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Резюме

Ожирение является актуальной медико- социальной проблемой для всех стран, включая Российскую Федерацию. 
Ожирение является основным компонентом метаболического синдрома, отягощает течение многих заболеваний, в том 
числе эндокринных. Может являться как причиной, так и следствием патологических процессов. В статье представлены 
данные о влиянии ожирения на функцию щитовидной железы.

Показана взаимосвязь жировой ткани и гормонов щитовидной железы. Обсуждается связь ожирения с гипотире-
озом – явным и субклиническим, аутоиммунным тиреоидитом. Рассматриваются вопросы взаимосвязи компонентов 
метаболического синдрома и тиреоидной функции. Показано, что снижение веса приводило к улучшению функции 
щитовидной железы.
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Summary

Obesity is a pressing medical and social problem for all countries, including the Russian Federation. Obesity is the main com-
ponent of metabolic syndrome and aggravates the course of many diseases, including endocrine ones.

Obesity is a pressing medical and social problem for all countries, including the Russian Federation. Obesity is the main 
component of metabolic syndrome and aggravates the course of many diseases, including endocrine ones. It can be both 
a cause and a consequence of pathological processes. The article presents data on the eff ect of obesity on thyroid function. 
The relationship between adipose tissue and thyroid hormones is shown. The connection between obesity and hypothyroid-
ism – overt and subclinical, autoimmune thyroiditis – is discussed. The issues of the relationship between the components of 
metabolic syndrome and thyroid function are considered. Weight loss was shown to improve thyroid function.

Keywords: obesity, metabolic syndrome, thyroid hormones, hypothyroidism, autoimmune thyroiditis
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Введение

Ожирение является неинфекционной эпидемий 
как во всем мире, так и в Российской Федерации, 
относится к социально значимым заболеваниям. 
По данным ВОЗ ожирение ассоциировано с таки-
ми заболеваниями и состояниями, как сердечно- 
сосудистая патология, нарушение углеводного 
обмена – предиабет и сахарный диабет 2 типа, 
онкологические заболевания, патология легких, 
гормональные нарушения и др. Ожирение яв-
ляется основным критерием метаболического 
синдрома.

По данным ВОЗ в 2022 году более 2,5 миллиар-
дов взрослых в возрасте от 18 лет и старше имели 
избыточный вес, что составляет 43% взрослого на-
селения (43% мужчин и 44% женщин). Ожирением 
страдали более 890 млн что соответствует 16% лиц 
18 лет и старше. Данные цифры свидетельствуют об 
неуклонном росте избыточного веса и ожирения. 
За период с 1990 по 2022 год распространенность 
ожирения выросла в 2 раза [1]. При продолжающем-
ся росте ожирения к 2025 году распространенность 
его среди женщин превысит 21% и достигнет 18% 
у мужчин, а морбидным ожирением будут страдать 
9% женщин и 6% мужчин [2].

Согласно данным Многоцентрового наблю-
дательного исследования ЭССЕ-РФ распростра-
ненность ожирения среди взрослого населения 
в Российской Федерации в возрасте 25–64 лет со-
ставила 29,7% (30,8% среди женщин и 26,6% среди 
мужчин), при чем доля абдоминального ожире-
ния составила 55% (61,8% среди женщин и 44,0% 
среди мужчин) [3]. С возрастом доля пациентов 

с избыточным весом и ожирением увеличивается 
независимо от пола.

Ожирение в 95% случаев является самостоятель-
ным заболеванием и возникает вследствие алимен-
тарных факторов – переедания, низкой физиче-
ской активности и лишь в 5% случаев вторично на 
фоне эндокринной или синдромальной патологии. 
Наличие ожирения имеет важные последствия для 
заболеваемости, качества жизни, инвалидизации 
и смертности и влечет за собой более высокий риск 
развития сахарного диабета 2 типа, сердечно сосу-
дистых заболеваний, некоторых форм рака и других 
патологий [4].

