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Предрасположение к тиреоидной патологии определяется по материнской линии, с преобладающим пора-

жением лиц женского пола. Доля наследственных факторов в формировании предрасположения к тиреоидной
патологии составляет 68,2±1,9%, а в сочетании тиреоидной и гонадной патологии 78,4±8,0%.
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EFFECT OF HEREDITARY FACTORS IN THE FORMATION OF THE PATHOLOGY

THYROID AND REPRODUCTIVE SYSTEM IN PATIENTS WITH THYROID DISEASE

Predisposition to thyroid disease is determined by the mother's side, with a majority of female defeat. The
proportion of hereditary factors in the formation of predisposition to thyroid disease is 68,2 ± 1,9%, and in combination
thyroid and gonadal pathology 78,4 ± 8,0%.
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Диффузный нетоксический зоб и аутоиммунный тиреоидит
являются  наиболее распространенными эндокринными забо!
леваниями, особенно в подростковом возрасте [2,3,7,8]. Про!
должается неуклонный рост данной патологии в детском и под!
ростковом возрасте (8). В последние годы формируются пред!
ставления о том, что ДНЗ, АИТ являются мультифакториальными
заболеваниями, в развитие которого принимают участие как
средовые, так и генетические факторы [3,4,5,6,9,10,12]. Несмот!
ря на очевидную роль окружающей среды в патогенезе ДНЗ, АИТ
наиболее важная роль принадлежит семейной предрасположен!
ности. До настоящего времени вопросы наследственного пред!
расположения к патологии ЩЖ (ДНЗ, АИТ, рак ЩЖ) остаются мало
изученными. В литературе указывают на важную роль наслед!
ственности в формировании патологии ЩЖ, однако мы не встре!
тили работ, в которых бы был проведен клинико!генеалогичес!
кий анализ, позволяющий доказать полигенность наследования
с  определением доли предрасположения к патологии ЩЖ, вы!
раженном в количественном отношении, что важно для доказа!
тельства мультифакториальности предрасположения. В связи с
этим нам представилось важным изучить роль наследственных
и средовых факторов в формировании этого предрасположения
с целью выявления группы риска по патологии ЩЖ и ранней

профилактики нарушений репродуктивной функции, тесно свя!
занной с функцией щитовидной железы.

Целью нашего исследования явилось изучить долю наслед!
ственной предрасположенности в формировании патологии ти!
реоидной и репродуктивной систем у девочек пре! и пубетратно!
го возраста и женщин с заболеваниями ЩЖ.

Материалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методы
Нами проведен анализ 147 родословных пробандов с пато!

логией ЩЖ и 65 родословных девочек и женщин без патологии
ЩЖ. Патология ЩЖ была представлена следующими заболева!
ниями: ДНЗ, АИТ, карцинома ЩЖ. В зависимости от возраста
пациенты были разделены на 3 группы: девочки раннего пубер!
татного возраста, девочки!подростки и женщины детородного
возраста.

Всем девочкам и женщинам составлялась родословная, учи!
тывалась наследственная отягощенность по заболеваниям щи!
товидной железы и нарушениям становления репродуктивной
функции. Особое внимание уделялось вопросам, направленным
на изучение внутрисемейной распространенности эндокринной
патологии, особенно заболеваниям щитовидной железы и нару!
шениям репродуктивной системы у женщин.

Проведенный нами клинико!генеалогический анализ осно!

25% от суточных энерготрат. Тренировку следует начинать через
1!1,5 часа после еды. Никогда нельзя не начинать тренировку
натощак и в обезвоженном состоянии. Для профилактики обез!
воживания особенно при жаркой погоде необходимо выпить
200!300 мл жидкости за 30 минут до начала тренировки. После
окончания тренировки необходимо немедленно восполнить по!
тери жидкости, прием пищи рекомендуется через 40!60 минут.

