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РЕЗЮМЕ. Введение. Актуальность работы обусловлена ростом частоты ожирения, заболеваний щито-
видной железы и их коморбидности у подростков, в том числе девушек пубертатного возраста. Цель: 
на основании современных литературных данных описать состояние щитовидной железы у подростков 
с ожирением, особенности этой коморбидности у девочек пубертатного возраста и механизмы взаи-
мосвязи ожирения и патологии щитовидной железы. Методы исследования. Проведен поиск по базам 
eLIBRARY.RU, КиберЛенинка, PubМed, Cochrane Library с помощью ключевых слов «ожирение», «девочки-
подростки», «щитовидная железа». Для обзора отобрано 63 работы. Результаты. В последние десяти-
летия среди подростков растет распространенность ожирения, заболеваний щитовидной железы и их 
коморбидности. Механизмы коморбидности и двусторонних взаимосвязей включают генетические фак-
торы, влияние микробиоты, воспаление, гормональные и метаболические факторы. Наиболее выражено 
влияние ожирения на функциональное состояние щитовидной железы у девочек-подростков, что связано 
с гормональными механизмами. Для них характерно повышение уровня тиреотропного гормона (ТТГ) и 
прямая корреляционная связь между ТТГ и z-показателем индекса массы тела. Однако имеются и другие 
результаты, свидетельствующие о метаболическом риске. Заключение. Необходимы дополнительные ис-
следования взаимосвязи ожирения у девочек-подростков с функционально-морфологическим состоянием 
щитовидной железы и отдаленных последствий этих влияний.
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ABSTRACT. Introduction. The relevance of this study is due to the increasing prevalence of obesity, thyroid disor-
ders, and their comorbidity in adolescents, including girls of pubertal age. Aim: based on current literature data, to 
describe the state of the thyroid gland in adolescents with obesity, the characteristics of this comorbidity in girls 
of pubertal age, and the mechanisms of the relationship between obesity and thyroid pathology. Materials and 
methods. A search was conducted in the eLIBRARY.RU, CyberLeninka, PubMed, and Cochrane Library databases 
using the keywords “obesity”, “adolescent girls” and “thyroid gland”. 63 studies were selected for review. Results. 
In recent decades, the prevalence of obesity, thyroid disorders, and their comorbidity has been increasing among 
adolescents. The mechanisms of comorbidity and bilateral interactions include genetic factors, the infl uence of 
microbiota, infl ammation, hormonal and metabolic factors. The infl uence of obesity on the functional state of the 
thyroid gland is most pronounced in adolescent girls, which is associated with hormonal mechanisms. They are 
characterized by elevated thyroid-stimulating hormone (TSH) levels and a direct correlation between TSH and body 
mass index z-score. However, there are other fi ndings that suggest metabolic risk. Conclusion. Further research 
is needed on the relationship between obesity in adolescent girls and the functional and morphological state of 
the thyroid gland and the long-term
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ВВЕДЕНИЕ

Ожирение представляет собой гетерогенную 
группу состояний и синдромов, обусловленных 
или осложнившихся нейрогормональными и ме-
таболическими нарушениями, общим проявле-
нием которых является избыточное накопление 
жира в организме [1]. В последние десятилетия 
распространенность ожирения увеличивается 
стремительными темпами, достигая масштабов 
пандемии, и становится тяжелым социальным и 
экономическим бременем для современного обще-
ства. По�данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), более миллиарда детей, подростков 
и взрослых во всем мире страдают ожирением. 
С�1990 по 2022 год уровень ожирения среди детей и 
подростков вырос в четыре раза [2]. Недавно прове-
денный метаанализ результатов 50 исследований в 
Российской Федерации, Республике Казахстан (РК) 
и других странах постсоветского пространства про-
демонстрировал, что частота ожирения существен-
но различается в зависимости от региона прожива-
ния детей и подростков�— от 0,9 до 4 2,7% [3].

Проблема избыточной массы тела и ожирения 
имеет мультидисциплинарный характер и является 
предметом исследовательского интереса специа-
листов многих профилей с точки зрения специфи-
ческих вариантов коморбидности [4]. Наибольший 
интерес для эндокринолога представляет понима-
ние взаимосвязи ожирения c функциональной ак-
тивностью других эндокринных желез с акцентом 
на детскую и подростковую популяцию, на процес-
сы роста и полового развития [5] и особенности у 
девочек-подростков [6, 7].