Взаимосвязь ожирения и дисфункции щитовид-
ной железы обсуждается уже несколько десятиле-
тий и носит противоречивый характер. К дисфунк-
ции щитовидной железы относиться гипотиреоз 
(явный и субклинический) и тиреотоксикоз. При 
этом гипотиреоз является одним из наиболее часто 
встречающихся нарушений тиреоидной функции. 
По данным крупного популяционного исследова-
ния NHANES-III, распространенность первичного 
гипотиреоза составила 4,6%, причем на долю явного 
гипотиреоза приходилось 0,3%, субклинического – 
4,3%. В среднем частота новых случаев спонтанного 
гипотиреоза составляет у женщин 3,5 случая на 1000 
человек в год, а гипотиреоза в результате радикаль-
ного лечения тиреотоксикоза – 0,6 случая на 1000 че-
ловек в год [5]. Максимальная частота встречаемости 
зарегистрирована среди женщин старшей возрастной 
группы и достигает 12–20%. У мужчин аналогичного 
возраста заболевание наблюдается у 6–16% [6].

Гипотиреоз и ожирение

Гормоны щитовидной железы играют важную роль 
в обмене веществ, термогенезе, в метаболизме жи-
ров и углеводов. При гипотиреозе наблюдается 
гипотермически обменный синдром, характери-
зующийся снижением скорости метаболизма и ос-
новного обмена. Гипотиреоз коррелирует с более 
высоким индексом массы тела и более высокой сте-
пенью распространенности ожирения. Даже суб-
клинический гипотиреоз является фактором риска 
избыточного веса и ожирения [7]. Субклинический 

гипотиреоз характеризуется повышением тире-
отропного гормона (ТТГ) >4,5 и <20,0 мМЕ/л при 
свободном тироксине (сT4) в референсном диапа-
зоне [8–11]. Частота субклинического гипотиреоза 
зависит от исходного уровня ТТГ, пола (выше среди 
женщин), возраста (старше 60 лет), индекса массы 
тела, расы, курения, потребления йода, наличия 
аутоантител к щитовидной железе и других факто-
ров [12, 13]. При этом, по результатам мета анализа 
Mendes D. et al. в Европе частота не выявленного 
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субклинического гипотиреоза составила 4,11% [14]. 
Tekle H.A. et al. (2018) оценили возраст ≥40 лет как 
независимый фактор риска развития субклиниче-
ского гипотиреоза. Возрастное повышение уровня 
ТТГ может быть объяснено нормальной физиоло-
гической реакцией, компенсирующей снижение 
биологической активности ТТГ из-за возрастных 
изменений в гликозилировании ТТГ и замедлении 
обмена тироксина с возрастом. Снижение чувстви-
тельности щитовидной железы к тиреотропному 
гормону и увеличение количества аутоантител 
щитовидной железы с возрастом также являются 
возможными механизмами развития гипофункции 
щитовидной железы [15].

У  женщин распространенность ожирения 
и  метаболического синдрома увеличивает-
ся с наступлением менопаузы. В исследовании 
Sie miń ska L. et al. распространенность метабо-
лического синдрома составила 49,12% у женщин 
с субклиническим гипотиреозом и 46,89% у жен-
щин с эутиреозом. Женщины с метаболическим 
синдромом имели более высокий индекс массы 
тела, окружность талии, индекс инсулинорези-
стентности, высокое артериальное давление. Так 
же отмечались более высокие показатели обще-
го холестерина, триглицеридов, глюкозы кро-
ви натощак, интерлейкина-6, ТТГ, аутоантител. 
Среди всех женщин концентрация ТТГ в сыво-
ротке крови значительно коррелировала с ИМТ, 
окружностью талии, систолическим артериаль-
ным давлением, холестерином, триглицеридами 
и антителами. У женщин с избыточной массой 
тела и с субклиническим гипотиреозом на фоне 
аутоиммунного тиреоидита наблюдалась более 
высокая распространенность метаболического 
синдрома, что возможно обусловлено повышением 
продукции провоспалительных цитокинов [16].

