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Введение
Гипотиреоз является одним из наиболее часто встреча-

ющихся заболеваний эндокринной системы. Необратимый 
дефицит тиреоидных гормонов (ТГ) требует пожизнен-
ной заместительной терапии. Гипотиреоз  – клинический 
синдром, который обусловлен гипофункцией щитовид-
ной железы (ЩЖ) разной этиологии и характеризуется 

сниженной концентрацией ТГ в сыворотке крови  [1, 2]. 
Несвоевременная диагностика и отсрочка лечения тирео-
идной недостаточности могут привести к снижению рабо-
тоспособности, значительному ухудшению качества жиз-
ни пациентов практически по всем параметрам, а также 
серьезным неблагоприятным последствиям, нарушающим 
полноценное функционирование многих органов и систем. 
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Аннотация
Гипотиреоз является одним из частых нарушений функции щитовидной железы (ЩЖ). В статье отражаются вопросы эпидемиологии, классифика-
ции гипотиреоза. Причины возникновения гипотиреоза могут быть различными. Дефицит гормонов ЩЖ приводит к нарушению работы множества 
органов и систем, что проявляется многочисленными симптомами, которые могут быть неспецифическими и имитировать другие заболевания. Не-
диагностированный гипотиреоз является фактором риска прогрессирования уже имеющихся сердечно-сосудистых заболеваний. Частота встречае-
мости этой патологии ЩЖ определяется полом и возрастом больных. Рассматриваются основные причины первичного и вторичного гипотиреозов. 
Самая частая причина первичного гипотиреоза – аутоиммунный тиреоидит, который может развиваться как отдельно, так и одновременно с дру-
гими аутоиммунными заболеваниями, в рамках полигландулярного синдрома. К причинам развития гипотиреоза относят хирургическое лечение 
патологии ЩЖ и ее аблацию. При деструктивных тиреоидитах (послеродовом и иных) может развиться транзиторный гипотиреоз. Обсуждаются 
вопросы тиреоидной недостаточности, развившейся в виде неблагоприятной побочной реакции при использовании ряда лекарственных средств. 
Описывается клиническая симптоматика гипотиреоза. Тяжесть клинических проявлений определяется выраженностью дефицита тиреоидных гор-
монов. Первичный гипотиреоз по степени тяжести классифицируется на субклинический и манифестный. Существенных клинических отличий меж-
ду выраженными формами первичного и вторичного гипотиреозов нет. Вторичный гипотиреоз может сочетаться с другими проявлениями гипота-
ламо-гипофизарных нарушений. Обсуждаются сложности диагностики гипотиреоза, который может протекать под «маской» другого заболевания. 
Окончательный диагноз уточняется рядом лабораторных и инструментальных исследований. Для субклинического гипотиреоза характерно повы-
шение концентрации тиреотропного гормона (ТТГ) при нормальном уровне свободного тироксина (свТ4), для манифестного гипотиреоза – повы-
шение концентрации ТТГ и снижение концентрации свТ4. При вторичном гипотиреозе отмечается снижение концентрации ТТГ и свТ4. Для лечения 
гипотиреоза любой этиологии используется заместительная терапия левотироксином натрия (L-T4).

Ключевые слова: гипотиреоз, аутоиммунный тиреоидит, тиреотропный гормон, тиреоидные гормоны, медикаментозно-индуцированный 
гипотиреоз, заместительная терапия, левотироксин натрия
Для цитирования: Бирюкова Е.В., Абрамова А.Д. Гипотиреоз: от диагностики к успеху терапии. Consilium Medicum. 2025;27(4):210–217.  
DOI: 10.26442/20751753.2025.4.203294
© ООО «КОНСИЛИУМ МЕДИКУМ», 2025 г.

REVIEW

Hypothyroidism: From diagnosis to therapy success. A review
Elena V. Biryukova*, Arina D. Abramova

Russian University of Medicine, Moscow, Russia

Abstract
Hypothyroidism is one of the most common thyroid gland disorders. The article addresses the epidemiology and classification of hypothyroidism. Hy-
pothyroidism can have different etiologies. Deficiency of thyroid hormones leads to dysfunction of many organs and systems, manifested by numerous 
symptoms that can be nonspecific and mimic other diseases. Undiagnosed hypothyroidism is a risk factor for the progression of pre-existing cardiovas-
cular diseases. The prevalence of hypothyroidism is related to the sex and age of patients. The article discusses the main causes of primary and secondary 
hypothyroidism. The most common cause of primary hypothyroidism is autoimmune thyroiditis, which can develop both independently or associated 
with other autoimmune conditions as part of the polyglandular syndrome. The causes of hypothyroidism include thyroid surgery and ablation. Transient 
hypothyroidism may develop in patients with destructive thyroiditis (postpartum, etc.). Thyroid insufficiency as an adverse reaction related to some drugs 
is discussed. The article describes the clinical symptoms of hypothyroidism. The severity of thyroid hormone deficiency determines the severity of clinical 
manifestations. Primary hypothyroidism is classified by severity into subclinical and manifest hypothyroidism. There are no significant clinical differences 
between severe primary and secondary hypothyroidism. Secondary hypothyroidism may be associated with other manifestations of hypothalamic-pi-
tuitary disorders. The challenges of diagnosing hypothyroidism, which can simulate another disease, are discussed. The final diagnosis is confirmed by 
several laboratory and instrumental tests. Subclinical hypothyroidism is characterized by an increase in thyroid-stimulating hormone (TSH) concentration 
with a normal level of free thyroxine (fT4). Manifest hypothyroidism presents with an increase in the TSH and a decrease in fT4. In secondary hypothyroid-
ism, TSH and fT4 levels decrease. Levothyroxine sodium (L-T4) replacement therapy is used to treat hypothyroidism of any etiology. 
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Это объясняется тем, что гормоны ЩЖ играют первосте-
пенную роль в регулировании метаболизма и обеспечении 
нормальной работы всех органов и систем организма. Осо-
бенно уязвимой к неблагоприятным последствиям оказы-
вается сердечно-сосудистая система. В крайних случаях за-
держка в лечении может закончиться летальным исходом 
при отсутствии необходимой терапии [2, 3]. В связи с этим 
необходимо хорошо разбираться в причинах, симптомах, 
методах диагностики и лечении гипотиреоза.