В дни проведения соревнований, за 3!4 часа до старта возмо!
жен обычный прием пищи, затем еда должна быть только угле!
водной, максимум за 50!60 минут до старта: картофель, хлеб,
печенье, зерновые хлопья, мюсли (мюслевые батончики), бана!
ны, изюм, углеводные напитки, содержащие 6% сахара, достаточ!
ное количество жидкости. В перерывах желательно использовать
жидкие продукты спортивного питания. После окончания соревно!
ваний рекомендуется использовать 6!10% углеводно!минераль!
ные напитки. Прием пищи не ранее, чем через 40!50 минут.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Результаты соматотипирования свидетельствуют о правиль!

ности отбора учащихся при формировании команд.
2. Фактическое питание спортсменов игровых видов спорта яв!

ляется неадекватным и несбалансированным по обеспечению энер!
гетической ценности среднесуточного рациона: избыточная доля жи!
ров и недостаточная ! углеводов. При этом лимитирующими фактора!
ми в среднесуточных рационах юных футболистов являются: живот!
ные белки, растительные жиры, углеводы, ретинол, ниацин, каль!
ций, фосфор, магний, тиамин, рибофлавин, аскорбиновая кислота.
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ван на методе, включающем в себя количественное сравнение
изучаемого признака в группе больных пробандов и в конт!
рольной группе и вычислении коэффициента наследуемости,
предложенного D.S. Falconer [11]. Коэффициент наследуемости
(h2) вычисляли по коэффициенту регрессии (b) h2=2b (для род!
ственников I ст. родства) и h2=4b (для родственников II ст. род!
ства). Коэффициент наследуемости (h2) 0,5 и более свидетель!
ствует о высокой доле наследственных факторов в развитии за!
болевания.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Долю наследственного влияния  патологии ЩЖ мы изучали

путем проведения клинико!генеалогического анализа родослов!
ных  21 девочки раннего пубертатного возраста и 16 контрольной
группы. Анализировалась заболеваемость тиреоидной патоло!
гией среди родственников I (родители, сибсы пробанда) и II (дяди,
тети) степени родства.

Установлено, что частота заболеваемости ЩЖ в целом по
родословным (I и II степени родства) составила 0,714 (71,4%) в
группе больных пробандов и 0,125 (12,5%) в контроле, что в 5,7
раза выше (h2=10,2 р=0,01) по сравнению со здоровыми про!
бандами. Внутригрупповой анализ по нозологии показал, что
склонность к АИТ среди родственников пробанда значительно
выше (в 1,33 раза), чем к ДНЗ и составила 0,777 (77,7%; (р<0,01)
при АИТ и 0,583 (58,3%; р<0,001) при ДНЗ.

При этом изучение частоты патологии ЩЖ отдельно по степе!
ни родства позволило установить, что среди родственников I сте!
пени родства (родители+дети!родные сибсы) в группе больных
пробандов она составила 0,625 (62,5%), что в 5 раз было выше,
чем в контрольной группе 0,125 (12,5%; р<0,01). У родственни!
ков II степени родства (дяди!тети) частота изучаемого признака
снижалась до 0,238 (23,8%). Следовательно, в семьях, где есть
ребенок с патологией ЩЖ, заболеваемость его родственников
была выше, чем там, где пробанд здоров, т.е. при наличии боль!
ного пробанда риск болезни для его родственников возрастает.
Такая высокая частота тиреоидной патологии у близких родствен!
ников больных пробандов по сравнению с контролем и быстрое
падение частоты патологии ЩЖ от I к II степени родства (0,625 и
0,238) является одним из существенных признаков полигеннос!
ти при наследственном предрасположении к патологии ЩЖ.

В связи с этим важно было определить имели ли место поло!
вые различия. Оказалось, что отягощенность по материнской
линии в I и II степени родства составила 0,777 (р<0,01) для про!
бандов с АИТ и 0,583 (р<0,001) для пробандов с ДНЗ, что в 6,6 и
4,6 раз соответственно превышало данные контрольной группы
(0,125).