Существует обратная зависимость между сво-
бодным T4(FT4) и ИМТ даже при нормальных 
уровнях FT4. На фоне небольшой прибавки веса 
у пациентов с нормальной функцией щитовидной 
железы накопление жира связано с более низким 
уровнем FT4 и более высоким уровнем ТТГ, что 
приводит в дальнейшем к ожирению. Низкие уров-
ни FT4 и умеренное увеличение уровней общего 
T3 или свободного Т3(FT3) наблюдается у людей 
с ожирением. Исследования показывают, что на-
копление жира связано с повышенными уровня-
ми ТТГ и FT3, независимо от чувствительности 
к инсулину и метаболических параметров. Так 
же у пациентов с ожирением соотношение FT3 
к FT4 положительно связано с ИМТ и окружностью 
талии. Многочисленные результаты исследова-
ний подтверждают данные о том, что у пациентов 
с ожирением уровни циркулирующего ТТГ и FT3 
выше, чем у лиц с нормальным весом. По одной 
из теорий предполагается, что повышенная ак-
тивность дейодиназы приводит к более высокой 
скорости преобразования Т4 в Т3, что считается 
защитным механизмом у лиц с ожирением и ведет 
к увеличению скорости основного обмена, расхода 
энергии и снижению накопления жира в организ-
ме. В данной ситуации увеличение секрецию ТТГ 
и FT3 является компенсаторным. Другой механизм 
объясняет высокие значения общего T3 и FT3 с тем 

фактом, что экспрессия как ТТГ, так и гормонов 
щитовидной железы снижена в адипоцитах у лиц 
с ожирением по сравнению с лицами с нормальным 
весом. Это может привести к снижению чувстви-
тельности тканей к циркулирующим гормонам 
щитовидной железы и объясняет последующую 
повышенную компенсаторную секрецию ТТГ и FT3 
[17, 18].

В исследовании So Young Park et al., в котором 
приняли участие 132 346 человек (66 991 мужчина 
и 65 355 женщин) в возрасте старше 18 лет, уровни 
ТТГ, FT4 и FT3 находились в пределах референс-
ных диапазонов. Уровень тиреотропного гормона 
положительно коррелировал с соотношением FT3/
FT4 в пределах нормы. Более высокое соотношение 
FT3/FT4 было связано с повышенным риском раз-
вития метаболического синдрома и инсулинорези-
стентностью и имело большее значение в развитие 
метаболического синдрома, чем ТТГ как у мужчин, 
так и у женщин [19]. Так же в рамках 10-летнего 
наблюдения было показано, что именно сниже-
ние FТ4, а не ТТГ с течением времени может быть 
предиктором развитие метаболического синдрома 
у пациентов с эутиреозом и субклиническим гипо-
тиреозом [20].

По результатам исследования Chang Y.C. et al. 
обнаружена линейная связь между уровнем ТТГ 
в пределах нормы и центральным ожирением, дис-
липидемией, повышенным артериальным дав-
лением, воспалением, гиперкоагуляцией и ме-
таболическим синдромом. Вероятно, эта связь 
обусловлена воздействием гормонов щитовид-
ной железы на чувствительность к  инсулину. 
Результаты исследования показывают, что высо-
кий уровень ТТГ в пределах нормы является но-
вым маркером кардиометаболического риска [21]. 
У эутиреоидных лиц изменения концентраций 
ТТГ, FТ3 и FТ4 в сыворотке и соотношение FТ3/
FТ4 были независимыми предикторами измене-
ний индекса массы тела (ИМТ) и окружности та-
лии (ОТ) у мужчин, изменения концентраций FТ3 
и FТ4 в сыворотке и соотношение FТ3/FТ4 были 
независимыми предикторами изменений ИМТ 
и ОТ у женщин [22].