С момента первого описания гипотиреоза В. Галлом в 
1873 г. [Цит. по: 4] причины, клиническая картина и диагно-
стика тиреоидной недостаточности были тщательно изу-
чены. Однако гипотиреоз характеризуется медленным раз-
витием, в результате чего его клинические признаки могут 
оставаться незамеченными в течение длительного времени. 
Особенно это касается лиц пожилого возраста, поскольку 
симптомы, такие как повышенная утомляемость, зябкость, 
медлительность, слабость, встречаются довольно часто и не 
всегда свидетельствуют о наличии гипотиреоза [2, 5].

Интересно, что гипотиреоз стал первым эндокринным 
заболеванием, при котором начали использовать заме-
стительную терапию. Хотя принципы заместительной те-
рапии при гипотиреозе общеизвестны, у 10–15% пациен-
тов, принимающих левотироксин натрия (синтетический 
левовращающийся изомер тироксина, L-T4), наблюдаются 
персистирование симптомов и неудовлетворенность про-
водимой терапией  [2, 6, 7]. У части (25–40%) пациентов, 
длительно принимающих L-T4, концентрация тиреотроп-
ного гормона (ТТГ) в сыворотке крови может быть вне 
референсного диапазона. Нередко эта проблема решается 
путем увеличения суточной дозы препарата, но такая мера 
не всегда оправдана [2, 5, 8]. Причины подобных ситуаций 
требуют тщательного анализа и могут быть связаны как 
непосредственно с гипотиреозом, так и с другими факто-
рами. К ним относятся неправильный прием препарата, 
низкая приверженность пациента лечению, прием других 
лекарственных препаратов, сопутствующая патология, 
особенно желудочно-кишечного такта (ЖКТ), психологи-
ческое состояние пациента. Недооценка этих факторов мо-
жет привести к назначению избыточной дозы препарата, 
что несет определенные риски [4, 8, 9]. 

Распространенность гипотиреоза составляет примерно 
5–7%, а ежегодная заболеваемость им среди взрослого на-
селения – примерно 250 на 100 тыс. человек. Риск развития 
гипотиреоза увеличивается с возрастом [10–13]. С учетом 
субклинических форм распространенность может дости-
гать до 14,6% случаев среди лиц старше 60 лет, особенно у 
женщин [14, 15].

Классификация гипотиреоза,  
причины его возникновения
Основной формой является первичный гипоти- 

реоз (99%), который возникает в результате патологиче-
ского процесса в самой ЩЖ. Наиболее часто гипотиреоз 
развивается вследствие хронического аутоиммунного ти-
реоидита (АИТ), который более распространен в регионах 
с достаточным йодным обеспечением, а также медицин-
ских вмешательств  [2, 15–18]. Хронический АИТ, извест-
ный также как болезнь Хашимото, или лимфоцитарный 
тиреоидит, представляет собой хроническое воспалитель-
ное заболевание ЩЖ аутоиммунного генеза. В результате 
прогрессирующей лимфоидной инфильтрации происхо-
дит постепенная деструкция паренхимы ЩЖ  – процесс, 
который может затягиваться на годы, а иногда и на всю 
жизнь. При этом у пациентов долгое время сохраняется 
нормальная функция ЩЖ (эутиреоз). 

По мере развития аутоиммунного процесса усиливается 
лимфоидная инфильтрация ЩЖ, что ведет к прогрессиру-
ющему разрушению фолликулярного эпителия и снижению 
биосинтеза ТГ. Уровень ТТГ возрастает, что приводит к ги-

перстимуляции ЩЖ, благодаря чему возможно поддержа-
ние нормального уровня продукции тироксина (Т4) – фаза 
субклинического гипотиреоза. В дальнейшем наблюдается 
значительная потеря функционирующих тиреоцитов, что 
приводит к уменьшению концентрации Т4 и манифестному 
гипотиреозу [5, 18]. Оценить распространенность АИТ до-
статочно сложно, поскольку в эутиреоидной фазе он не име-
ет точных диагностических критериев. К диагностическим 
критериям АИТ относятся первичный гипотиреоз (мани-
фестный/стойкий субклинический), обнаружение анти- 
тел к тиреоидпероксидазе (ТПО) и ультразвуковые при-
знаки аутоиммунной патологии  [16, 18]. Аутоиммунная 
патология ЩЖ может развиваться как отдельно, так и од-
новременно с другими аутоиммунными заболеваниями 
(сахарным диабетом 1-го типа, аутоиммунным гастритом, 
целиакией). Лица с синдромами Дауна или Тернера имеют 
повышенный риск развития гипотиреоза [2, 17]. 