Обращает на себя внимание, что в 2018 году в 
структуре общей заболеваемости болезнями эн-
докринной системы, расстройств питания и на-
рушений обмена веществ у детей в Российской 
Федерации второе место после ожирения (32,1%) 
занимали болезни щитовидной железы (28,2%), а 
в структуре первичной заболеваемости болезнями 
эндокринной системы, расстройств питания и на-
рушений обмена веществ в детском возрасте бо-
лезни щитовидной железы (23,8%) после ожирения 
(25,2%) также занимали второе место [8]. Отмеча-
ется увеличение распространенности заболеваний 
щитовидной железы у детей как в эндемичных, так 
и в неэндемичных по зобу районах [9]. В структуре 
заболеваемости болезнями щитовидной железы 
среди детского населения первое место занимает 
эндемический зоб, который связан с йодной недо-
статочностью, второе место�— иные формы неток-

сического зоба, причем самые высокие показатели 
заболеваемости щитовидной железы приходятся 
на возраст 15–17 лет; у девушек выше, чем у юно-
шей этого же возраста. Наблюдается неуклонное 
увеличение удельного веса аутоиммунного тиреои-
дита в общей структуре тиреоидной патологии у де-
тей, узлового зоба и рака [10, 11 ]. Высокая частота 
ожирения и заболеваний щитовидной железы ча-
сто сопровождается их коморбидностью, особенно 
у девочек-подростков.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель�— на основании современных литератур-
ных данных описать состояние щитовидной желе-
зы у подростков с ожирением, особенности этой 
коморбидности у девочек пубертатного возраста 
и механизмы взаимосвязи ожирения и патологии 
щитовидной железы.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен поиск по базам eLIBRARY.RU, Кибер-
Ленинка, PubМed, Cochrane Library с помощью клю-
чевых слов «ожирение», «девочки-подростки», «щи-
товидная железа». Для обзора отобрано 63 работы.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Описано несколько механизмов коморбидности 
ожирения и заболеваний щитовидной железы. В�на-
стоящее время активно изучаются как генетические 
аспекты ожирения [12–18], так и генетика тиреоид-
ной патологии [19–22], а также их взаимосвязь. До-
казано, например, что ген FTO, известный как ген, 
ассоциированный с ожирением, связан с работой 
щитовидной железы. Варианты гена rs1421085 
влияют на уровень экспрессии FTO в клетках щито-
видной железы [23]. Кроме того, по результатам ис-
следования, опубликованного в 2022 году, ген�FTO 
предотвращает прогрессирование рака щитовид-
ной железы, функционируя как ген-супрессор опу-
холи [24]. На примере казахской популяции уста-
новлено, что мутации в гене ADRB2, кодирующем 
бета-2-адренергический рецептор, связаны с ожи-
рением и метаболическим синдромом, при этом по-
лиморфный маркер rs1042713 гена ADRB2 ассоци-
ируется с коморбидным течением метаболического 
синдрома и патологией щитовидной железы и бо-
лее частым выявлением аллеля А, генотипа АА [25].

Гены PPARG и PPARG2 и полиморфные варианты 
rs1801282 играют роль в генезе ожирения за счет 
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регуляции метаболизма жиров, глюкозы и подавле-
ния продукции провоспалительных цитокинов [15]. 
В недавнем исследовании ожирение у девочек-
подростков было ассоциировано только с геном 
PPARG2, полиморфный локус (Pro/Pro), при этом 
не выявлено статистически значимых различий по 
частоте генотипов и аллелей гена нейротрофиче-
ского фактора мозга BDNF; гена рецептора лептина 
LEPR; гена, ассоциированного с жировой массой, 
FTO; гена ангиотензиногена AGT; гена� — перенос-
чика жирных кислот FABP2 [18]. Есть данные, что 
ген�PPARG функционирует как опухолевый супрес-
сор при раке щитовидной железы. Активация сиг-
нального пути PPARG/RXRa в таких случаях пода-
вляет рост клеток, снижает инвазивность опухоли 
и выработку провоспалительных цитокинов [26].

Несомненно,  между ожирением и состоянием 
щитовидной железы есть генетическая общность, 
но конкретные генетические механизмы ее требу-
ют более тщательного изучения.

Более исследована двусторонняя взаимосвязь 
между ожирением и функционально-морфологиче-
ским состоянием щитовидной железы [27]. Установле-
но, что гипотиреоз влияет на увеличение массы тела 
[27, 28] и, в свою очередь, жировая ткань может изме-
нять уровень гормонов щитовидной железы [29–32].