Анализ заболеваемости у сибсов больных пробандов (ДНЗ,
АИТ) свидетельствовал о преобладании в их семьях детей стра!
дающих патологией ЩЖ 0,40 (40%), против 0,063 (6,3%) в конт!
роле, что в 6,7 раз выше.

Таким образом, клинико!генеалогический анализ, проведен!
ный в группе девочек раннего пубертатного возраста с патологи!
ей ЩЖ (ДНЗ, АИТ) позволил установить, что в развитии тиреоид!
ной патологии существенное значение имеет наследственное
предрасположение.

Подтверждают полигенный тип наследования предрасполо!
жения к патологии ЩЖ следующие, полученные нами данные:

1. Частота тиреоидной патологии у близких родственников
больных пробандов в 5,7 раз выше, чем среди здоровых.

2. При последующих степенях родства эта частота быстро па!
дает (в I степени родства – 0,625, II степени родства – 0,238).

3. Отягощенность по женской линии составила 0,777 для АИТ
и 0,583 для ДНЗ.

4. Количество родных сибсов, имеющих тиреоидную патоло!
гию в 6,7 раз выше, чем в контрольной группе.

Применение модели D.S. Falconer для оценки коэффициен!
та наследуемости патологии ЩЖ среди родственников I степени
родства, показало, что среди 16 родственников I степени род!
ства 10 имели патологию ЩЖ. Это дает коэффициент наследуе!
мости (h2) предрасположения 66±3,0%. Среди родственников II
степени родства 5 болели различными заболеваниями ЩЖ, что
дает коэффициент наследуемости предрасположения h2
=20±1,1%. Таким образом, наследственная готовность детей к
патологии тиреоидной системы при наличии родственников I сте!
пени  родства с аналогичной патологией  составила 66±3,0%, а в
группе родственников II степени родства ! соответственно
20±1,1%.

Из этого следует, что возрастающая разница в коэффициен!
те наследуемости между родственниками II и I степени родства, а
также быстро убывающая частота заболевания родственников
во II степени родства и высокая в I степени родства значительно
увеличивает риск для всех последующих поколений родственни!
ков больного пробанда в отношении их подверженности к забо!
леваниям ЩЖ. Это положение имеет исключительно важное
значение в плане составления прогноза для будущего потомства
девочек уже в препубертатном и подростковом возрасте, стра!
дающих заболеваниями ЩЖ, а также для женщин вступающих в
детородный возраст – их будущие дети будут иметь высокую
степень предрасположения к заболеваниям ЩЖ, частота кото!
рой будет возрастать из поколения в поколение. А учитывая ее
тесную взаимосвязь с репродуктивной функцией следует пред!
положить и высокую степень рисков в отношении детородной
функции у будущих поколений девочек, что требует тщательного
наблюдения и мониторинга всех девочек с патологией ЩЖ.

Полученные на основании клинико!генеалогического анали!
за данные подтверждают необходимость относить заболевания
ЩЖ (ДНЗ, АИТ) в группу мультифакториальных заболеваний, при
которых реализация наследственного предрасположения про!
исходит на фоне и под воздействием неблагоприятных факторов
внешней среды.

Кроме того, исходя из уровня коэффициента наследуемости,
следует сделать вывод, что количественный вклад наследствен!
ности в формирование предрасположения к заболеваниям ЩЖ
высок и составляет 66%. При этом  предрасположенность к за!
болеваниям ЩЖ может и не реализоваться при отсутствии не!
благоприятных факторов среды.  В тоже время выявленные нами
неблагоприятные средовые факторы, что согласуется и с други!
ми авторами [1,3,5,6,7,8], такие как, частые респираторные за!