Необратимая утрата функции ЩЖ обусловлена тирео-
идэктомией. После гемитиреоидэктомии частота встреча-
емости гипотиреоза составляет от 5 до 40%. Вероятность 
развития этого состояния увеличивается со временем по-
сле операции. Показано, что у 67–90% больных тиреоидная 
недостаточность наблюдается через 12 мес после опера-
ции [19, 20].

Другие причины гипотиреоза  – терапия радиоактив-
ным йодом и внешнее облучение области головы и шеи 
при лучевой терапии злокачественных новообразова-
ний [2, 20, 21]. Пострадиационный гипотиреоз может раз-
виваться в отдаленные сроки (через 6–7 лет) после облуче-
ния, что требует соответствующей оценки функции ЩЖ в 
динамике. В этих случаях гипотиреоз может возникать при 
значительно меньших дозах (9,0–15,0 Гр) облучения ЩЖ, 
нежели чем при применении радиоактивного йода с лечеб-
ной целью (35–40 Гр) [21]. Наиболее частым осложнением 
химиолучевой терапии является гипотиреоз. Данные по 
его распространенности сильно различаются в зависи-
мости от таких факторов, как возраст и пол больных, тип 
опухоли, объем терапевтического вмешательства. Распро-
страненность гипотиреоза после лучевой терапии обла-
сти головы и шеи варьирует от 6 до 65%, а после химио- и 
комбинированной терапии – от 2 до 82% в зависимости от 
вида применяемого лечения [22].

Другими причинами первичного гипотиреоза являются 
тиреоидиты (подострый, послеродовый, «безболевой»), как 
правило, с транзиторным характером нарушения функции 
ЩЖ, и тяжелый йодный дефицит [2, 18].

Вторичный гипотиреоз, обусловленный недостаточно-
стью секреции ТТГ аденогипофизом или тиролиберина 
гипоталамусом, встречается реже, чем первичный. В  от-
личие от первичного гипотиреоза эта форма диагности-
руется с одинаковой частотой у представителей обоих 
полов  [2,  5,  23]. Основными причинами этой формы за-
болевания являются опухоли гипоталамо-гипофизарной 
области (более 1/2 случаев вызваны аденомами гипофиза), 
состояния после оперативного и лучевого воздействия на 
гипоталамо-гипофизарную область [2, 24]. После лучевой 
терапии опухолей головного мозга центральный гипоти-
реоз развивается в 65% случаев, в том числе и спустя годы 
после проведенного лечения. Отсроченное, спустя годы, 
развитие недостаточности ТТГ является одной из причин 
недооценки распространенности вторичного гипотиреоза. 
В ряде случаев вторичный гипотиреоз может быть прояв-
лением гипофизарной недостаточности и сопровождаться 
симптоматикой, обусловленной дефицитом других троп-
ных гормонов гипофиза [2, 10]. 

Важно помнить о потенциальном риске нарушения 
функции ЩЖ при применении определенных лекарствен-
ных препаратов [2, 24–28]. По мнению L. Rizzo и соавт., па-
тологические механизмы, приводящие к медикаментозно-
му гипотиреозу, можно обобщить следующим образом [29]:
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• ингибирование синтеза и/или высвобождения ТГ;
• иммуноопосредованные механизмы;
• медикаментозный тиреоидит;
•  смешанные механизмы (сочетание нескольких меха-

низмов, в частности ингибирование тирозинкиназы);
•  ингибирование синтеза ТТГ.
В норме воздействие фармакологических доз йода обыч-

но приводит к небольшому кратковременному снижению 
уровня ТГ (эффект Вольфа–Чайкова). У пациентов с ис-
ходно пониженным тиреоидным резервом (АИТ) на фоне 
применения йодсодержащих препаратов нарушается адап-
тационный механизм ауторегуляции, что может приво-
дить к развитию гипотиреоза (табл. 1).

К предрасполагающим факторам йодиндуцированного 
гипотиреоза относят АИТ, предшествующую гемитирео-
идэктомию по поводу узлового зоба, наличие в анамнезе 
послеродового/подострого тиреоидита, медикаментоз-
ного тиреоидита, хронической болезни почек [26, 30]. На 
фоне применения рентгеноконтрастных йодсодержащих 
средств у 20% пациентов может наблюдаться транзитор-
ное нарушение функции ЩЖ (гипотиреоз, тиреотокси-
коз). В связи с этим рекомендуется исключить патологию 
ЩЖ до назначения рентгеноконтрастных исследований, 
особенно у детей, пожилых людей и пациентов с хрониче-
ской болезнью почек [29, 31, 32].

Примерно у 14% пациентов, лечившихся амиодароном, 
развивается гипотиреоз. Амиодарониндуцированный гипо-
тиреоз (АИГ) обычно наблюдается в течение первых 6–18 мес  
лечения, чаще у женщин, лиц пожилого возраста в районах 
с достаточным йодным обеспечением [27, 29, 31]. Развитие 
АИГ не приводит к утрате антиаритмической эффектив-
ности амиодарона и не является показанием к его отмене. 
Наличие антител к ТПО увеличивает риск развития АИГ 
у пациентов с АИТ. Развитие гипотиреоза чаще связывают 
с индукцией и прогрессированием АИТ, кроме того, сни-
жение функции ЩЖ может быть обусловлено длительной 
блокадой органификации на фоне высокой концентрации 
интратиреоидного йода. После отмены амиодарона (из-за 
отсутствия результатов по сердечно-сосудистым эффектам 
препарата) нормальная функция ЩЖ обычно восстанавли-
вается в течение 2–4 мес в 60% случаев, в остальных 40% ги-
потиреоз может сохраняться еще 5–8 мес [33]. 