Также результаты исследования TTS показали, 
что явный и субклинический гипотиреоз связа-
ны с компонентами метаболического синдрома, 
а именно абдоминальным ожирением и гипер-
триглицеридемией, особенно у пожилых людей. 
А явный гипотиреоз был предиктором метаболи-
ческого синдрома только у мужчин. Большинство 
женщин в этом исследовании были в пременопау-
зе, и возможно благоприятные эффекты эстрогена 
подавляли прогрессирование метаболического 
синдрома. С другой стороны, ИМТ у женщин был 
значительно выше, чем у мужчин; более высокие 
значения ТТГ могли быть связаны с ожирени-
ем, а не с истинным гипотиреозом. Учитывая эти 
данные риск метаболического синдрома был зна-
чительно выше только у лиц с субклиническим 
гипотиреозом в возрасте> 50 лет после поправки 
на пол, ИМТ и курение [23, 24].

Последний обновленный метаанализ, осно-
ванный на 19 наблюдательных исследованиях, 
также был проведен для изучения связи между 
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субклиническим гипотиреозом и риском разви-
тия метаболического синдрома. По результатам 
данного метаанализа было показано, что суб-
клинический гипотиреоз связан с повышенным 
риском метаболического синдрома, а также че-
тырьмя из пяти его компонентов: центральным 
ожирением, гипертонией, высоким уровнем триг-
лицеридов и низким уровнем липопротеидов 
высокой плотности. Риск метаболического син-
дрома у пациентов с субклиническим гипоти-
реозом различался в зависимости от возраста, 
этнической принадлежности, дизайна исследо-
вания и критериев определения метаболического 
синдрома [25].

Однако, другие недавно проведенные мета-
анализы не дают убедительных доказательств 
относительно связи субклинического гипоти-
реоза и метаболического синдрома со всеми его 

компонентами из-за ограниченного количества 
исследований и неоднородной отчетности резуль-
татов. Обнаружена связь лишь между ожирением 
и как явным, так и субклиническим гипотирео-
зом [26]. Пекинское популяционное исследова-
ние выявило связь субклинического гипотиреоза 
с развитием метаболического синдрома только 
у молодых мужчин <50 лет [27].

Проспективное сравнительное исследование 
с 9-летним наблюдением не выявило связи метабо-
лического синдрома с гипофункцией щитовидной 
железы, учитывая другие важные факторы, такие 
как возраст, пол, курение, ИМТ и наличие антител 
к тиреоидной пироксидазе. Кроме того, не наблю-
далось кумулятивного эффекта метаболического 
синдрома с течением времени на функцию щито-
видной железы – на уровень ТТГ, FТ4 между лица-
ми с метаболическим синдромом и без него [28].

Аутоиммунные заболевания щитовидной железы и ожирение

Связь между ожирением и аутоиммунными забо-
леваниями щитовидной железы оценивается во 
многих исследованиях. Антитела к тиреоидной 
пероксидазе чаще встречаются у пациентов с ожи-
рением, а уровни гормонов жировой ткани, в част-
ности лептина, могут быть связаны с хроническим 
аутоиммунным тиреоидитом.

Song R.H. et al. был проведен метаанализ 22 
исследований, который продемонстрировал, что 
ожирение четко связано с хроническим аутоим-
мунным тиреоидитом – тиреоидитом Хашимото 
(RR = 1,91, 95% ДИ 1,10–3,32, P = 0,022), но не с диф-
фузным токсическим зобом. В данном метаанали-
зе ожирение коррелировало с положительными 
антителами к тиреопероксидазе (RR = 1,93, 95% 
ДИ 1,31–2,85, P = 0,001), но не с положительными 
антителами к тиреоглобулину. Риск развития ги-
потиреоза у лиц с ожирением был повышены на 
91%, а риск развития хронического аутоиммунного 
тиреоидита – на 93% [29].