Таблица 1 – Коэффициент наследуемости предрасположения к заболеваниям ЩЖ
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болевания, обострения ЛОР патологии, экологическое неблаго!
получие, могут оказывать свое негативное влияние на ЩЖ, а
учитывая ее тесное взаимовлияние на становление репродук!
тивной функции не исключено негативное влияние на характер
формирования репродуктивной функции в самый ответственный
пре! и пубертатный период развития девочки. На наш взгляд это
необходимо учитывать при проведении профилактических осмот!
ров девочек препубертатного возраста определяя риски как для
патологии ЩЖ, так и для репродуктивной функции.

Учитывая то, что пубертатный и подростковый периоды отли!
чаются по характеру развития  и влияния средовых факторов
нам представлялось важным провести аналогичное исследова!
ние и в группе девочек!подростков. Тем более, что группа расши!
рилась за счет девочек, оперированных по поводу рака ЩЖ.

Анализу подверглись так же 77 родословных девочек пубер!
татного возраста с патологией ЩЖ: 32 девочки с ДНЗ, 33 девоч!
ки с АИТ и 12 девочек, оперированных по поводу рака ЩЖ.
Контрольную группу составили 20 родословных девочек без па!
тологии ЩЖ. Установлено, что частота патологии ЩЖ в целом по
родословным (I!II степени родства) составила в группе больных
пробандов 0,455 (45,5%), в контрольной группе 0,2 (20%), что в
2,3 раза выше по сравнению с контрольной группой. При внутри!
групповом анализе установлено, что АИТ имели 19,5% родствен!
ников пробандов, ДНЗ ! 26%, рак ЩЖ был выявлен только в 1
родословной (1,3%).

Изучение частоты патологии ЩЖ по степени родства у дево!
чек с ДНЗ и АИТ позволило установить, что среди родственников
I степени родства в группе больных пробандов составила 0,31
(31%), что в 1,5 раза выше, чем в контрольной группе. У род!
ственников II степени родства больных пробандов с ДНЗ и АИТ
частота изучаемого признака составила 0,23 (23%), т.е. частота
встречаемости патологии в последующих поколениях снижается.
Среди родственников, имевших патологию ЩЖ, преобладали
родственники женского пола.

Анализ заболеваемости у сибсов больных пробандов (ДНЗ и
АИТ), свидетельствовал о том, что в 15 родословных регистриро!
ваны 46,7% сибсов, имеющих патологию ЩЖ, в контрольной
группе таких детей не было.

С целью изучения количественного вклада наследственных
факторов в формировании предрасположения к тиреоидной па!
тологии в группе девочек!подростков мы также использовали
метод, предложенный D.S. Falconer. Анализ полученных данных
показал, что среди 65 родственников I степени родства 20 име!
ли патологию ЩЖ. Это дает коэффициент наследуемости h2 пред!
расположения 63±4,0%, что является высоким риском предрас!
положенности к заболеванию ЩЖ среди родственников. Из 36
родственников II степени родства 9 болели различными заболе!
ваниями ЩЖ, что дало коэффициент наследуемости h2 предрас!
положения 38,4±4,0%, что соответствует основным тенденциям,
выявленным при клинико!генеалогическом анализе родослов!
ных девочек раннего пубертатного возраста и подтверждает по!
лигенный тип наследования предрасположения.

Наши данные согласуются с клиническими наблюдениями
Коколиной В.Ф. [4], которая выявила у 80% родственников де!
вочек с диффузным зобом эндокринную патологию. Среди них
заболевания щитовидной железы составляли 60%, поражения
репродуктивной системы 3,3%, сочетанная наследственная отя!
гощенность по тиреоидной и гонадной патологии 11,7%.

Учитывая это, нам представилось важным проведение

клинико!генеалогического анализа и по нарушениям репро!
дуктивного здоровья у родственников больных пробандов.
Установлено, что 46,1% матерей больных пробандов имели
сочетанную патологию тиреоидной и  репродуктивной систе!
мам (первичное бесплодие, нарушения менструального цик!
ла). Для оценки количественного вклада наследственных
факторов в формировании предрасположения к тиреоидной
и репродуктивной системам в группе девочек!подростков мы
также использовали метод, предложенный D.S. Falconer. В
контрольной группе только 20% матерей имели сочетанную
патологию тиреоидной и гонадной систем. Коэффициент на!
следуемости h2 предрасположения составил 67,7±14,5%, что
является высоким риском предрасположенности не только к
заболеванию ЩЖ, но патологии репродуктивной системы.