Одним из распространенных побочных эффектов препа-
ратов α-интерферона является тиреоидит, наблюдаемый в 
20–40% случаев, из которых в 5–20% развивается дисфунк-
ция ЩЖ [29, 34]. Точные механизмы, посредством которых 
препараты α-интерферона индуцируют дисфункцию ЩЖ, 
до сих пор не ясны. Высказано предположение о рекру-
тировании иммунных клеток (естественных киллеров), 
способных повреждать ЩЖ или даже оказывать прямое 
цитотоксическое действие. Обсуждается вклад иммунных 
механизмов и фактора ишемии на фоне угнетения анги-

огенеза посредством блокирования рецептора сосудис- 
того эндотелиального фактора роста (VEGFR), что также 
отмечено при лечении ингибиторами тирозинкиназы. Из-
менения тиреоидной функции (чаще у лиц женского пола), 
могут возникнуть на любом этапе лечения препаратами 
α-интерферона, даже в течение 6 мес после его прекраще-
ния, что говорит о необходимости оценки функционально-
го состояния ЩД в динамике [26, 29].

В результате успехов в области молекулярной биологии 
и иммуноонкологии созданы эффективные лекарственные 
средства, способные воздействовать на сложные иммун-
ные механизмы и улучшать прогноз некоторых онкологи-
ческих заболеваний. Вместе с тем терапия ингибиторами 
контрольных точек иммунного ответа ассоциирована с 
нежелательными эффектами, обусловленными неспецифи-
ческой активацией иммунной системы [2, 22, 35]. Вовлече-
ние иммуноопосредованных механизмов может привести 
к нарушению работы оси «гипоталамус – гипофиз – ЩЖ» 
системы, что чаще всего проявляется в виде дисфункции 
ЩЖ и гипофизита. Эти последствия имеют непредсказу-
емый характер и требуют внимательной интерпретации 
возникающих изменений, включая дифференциальную ди-
агностику между первичным и вторичным гипотиреозом. 
Подобные нежелательные эффекты в значительной степе-
ни связаны с проводимой противоопухолевой терапией 
определенной группы ингибиторов контрольных точек 
иммунного ответа. Гипофизит чаще выявляется при исполь-
зовании анти-CTLA-4-моноклональных антител (cytotoxic 
T-lymphocyte associated protein 4  – гликопротеин цитоток-
сических T-лимфоцитов 4): ипилимумаба, тремелимумаба, 
а дисфункция ЩЖ – при назначении анти-PD-1-монокло-
нальных антител (рrogrammed cell death protein 1  – белка 
запрограммированной гибели клеток 1): ниволумаба, пем-
бролизумаба, пролголимаба [2, 36]. Интересно, что развитие 
тиреоидных иммуноопосредованных нежелательных эф-
фектов ассоциировано с увеличением общей выживаемости 
у пациентов с онкологическими заболеваниями [35, 36].

Терапия ингибиторами тирозинкиназы может приво-
дить к тиреоидной недостаточности как транзиторного, 
так и стойкого характера [25]. Эта группа препаратов спо-
собствует развитию тиреоидной недостаточности посред-
ством нескольких механизмов, включающих:

•  тиреостатические эффекты (ингибирование поглоще-
ния, органификацию йода, ингибирование тиреоперок-
сидазы – ТПО);

•  ишемию тиреоидной ткани вследствие выраженной ре-
грессии капилляров (угнетение эндотелиального фак-
тора роста сосудов);

•  ускоренный метаболизм ТГ за счет печеночной микро-
сомальной индукции дейодиназы III.

Примерно у 1/3 пациентов, получающих ингибиторы ти-
розинкиназы, имеется транзиторное повышение уровня 
ТТГ, которое не требует лечения. Поэтому рекомендуется 
проводить первичное обследование функционального со-
стояния ЩЖ с последующей оценкой каждые 4 нед в тече-
ние 4 мес, в дальнейшем каждые 2–3 мес во время лечения 
ингибиторами тирозинкиназы [25, 29].

Клиническая картина,  
методы диагностики гипотиреоза
Биологическое действие ТГ затрагивает практически все 

процессы в организме и реализуется посредством связы-
вания со специфическими ядерными рецепторами в клет-
ках-мишенях, регулируя экспрессию генов в различных ор-
ганах и системах (сердечно-сосудистой, нервной и других, 
органах ЖКТ, печени, почках и др.); рис. 1 [7].