О сновным механизмом влияния гипотиреоза на 
набор массы тела является снижение основного 
обмена [27, 28]. Уменьшается потребление кисло-
рода тканями, расход энергии, термогенез, снижа-
ется ударный объем сердца, сократимость мио-
карда, частота сердечных сокращений, сердечный 
выброс и почечный кровоток. Поражение почек 
приводит к задержке жидкости, отекам и увеличе-
нию массы тела [27]. Еще од ним механизмом вли-
яния гипотиреоза на ожирение является снижение 
действия тиреоидных гормонов на регуляцию угле-
водного обмена, реализуемое многочисленными 
молекулярно-генетическими механизмами [33–35]. 
Гипоинсулинемия и гипогликемия, обусловленные 
снижением гликогенолиза, вызывают секрецию 
глюкагона и транспортную гиперлипидемию не-
эстерифицированными жирными кислотами. В пе-
чени из жирных кислот избыточно синтезируются 
липиды, возникает стеатоз печени. Масса тела 
увеличивается также за счет накопления в тканях 
и серозных полостях мукополисахаридов и возник-
новения миксоматозного отека [27]. Еще один ме-
ханизм увеличения массы тела может быть связан 
со слабостью и повышенной утомляемостью при 
гипотиреозе, приводящих к снижению двигатель-
ной активности [36].

В последние годы большое внимание уделяет-
ся изучению воздействия избыточной массы тела 
на функциональные возможности щитовидной же-
лезы. Установлено, что у пациентов с ожирением 
обычно наблюдается гипертиреотро пинемия с из-
менениями или без них концентрации Т3 и Т4� [29–
32]. Так, в итальянском исследовании 938 детей 
и подростков с ожирением установлено, что у них 
часто встречается умеренное повышение концентра-
ции тиреотропного гормона (ТТГ) (ТТГ ≥4,2 мкМЕ/мл), 
имеется положительная корреляция между исход-
ным уровнем ТТГ и z-показателем индекса массы 
тела (ИМТ), при этом повышение уровня ТТГ об-
ратимо после снижения массы тела в результате 
шестимесячной лечебной программы. Авторы не 
выявили связи с метаболическими факторами ри-
ска и, согласно их данным, гипертиреотропинемию 
при ожирении не следует лечить, кроме коррекции 
массы тела [30].

Основным  механизмом повышения уровня ТТГ 
при ожирении считается воспалительный. Так, 
у мышей, которых кормили высококалорийной 
пищей, стимулирующей воспаление, на разных 
этапах продемонстрирован разный клеточный 
состав тканей. Например, миграция нейтрофилов 
и Т-лимфоцитов в жировую ткань стартовала на 
3–7� дней раньше, чем макрофагов. Такая этап-
ность свойственна любому воспалительному про-
цессу, что подчеркивает идентичность процессов, 
протекающих при воспалении жировой ткани с 
классическим воспалительным процессом, на-
правленным на борьбу, например, с инфекцией. 
В�то же время установлено, что снижение объема 
жировой ткани сопровождается снижением ин-
фильтрации жировой ткани макрофагами, то�есть 
выраженностью воспаления [37]. При хрониче-
ском слабовыраженном воспалительном про-
цессе повышены уровни цитокинов и других вос-
палительных маркеров, таких как интерлейкин-1 
(ИЛ-1), ИЛ-6 и фактор некроза опухоли альфа (ФНО-
альфа), вырабатываемых при перегрузке жировой 
ткани. Эти воспалительные цитокины могут ин-
гибировать экспрессию мРНК импортера натрия/
йодида, а затем влиять на активность поглощения 
йодида клетками щитовидной железы человека. 
Эти цитокины также могут вызывать вазодилата-
цию и повышенную проницаемость кровеносных 
сосудов щитовидной железы, тем самым вызывая 
морфологические и функциональные изменения в 
щитовидной железе [38].