В группе девочек!подростков, оперированных по поводу кар!
циномы ЩЖ, наследственный анамнез по тиреоидной патологии
был выявлен только у 8,3%. Коэффициент наследуемости по
Falconer составил h2=20±1,3%. Это свидетельствует о низкой
доле наследственных факторов в реализации заболевания и
высоком удельном весе средовых факторов, а именно радиаци!
онном фоне, что позволило отнести карциному щитовидной же!
лезы к радиоиндуцируемым опухолям.

В группе 49 женщин с заболеваниями ЩЖ нам так же,
как в группе девочек раннего пубертатного возраста и дево!
чек!подростков, представлялось важным провести клинико!
генеалогический анализ. Выявлено, что частота патологии ЩЖ
в семьях женщин среди родственников I!II степени родства
составляет 0,326 (32,6%), в контрольной группе 0,0689
(6,89%). Отягощенность тиреоидной патологии по материнс!
кой линии составила 0,285 (28,5%), в контрольной группе
0,0689 (6,89%). Анализ заболеваемости сибсов в группе
пробандов составил 0,33 (33%), в контрольной группе 0,066
(6,6%). Используя модель D.S. Falconer, мы рассчитали ко!
эффициент наследуемости предрасположения тиреоидной
патологии для родственников I степени родства, он составил
73±5,6%. В этой группе нам так же, как и в группе девочек!
подростков представлялось важным провести анализ по со!
четанной патологии тиреоидной и репродуктивной системам
с оценкой количественного вклада наследственных факто!
ров в формировании предрасположения  к тиреоидной и реп!
родуктивной системам с помощью метода D.S. Falconer. Уста!
новлено, из 49 женщин у 27 была патология репродуктивной
системы (нарушения менструальной функции, кисты яични!
ков, бесплодие), что составило 55%, в то время как только у
2 (6,89%) женщин контрольной группы имелась сочетанная
патология тиреоидной и гонадной систем. Коэффициент на!
следуемости h2 предрасположения к сочетанной патологии
составил 89,1±1,5%, что является высоким риском предрас!
положенности к сочетанной патологии тиреоидной и гонад!
ной систем.

Учитывая то, что одинаковые тенденции прослеживаются во
всех возрастных группах мы посчитали необходимым провести
клинико!генеалогический анализ всех 147 родословных пациен!
тов с патологией ЩЖ. Нами установлено, что частота патологии
ЩЖ в семьях больных пробандов по родословным I!II степени
родства составила 0,415 (41,5%), что в 3,37 раз выше, чем в
контрольной группе 0,123 (12,3%). Исследования по степени род!
ства показали, что среди родственников I степени родства частота
патологии ЩЖ составила 0,319 (31,9%), что в 2,6 раз выше, чем в

Таблица 2 – Коэффициент наследуемости предрасположения к заболеваниям ЩЖ  и репродуктивной системы всех обследо!
ванных групп
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контрольной группе 0,123 (12,3%). У родственников II  степени
родства частота изучаемого признака снижалась до 0,0952
(9,52%), что является одним из существенных признаков полиген!
ности при наследственном предрасположении к патологии ЩЖ.
Отягощенность по материнской линии была также выше и состави!
ла 0,367 (36,7%), что в 4,0 раза выше, чем в контрольной группе
0,092 (9,2%). Родные сибсы больных пробандов подвержены ти!
реоидной патологии в 5,47 раз чаще (40,5%), чем в контрольной
группе 0,074 (7,4%). Использование модели D.S. Falconer  позво!
лило установить, что коэффициент наследуемости предрасполо!
жения к тиреоидной патологии для родственников I степени род!
ства составил 68,2±1,9%, для родственников II степени родства
34,2±1,0% (таблица 1). Коэффициент наследуемости предраспо!
ложения к сочетанной патологии тиреоидной и репродуктивной
системам у них составил 78,4±8,0% (таблица 2).