Пациент с гипотиреозом может встретиться в практи-
ке врача любого профиля. Недостаток ТГ влечет за собой 
изменения во всех органах и системах организма, что об-
условливает, с одной стороны, широкий спектр клиниче-

Таблица 1. Основные йодсодержащие лекарственные 
препараты

Группа препарата Препарат Содержание 
йода

Антиаритмические Амиодарон 75 мг/таблетка

Рентгеноконтрастные 
йодсодержащие

Йогексол 350 мг/мл

Другие 
рентгенокотрастные 

йодсодержащие средства 
для внутривенного 

введения

140–380 мг/мл

Антисептические Люголь 6–8 мг/капля

Применяемые 
в косметологии: 
антицеллюлитные 
средства

Целласене 240 мг/капсула
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ских проявлений гипотиреоза, а с другой  – сложности в 
своевременной диагностике, поскольку может протекать 
под «маской» различной нетиреоидной патологии. Так, у 
15% больных с АИТ отсутствуют симптомы заболевания 
или наблюдается только 1 симптом, связанный с гипоти-
реозом. В то же время у 70% лиц с нормальной функцией 
ЩЖ выявляются 1 или несколько жалоб, которые могут 
быть обусловлены гипотиреозом. Диагноз иногда устанав-
ливается с задержкой, даже при наличии ярко выраженных 
симптомов манифестного гипотиреоза [3, 37, 38].

Проявления гипотиреоза весьма разнообразны и зави-
сят от пола и возраста пациента. Симптомы варьируют от 
полного их отсутствия или едва заметных признаков до 
тяжелых состояний, угрожающих жизни. К таким состоя-
ниям относятся нарушения психики, гипотермия, нараста-
ющая слабость, брадикардия, задержка мочи и кишечная 
непроходимость, что в итоге может привести к полиорган-
ной недостаточности и летальному исходу [2, 3, 38]. 

Диагностика гипотиреоза у пациентов старшего воз-
раста представляет собой особенно сложную задачу, обу-
словленную стертой клинической картиной. В отличие от 
молодых у пожилых пациентов ранние симптомы гипоти-
реоза могут быть менее выражены, или они вовсе отсут-
ствуют. Так, в исследовании «случай-контроль» A. Carlé и 
соавт. показано, что ни один из 34 симптомов, связанных 
с гипотиреозом, не мог быть использован для выявления 
гипотиреоза у людей пожилого возраста в отличие от лиц 
молодого возраста [39]. Кроме того, неспецифические про-
явления, такие как повышенная утомляемость, слабость, 
снижение психической и двигательной активности, явля-
ются частыми жалобами в этой возрастной группе, что за-
трудняет дифференциальную диагностику. Недиагности-
рованный гипотиреоз  – фактор риска прогрессирования 
уже имеющихся сердечно-сосудистых заболеваний за счет 
опосредованной гипергомоцистеинемии, дислипидемии и 
эндотелиальной дисфункции [40–42]. 

Разнообразие и неспецифичность клинических прояв-
лений гипотиреоза (табл. 2) обусловлены последствиями 
снижения концентрации ТГ, что приводит к угнетению 
основных метаболических реакций (в особенности ин-
тенсивности окислительного фосфорилирования, синтеза 
аденозинтрифосфата, основного обмена, термогенеза, ути-
лизации энергетических субстратов), снижению потребле-
ния кислорода, активности различных ферментных систем.

Специфическим симптомом гипотиреоза является плот-
ный муцинозный отек вследствие снижения клиренса, 
увеличения синтеза и накопления гидрофильных глико-

зоаминогликанов в межклеточном веществе дермы, под-
кожно-жировой клетчатке и других тканях  [2, 38, 43]. На-
копление в тканях и серозных полостях белка и жидкости 
обусловливается усиленной экстравазацией белков плазмы 
и недостаточностью лимфооттока  [10, 40, 43]. Уменьшение 
воздействия ТГ на сердечно-сосудистую систему (утрата 
ино- и хронотропного эффектов) проявляется уменьшением 
минутного объема в состоянии покоя вследствие снижения 
ударного объема и частоты сердечных сокращений (рис. 2). 
Из-за увеличения периферического сосудистого сопротив-
ления и одновременного снижения внутрисосудистого объе-
ма происходят уменьшение пульсовой волны, снижение пер-
фузии в некоторых тканях. Коронарный и общий кровоток 
замедляется [4, 44]. При своевременном оптимальном лече-
нии гипотиреоза патологические изменения со стороны раз-
личных органов подвергаются обратному развитию [31, 37].

К ранним проявлениям тиреоидной недостаточности 
относят постоянное чувство зябкости, апатию, быструю 
утомляемость, запоры  [2, 10, 38]. Больные чаще выглядят 
значительно старше своих лет. Несмотря на снижение ап-
петита, часто отмечается прибавка массы тела в связи с 
замедлением основного обмена (снижения потребления 
кислорода тканями, расходования и утилизации энергии, 
термогенеза, физической активности) и усилением липоге-
неза. Кроме того, потенциальное влияние ТТГ на собствен-
ные рецепторы в клетках жировой ткани способствует 
дифференцировке преадипоцитов в адипоциты, что сти-
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органы

Циркуляция

Примечание. ТСГ – тиреоидсвязывающий глобулин, ТСА – тиреоидсвязывающий 
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Рис. 1. Механизм действия, органы-мишени ТГ
(Цит. по: [7]).