Кроме воспалительной предложена гипотеза 
о том, что повышенные концентрации ТТГ, приво-
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дящие к большей конверсии Т4 в Т3 при ожирении, 
являются возможным адаптивным, контррегуля-
торным механизмом, который может увеличить 
скорость метаболизма и расход энергии, предот-
вращая таким образом дополнительный набор 
массы тела [39]. Это предположение обосновано 
ролью гормонов щитовидной железы в ускорении 
энергетического обмена и оборота аденозинтри-
фосфата�(АТФ), особенно в индукции термогенеза 
путем стимуляции экспрессии и активности белка, 
участвующего в переносе энергии [29]. Предпола-
гается, что этот процесс может быть опосредован 
лептином, поскольку было замечено, что люди с 
ожирением имеют более высокий уровень этого 
гормона, который может напрямую стимулировать 
секрецию ТТГ. В то же время лептин может стиму-
лировать превращение Т4 в Т3, что можно интер-
претировать как механизм, способствующий сни-
жению веса, поскольку снижение уровня Т4 будет 
стимулировать выработку ТТГ [38].

Открытие г ормона лептина, выделяемого ади-
поцитами, положило начало новому взгляду на 
жировую ткань как на активный эндокринный ор-
ган, а не инертное место хранения липидов и энер-
гии� [40]. Согласно результатам многочисленных 
клинических и экспериментальных исследований, 
лептин выполняет в организме человека множе-
ство важнейших функций, а именно: регуляцию 
обмена липидов, энергетического гомеостаза, ней-
роэндокринных функций, обмена углеводов, играет 
важную роль в развитии новорожденных, в дет-
ском возрасте и периоде полового созревания, а 
также принимает участие в метаболизме сердечно-
сосудистой системы, костной ткани и иммунных ре-
акциях [40–44]. Благодаря лептину происходит диа-
лог между жировой тканью и гипоталамусом� [45]. 
При�ожирении наличие гиперлептинемии является 
еще одним важным фактором, влияющим на изме-
нения в гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной си-
стеме [29]. Действие лептина на рецепторы мозга 
инициирует целый каскад реакций, включая сни-
жение продукции белка, отвечающего за развитие 
белой жировой ткани; нарушение метаболизма ми-
тохондрий и повышение продукции активных форм 
кислорода, что приводит к усилению транскрипции 
и активации эндонуклеаз, протеаз и фосфорилаз. 
Эти энзимы способствуют инициации и развитию 
проапоптотических реакций в жировых клетках 
[46]. Лептин стимулируюет адипогенез путем ин-
дуцирования дифференцировки преадипоцитов в 
адипоциты, которые, в свою очередь, выделяют 
больше лептина, формируя так называемый по-

рочный круг. Повышенные уровни лептина поло-
жительно коррелируют с ожирением и избытком 
массы тела [47]. Кроме того, лептин влияет на ак-
тивность дейодиназ, в частности D1, в подкожной 
жировой ткани. Изменение экспрессии и активно-
сти ферментов дейодиназ, рецепторов TRα и TRβ, 
а также рецептора ТТГ способствует развитию ре-
зистентности к действию гормонов щитовидной 
железы [29]. Имеющаяся при ожирении инсулино-
резистентность связана с ослаблением действия 
инсулина в щитовидной железе, а также из-за вли-
яния инсулина на функции таких областей мозга, 
как гипоталамус [29]. Инсулинорезистентность при 
ожирении, по-видимому, способствует снижению 
активности D2 в тиреотрофных клетках, что при-
водит к гипотиреозу и последующему увеличению 
синтеза тиреотропного гормона [29].

Еще одним возможным механизмом взаимо-
связи ожирения и состояния щитовидной железы 
является кишечная микробиота, регулирующая 
через различные оси работу различных органов 
и систем [48]. В многочисленных обзорах лите-
ратуры и оригинальных исследованиях доказана 
роль микробиоты в генезе ожирения у взрослых и 
детей [48–53] и связь микробиоты и заболеваний 
щитовидной железы [48, 54–57], а также имеются 
единичные исследования, изучавшие особенности 
микробиоты как при ожирении, так и при гипоти-
реозе [58]. И хотя конкре тных микроорганизмов, 
ассоциированных с этой коморбидной патологией, 
не было выявлено, данное направление является 
перспективным для дальнейших изучений.

Особый интерес исследователей вызывает 
взаи мосвязь ожирения и заболеваний щитовидной 
железы у подростков [30, 31, 36, 38–40, 47]. Извест-
но, что в период полового созревания активирует-
ся гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная система, 
контролирующая синтез и секрецию гормонов 
щитовидной железы и состояние обмена веществ, 
увеличивается частота ожирения [4] и заболеваний 
щитовидной железы [9, 10].