Связь между ожирением, аутоиммунным ти-
реоидитом и гипертиреотропинемией была оце-
нена в популяционном поперечном исследовании 
Guo X., He Z., Shao S. et al. в котором участвовали 
12 531 китайцев [30]. Анализ проводился в подгруп-
пах пациентов по наличию антител к тиреоидой 
пироксидазе и тиреоглобулину и на основе ИМТ. 
С одной стороны, согласно результатам данного 
исследования, распространенность гипертире-
отропинемии существенно не различалась в трех 
группах по ИМТ. С другой стороны, риск гипер-
тиреотропинемии вырос в 2,201 раза в группе 
с ожирением и в 1,857 раза в группе с избыточным 
весом у пациентов с положительными антителами 
к тиреоидной пироксидазе и тиреоглобулину в от-
личии от пациентов с отрицательными антителами. 
Частота гипертиреотропинемии еще больше воз-
росла в группе лиц с избыточным весом и наличи-
ем хронического аутоиммунного тиреоидита [30].

Механизмы, связывающие ожирение и ауто-
иммунные заболевания, не до конца изучены. 

Ряд исследований предполагают, что адипокины 
могут играть жизненно важную роль в иммунных 
расстройствах [31]. Адипокины, включая лептин 
и интерлейкин-6, могут опосредовать иммунные 
и воспалительные реакции. Жировая ткань имеет 
решающее значение в поддержании нормальной 
иммунной функции у людей [32, 33]. В исследова-
нии Teixeira P.F. et al. представлены доказатель-
ства того, что дисфункция адипокинов связана 
с патологией щитовидной железы. Концентрация 
лептина в сыворотке крови была повышена у жен-
щин в постменопаузе как с явным, так и с субкли-
ническим гипотиреозом. Связь между функцией 
щитовидной железы и лептином подтверждается 
тем фактом, что лечение левотироксином снизило 
уровень лептина в сыворотке без существенного 
влияния на ИМТ [34]. Концентрация лептина в сы-
воротке крови была значительно выше и у жен-
щин репродуктивного возраста с хроническим 
аутоиммунным тиреоидитом и эутиреозом по 
сравнению с пациентами с отсутствием антител 
к щитовидной железе. Различий по возрасту, ИМТ, 
ТТГ, фоликулостимулирующему гормону, эстра-
диолу и FT4 в группах сравнения обнаружено не 
было [35].

Лептин, вырабатываемый адипоцитами, игра-
ет важную роль аутоиммунном тиреоидите, его 
уровень значительно выше у пациентов с дан-
ной патодогией и имеет положительную корре-
ляцию с процентом клеток T-хелперов 17 [36, 37]. 
Аутоиммунный тиреоидит является основной при-
чиной снижения функции щитовидной железы 
с развитием гипотиреоза в регионах с достаточным 
содержанием йода. Наличие аутоантител к щито-
видной железе (антител к тиреоидой пироксидазе 
и тиреоглобулину) являются отличительными при-
знаками хронического аутоиммунного тиреоидита. 
Влияние адипокинов на аутоиммунный процесс 
может быть еще одной интерпретацией для объяс-
нения механизма, по которому ожирение вызывает 
гипотиреоз [38].
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Заключение

Ожирение и заболевания щитовидной железы 
являются двумя распространенными состояни-
ями, между которыми существует как прямая, 
так и обратная взаимосвязь. Результаты как кли-
нических исследований, так и метаанализов до-
статочно противоречивы. Данные клинических 
исследований указывают на то, что ожирение 
может влиять на начало и течение аутоиммунно-
го тиреоидита, приводить к снижению функции 
щитовидной железы. Расхождения, наблюдаемые 

между исследованиями, являются результатом 
таких факторов, как возраст, пол, курение и рас-
пределение жира в организме, что затрудняет срав-
нение результатов. Также, можно предположить, 
что изучение патофизиологических механизмов, 
участвующих в формировании различных фе-
нотипов ожирения, позволит понять основные 
процессы взаимодействия аутоиммунного тирео-
идита и ожирения и функции щитовидной железы 
и ожирения.
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