Таблица 2. Клинические признаки гипотиреоза
Орган, система Клинические проявления

Кожа и волосы, 
подкожно-жиро- 
вая клетчатка

Сухость кожи, холодная, грубая кожа, выпадение 
волос, боковых частей бровей, желтая окраска ла-
доней рук, гнездная алопеция, витилиго, снижение 
активности потовых и сальных желез, муцинозный 
отек кожи и подкожно-жировой клетчатки, лом-
кость и полосатость ногтей

Органы чувств
Охриплость голоса, затруднение носового дыха-
ния, снижение вкуса, остроты слуха, обонятельной 
чувствительности

Органы дыхания
Снижение жизненной емкости легких, гиповенти-
ляция, плевральный выпот, обструктивное апноэ 
во сне

Сердечно-
сосудистая 
система

Усталость при физической нагрузке, одышка, бра-
дикардия, кардиомегалия, снижение объема цир-
кулирующей крови, диастолическая гипертензия, 
увеличение толщины комплекса интима–медиа, 
диастолическая дисфункция, перикардиальный 
выпот, гипергомоцистеинемия, дислипидемия 

Центральная и 
периферическая 
нервные системы 

Нейропатия, снижение сухожильных рефлексов, 
парестезии, туннельные синдромы, кохлеарная 
дисфункция, нарушение памяти, синдромы, сонли-
вость, заторможенность, нарушение когнитивных 
функций, депрессия, деменция, атаксия 

ЖКТ
Снижение моторики ЖКТ, запоры, дискинезия 
желчного пузыря и желчных протоков, ахлоргид- 
рия, асцит (очень редко)

Мышечная 
система 

Мышечная слабость, мышечные судороги, 
миалгии, артралгии, ригидность мышц, выпот 
в суставных полостях, повышение уровня креатин-
фосфокиназы 

Эндокринная 
система

Нарушение менструального цикла, галакторея, 
бесплодие, нарушение регуляции метаболизма 
глюкозы, сексуальная дисфункция, повышение 
пролактина, гиперплазия гипофиза 

Гемостаз, 
гемопоэтическая 
система

Снижение продукции эритропоэтина, анемия, 
падение концентрации факторов свертывания 
крови VIII и IX, повышенный риск кровоточивости, 
увеличение среднего объема тромбоцитов, сниже-
ние уровня протеина C и S

Мочевыводящая 
система, водно-
электролитный 
баланс

Снижение почечного кровотока, скорости клубоч-
ковой фильтрации, реабсорбции, объема мочеот-
деления, протеинурия, гипонатриемия

Энергетический 
обмен 

Падение основного обмена, увеличение массы 
тела, непереносимость холода, утомляемость, 
низкая скорость метаболизма
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мулирует адипогенез [45]. Однако гипотиреоз не приводит 
к выраженному ожирению.

С прогрессированием тиреоидного дефицита у пациен-
тов формируется специфический внешний вид: лицо ста-
новится одутловатым, с грубыми чертами, кожа бледнеет 
из-за уменьшения кровообращения, становится сухой 
(иногда до состояния ихтиоза) и приобретает желтоватый 
оттенок из-за гиперкаротинемии. Характерны увеличение 
языка (макроглоссия) и появление отпечатков зубов по 
боковым краям языка. При длительном тяжелом дефици-
те ТГ теряется способность организма поддерживать нор-
мальную температуру тела [5, 37, 46].

Наряду с брадикардией для гипотиреоза типичны следу-
ющие изменения сердечно-сосудистой системы: глухость 
сердечных тонов, снижение систолического артериально-
го давления, повышенный или нормальный уровень диа-
столического артериального давления. В  случае развития 
сердечной недостаточности и тиреогенной анемии пульс 
может быть учащен  [40, 42]. Сердце нередко увеличено в 
размерах за счет дилятации желудочков, увеличения объе-
ма миокарда в результате отека. Выпот в перикардиальной 
полости является частым проявлением тиреоидной недо-
статочности (накопление в полости перикарда жидкости 
богатой гликозаминогликанами и белками) и может соче-
таться с другими проявлениями полисерозита (плевраль-
ным выпотом, асцитом). Характерны атерогенные сдвиги в 
липидном спектре крови из-за снижения синтеза жирных 
кислот и липолиза [2, 14, 41] (рис. 2).

Относительно редкое развитие сердечной недостаточности 
связано с тем, что патологические изменения в миокарде про-
исходят параллельно снижению скорости основного обмена, 
кроме того, потребность в кислороде на периферии становит-
ся ниже. Во сне могут возникать остановки дыхания, поэто-
му все больные, страдающие синдромом апноэ во время сна, 
должны обследоваться на наличие у них гипотиреоза [47]. 

Со стороны ЖКТ, наряду с отеком и атрофией слизистой, 
характерны гипомоторика пищевода, замедление време-
ни опорожнения желудка и пассажа пищи по кишечнику, 
часто определяется гипо/ахлоргидрия. Антитела к парие-
тальным клеткам выявляют у 32–40% пациентов с гипоти-
реозом в исходе АИТ [17, 48]. Нарушение моторики редко 
осложняется кишечной непроходимостью [48]. Характерна 
атония мочевыводящих путей, что благоприятствует раз-
витию мочевой инфекции [37, 38, 49]. 

Изменения со стороны нервной системы представле-
ны в табл. 2. Извращается сон: появляются сонливость в 

дневные часы и, напротив, бессонница ночью. Дефицит ТГ 
влияет и на состояние периферической нервной системы. 
Замедление сухожильных рефлексов используется в диа-
гностике гипотиреоза [50].