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. ДНЗ, АИТ относятся к мультифакториальным заболевани!

ям, при которых наследственное предрасположение реализует!
ся при воздействии неблагоприятных факторов внешней среды.

2. Предрасположение к тиреоидной патологии определяется
по материнской линии, с преобладающим поражением лиц жен!
ского пола.

3. Доля наследственных факторов в формировании предрас!
положения к тиреоидной патологии составляет 68,2±1,9%, а в
сочетании тиреоидной и гонадной патологии 78,4±8,0%. На уча!
стие неблагоприятных внешнесредовых факторов в реализации
наследственного предрасположения к болезни приходится 31,8%
и 21,6% соответственно.

4. По данным генеалогического анализа, проведенного сре!
ди подростков, оперированных по поводу рака ЩЖ, преоблада!
ющими являются средовые факторы, при существующей низкой
доле наследственного предрасположения (20±1,3%) к его воз!

никновению.
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А. И. Волотовский

АДАПТИВНЫЙ КОЛЛАПС ЗАПЯСТЬЯ:
ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД К ХИРУРГИЧЕСКОМУ ЛЕЧЕНИЮ

Кафедра травматологии и ортопедии
УО «Белорусский государственный медицинский университет»,

Городской клинический центр травматологии и ортопедии,
УЗ «6-я городская клиническая больница», г. Минск

На основании результатов анализа оказания специализированной помощи 579 пациентам в период с 1996 по
2012годы в Республиканском центре хирургии кисти УЗ «6-я городская клиническая больница» г. Минска
разработан дифференцированный подход к хирургическому лечению различных типов адаптивного коллапса
запястья с учетом выраженности явлений остеоартроза. Дана характеристика вариантам оперативных
вмешательств, представлен новый способ хирургического лечения поздних стадий болезни Кинбека, приводя-
щих к адаптивному коллапсу запястья. Изучены отдаленные результаты хирургического лечения с примене-
нием объективных и субъективных методик оценки.

Ключевые слова: адаптивный, коллапс, запястье, деформация, ладьевидная кость, полулунная кость,
болезнь Кинбека, остеотомия, остеосинтез, костная пластика.

A. I. Volotovsky

ADAPTIVE COLLAPSE OF THE WRIST: DIFFERENTIATED APPROACH TO SURGICAL
TREATMENT

Basing on the results of the analysis of rendering specialized aid to 579 patients in the years 1996 - 2012, in the
Republican Centre of the Wrist Surgery of Minsk City Clinic 6 there was presented a differentiated approach to
surgical treatment of various types of adaptive wrist collapse taking into account the evidence of osteoarthrosis. A
characteristic of various surgical interventions was given; a new method of surgical treatment of Kienbock's disease’s
advanced stages leading to adaptive wrist collapse was presented. Long-term results of surgical treatment using
objective and subjective methods of evaluation were studied.

Key words: adaptive, collapse, wrist, deformation, scaphoid bone, lunate bone, Kienbock's disease, osteotomy,
osteosynthesis, osteoplasty.

ПППППроблема коллапса запястья впервые получила отраже!
 ние в литературе в 1984 году, когда Watson and Ballet на

основании анализа 4000 рентгенограмм пациентов в 210 слу!
чаях обнаружили дегенеративно!дистрофические изменения,

преимущественно локализующиеся в области ладьевидной,
полулунной и лучевой костей [10]. Адаптивный коллапс запя!
стья (АКЗ) – это новый для отечественной травматологии и
ортопедии термин, объединяющий группу повреждений и за!
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