Высокая распространенность заболеваний щи-
товидной железы, несомненная связь гонадной и 
тиреоидной систем определила интерес к изуче-
нию тиреоидной системы у девушек-подростков с 
ожирением [6]. Когортное исследование 481 девоч-
ки школьного возраста в период полового созрева-
ния, проведенное в четырех регионах Восточного 
Китая, показало, что у них ТТГ был положительно 
связан как с общим, так и с абдоминальным ожире-
нием [59]. Показано, чт о частота заболеваний щито-
видной железы у лиц женского пола увеличивается 
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с наступлением полового созревания и снижается 
после менопаузы. Эстрогены могут влиять на жиро-
вую ткань, взаимодействуя с лептином. Результаты 
экспериментов на грызунах и исследований тканей 
человека показали, что в яичниках экспрессиру-
ются рецепторы к лептину, а эстрадиол регулиру-
ет продукцию лептина адипоцитами по механизму 
положительной обратной связи. Примечательно, 
что у женщин уровни лептина выше, чем у мужчин 
с такой же степенью ожирения [45]. В пубертатном 
периоде повышается чувствительность к лептину. 
Установлено, что повышение массы тела на 10% 
ведет к возрастанию уровня лептина на 300% [38].

В исследовании B.T. Sánchez и S.J. Godoy связь 
между ТТГ и zИМТ выявлена только у девочек, о�чем 
ранее не сообщалось в других исследованиях в пе-
диатрической популяции. Одним из возможных объ-
яснений этого является синергетическое действие 
лептина и эстрогена, способное напрямую повы-
шать ТТГ у лиц женского пола [38]. Рассматривается 
несколько механизмов возможного влияния эстро-
генов на уровень ТТГ в сыворотке крови: физиологи-
чески высокий всплеск циркулирующего Е2 с соот-
ветствующей устойчивой реакцией Е2-рецепторов в 
тиреотропах, гиперчувствительность Е2-рецепторов 
к менее устойчивым уровням циркулирующего Е2, 
управляемое E2 ингибирование отрицательной об-
ратной связи, которую гормоны щитовидной же-
лезы оказывают как на базальное, так и на стиму-
лируемое TRH (тиреотропин-рилизинг гормоном) 
высвобождение ТТГ, E2-индукция рецепторов TRH в 
гипофизе или снижение деградации TRH [60].

Кроме того, е сть информация о случаях, когда у 
подростков с ожирением выявляли увеличение щи-
товидной железы и клинические признаки гипоти-
реоза: сухость кожи, ломкость и выпадение волос, 
отечность лица и др. [61]. Анализ ультрасонографи-
ческих данных в двух независимых исследованиях 
показал, что почти у трети детей с ожирением с 
повышенным уровнем ТТГ наблюдалась гипоэхо-
генность щитовидной железы, при этом морфоло-
гические исследования исключили аутоимунный 
тиреоидит в качестве причины этих изменений [62]. 
Возможным объяснением ультразвукового обнару-
жения гипоэхогенности щитовидной железы может 
быть наличие низкоинтенсивного воспаления в па-
ренхиме щитовидной железы, о чем было сказано 
ранее при рассмотрении теорий повышения тирео-
тропного гормона на фоне ожирения [38].

В то же время в недавнем исследовании, про-
веденном в Азербайджане, у девочек-подростков 
с ожирением в периоде полового созревания от-

мечали статистически значимое увеличение уров-
ня тироксина при отсутствии значимой разницы в 
уровне ТТГ [62, 63].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в последние десятил етия среди 
подростков растет распространенность ожирения, 
заболеваний щитовидной железы и их коморбид-
ности. Механизмы коморбидности и двусторонних 
взаимосвязей включают генетические факторы, 
влияние микробиоты, воспаление, гормональные и 
метаболические факторы. Наиболее выражено вли-
яние ожирения на функциональное состояние щито-
видной железы у девочек-подростков, что связано с 
гормональными механизмами. Для них характерно 
повышение уровня ТТГ и прямая корреляционная 
связь между ТТГ и zИМТ. Эти изменения не повы-
шают риска метаболических осложнений ожирения 
и обратимы на фоне снижения массы тела. Однако 
имеются и противоречивые результаты. 

Необходимы дополнительные исследования 
взаимосвязи ожирения у девочек-подростков с 
функционально-морфологическим состоянием щи-
товидной железы и отдаленных последствий этих 
влияний.
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