Нарушения овариально-репродуктивной функции у 
женщин могут проявляться меноррагиями, которые часто 
происходят на фоне ановуляторных циклов. Частота ги-
потиреоза в структуре тиреоидных нарушений у женщин 
с бесплодием достигает 78,4%, поэтому тщательная оценка 
функции ЩЖ должна стать обязательной частью диагно-
стики репродуктивных нарушений  [51, 52]. Наблюдается 
функциональная гиперпролактинемия (до 40% случаев), ко-
торая может приводить к галакторее и аменорее (сочетанию 
первичного гипотиреоза с гиперпролактинемическим ги-
погонадизмом – синдромом Ван Вика–Росса–Геннеса) [52]. 
При снижении уровня ТГ увеличивается чувствительность 
пролактотрофов к тиролиберину, по принципу отрицатель-
ной обратной связи возрастает уровень тиролиберина, что 
в свою очередь усиливает выработку и выделение ТТГ и 
пролактина в гипофизе. Эти нарушения нормализуются со-
ответствующей заместительной терапией ТГ [52, 53].

Учитывая стимулирующее влияние ТГ на эритропоэз, 
неудивительно, что у пациентов с гипотиреозом часто наб- 
людается анемия (угнетение продукции эритропоэтина) 
различного характера. Это усугубляет уже имеющиеся 
гемодинамические нарушения [37, 38, 54]. При этом гипо-
волемия, характерная для тиреоидной недостаточности, 
может скрывать снижение массы эритроцитов. К другим 
механизмам развития анемии относят дефицит железа, ви-
тамина В12, фолиевой кислоты (из-за поражения органов 
ЖКТ), а также меноррагии у женщин. Чаще встречается 
нормохромная нормоцитарная анемия, реже  – гипохром-
ная железодефицитная, В12-дефицитная анемии. Снижение 
агрегационной способности тромбоцитов, а также плаз-
менного уровня фактора Виллебранда и IX фактора свер-
тывания в сочетании с повышенной ломкостью капилля-
ров усугубляют кровоточивость [5, 10]. 

Существенных клинических отличий между выражен-
ными формами первичного и вторичного гипотиреозов 
нет. В зависимости от причины вторичный гипотиреоз мо-
жет сопровождаться симптомами дефицита других гормо-
нов гипофиза [2, 55].

Окончательный диагноз гипотиреоза уточняется ря-
дом лабораторных исследований  [2, 16, 24]. Лабораторная 
диагностика заболевания довольно проста: достаточно 
определить сывороточные уровни ТТГ, что позволяет раз-
граничить первичный и вторичный гипотиреоз, а также 
свободного Т4. Именно ТТГ является наиболее чувстви-
тельным маркером первичного гипотиреоза  [10, 14, 18]. 
Отличительными чертами манифестного гипотиреоза бу-
дут повышение концентрации ТТГ и снижение концентра-
ции свТ4. Диагноз вторичного гипотиреоза рекомендуется 
устанавливать на основании снижения уровня свТ4 в сы-
воротке крови ниже референсного диапазона в сочетании 
с неадекватно низким/низконормальным уровнем ТТГ 
при двукратном исследовании [18, 23]. В некоторых случа-
ях, особенно при заболеваниях гипоталамуса, уровень ТТГ 
может быть нормальным, но его гормональная активность 
снижена. Редко также наблюдается незначительное повы-
шение уровня ТТГ. В таких случаях этот ТТГ биологиче-
ски неактивен, так как находится в гликозилированной  
форме [24].

Несмотря на то что измерение уровня свободного трий-
одтиронина (свT3) может быть полезно при диагностике 
гипотиреоза, его информативность ограничена. Дело в 
том, что концентрация свT3 может находиться в преде-
лах нормы вследствие компенсаторной гиперстимуляции 
оставшихся функционирующих клеток ЩЖ повышенным 
уровнем ТТГ, а также активизации фермента дейодиназы 
D2, который преобразует T4 в T3 [5, 10].

Гипотиреоз

↑ Общее периферическое 
сосудистое сопротивление

↑ Периферическое 
артериальное 

сопротивление

↑ Среднее артериальное 
давление

↓ Активация ренин-
ангиотензиновой системы

↓ Объем крови

↓ Преднагрузка

↑ Диастолическое 
артериальное давление

↑ Постнагрузка

↓ Сократимость миокарда

↓ Сердечный выброс

Рис. 2. Изменение гемодинамических показателей  
при гипотиреозе.
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Необходимой частью обследования пациента для под-
тверждения диагноза гипотиреоза является определение 
антител к ТПО, присутствие которых указывает на нали-
чие АИТ – наиболее частую причину первичного гипоти-
реоза. Не рекомендуется определение содержания антител 
к ткани ЩЖ в крови в динамике с целью оценки развития 
и прогрессирования АИТ [18]. При интерпретации показа-
теля необходимо учитывать, что повышение титра антити-
реоидных антител не является показанием к заместитель-
ной терапии, когда нет лабораторных отклонений функции 
ЩЖ [16, 17]. Положительный титр антител к ТПО наблю-
дается у 11–15% населения в целом, что требует контроля 
ТТГ в динамике [2, 16, 56]. 

Проведение ультразвукового исследования ЩЖ целесо- 
образно при пальпируемых узловых образованиях и/или 
при пальпируемом увеличении ЩЖ. Признаком АИТ явля-
ется диффузное снижение эхогенности ткани. При гипертро-
фической форме АИТ объем железы значительно увеличен, 
при атрофической форме – уменьшен или в пределах нормы, 
структура ЩЖ – гипоэхогенная, неоднородная, с наличием 
гипоэхогенных участков. Пункционная биопсия ЩЖ для 
подтверждения диагноза АИТ не показана [10, 18]. 

Компьютерная томография и магнитно-резонансная 
томография позволяют обнаружить изменения гипофи-
за (чаще – опухоль) у больных вторичным гипотиреозом. 
Увеличение размеров турецкого седла иногда выявляется 
при первичном гипотиреозе – оно обусловлено гиперпла-
зией тиреотрофов аденогипофиза [23, 57].

Заместительная терапия гипотиреоза
Все клинические симптомы тиреоидной недостаточно-

сти исчезают при проведении адекватной заместитель-
ной терапии ТГ. Монотерапия препаратами L-T4 является 
стандартом лечения первичного и вторичного гипотире-
оза, что способствует улучшению состояния у большин-
ства пациентов [18, 24, 58]. При однократном приеме L-T4 
за счет процесса дейодирования из него образуется Т3, 
посредством которого и реализуются эффекты ТГ. Посто-
янная концентрация Т3 поддерживается в течение суток 
(эффект «депо»). Этот механизм, наряду с длительным 
(приблизительно 7 дней) периодом полувыведения, позво-
ляет принимать препарат один раз в сутки, обеспечивает 
поддержание стабильного уровня как T4, так и T3 в крови, 
а также предотвращает возникновение резких пиков ак-
тивности T3 [10, 18, 59]. 

При пероральном приеме всасывается приблизительно 
70–80% принятой дозы L-T4, если это натриевая соль. Аб-
сорбция уменьшается при использовании чистого Т4, по-
сле приема пищи (на 10–20%) или при применении очень 
больших доз. Прием пищи снижает всасываемость L-Т4, 
поэтому вся индивидуально подобранная доза принима-
ется утром натощак, оптимально не менее чем за 30  мин 
до еды. Пик абсорбции препарата приходится на период 
между 30 и 60 мин, полное его всасывание происходит че-
рез 90 мин. Спустя 24–48 ч после инициации терапии L-T4 
метаболическое действие становится заметным, примерно 
через 2 нед лечения клинические проявления гипотиреоза 
становятся менее выраженными [58]. 

Целью заместительной терапии первичного гипотиреоза 
являются достижение и поддержание нормальной концен-
трации ТТГ в сыворотке крови (забор крови осуществля-
ется до приема ежедневной дозы L-Т4) [59, 60], а в случае 
центрального (вторичного) гипотиреоза целевым реко-
мендуется считать уровень свТ4 выше медианы референс-
ного диапазона [18, 55, 60].

Лечение пациентов молодого и среднего возраста сле-
дует начинать с назначения сразу полной заместительной 
дозы препарата L-Т4 (без предварительного титрования)
из расчета 1,6–1,8 мкг на 1 кг массы тела в сутки. У пациен-
тов с ожирением расчет дозы лучше проводить исходя из 

идеальной массы, что позволяет достичь терапевтическо-
го эффекта и компенсировать гипотиреоз [2, 59, 61]. После 
оперативного удаления ЩЖ полная заместительная доза 
L-Т4 должна быть назначена сразу после операции.

Пациентам пожилого возраста или лицам с сопутству-
ющей кардиальной патологией рекомендуется начинать 
терапию с небольших доз, с последующим медленным по-
вышением под контролем уровня ТТГ и состояния сердеч-
но-сосудистой системы. Дозу препарата следует увеличивать 
на 12,5–25 мкг/сут с интервалом в 4–8 нед до нормализации 
концентрации в крови ТТГ  [26, 58, 60]. Нормальный уро-
вень ТТГ у пожилых лиц несколько выше, чем у лиц моложе 
65 лет, поэтому в качестве целевого может быть выбран бо-
лее высокий уровень ТТГ в пределах 4–6 мЕд/л [61]. 

Заместительная терапия гипотиреоза в полном объеме 
назначается на 1-е сутки после тиреоидэктомии, при диа-
гностировании гипотиреоза во время беременности [2, 18, 
59]. Заместительную терапию L-Т4 при субклиническом 
гипотиреозе начинают при уровне ТТГ>10 мЕд/л в дозе 
1 мкг на 1 кг массы тела [14, 59].

Общепринято, что при вторичном гипотиреозе замести-
тельную терапию следует назначать после исключения вто-
ричного гипокортицизма во избежание развития острой 
надпочечниковой недостаточности, спровоцированной 
стимуляцией обменных процессов ТГ.

При подборе индивидуальной дозы L-Т4 ориентируются 
прежде всего на клиническую картину и уровень в крови 
ТТГ [59]. Концентрации свT4 и ТТГ стабилизируются через 
6 нед после начала заместительной терапии или изменения 
суточной дозы. После начала терапии измерение ТТГ повто-
ряют через 6–8 нед, после нормализации показателей тирео-
идной функции – ежегодно. Корректировки следует вносить 
в соответствии с результатами лабораторных исследований, 
учитывая, что у некоторых больных (например, с низкой 
массой тела или у пациентов пожилого возраста) небольшие 
изменения дозы могут существенно повлиять на концентра-
цию ТТГ в сыворотке. Рутинное измерение T3 не следует 
использовать для оценки эффективности лечения. Следует 
помнить, что препараты L-T4 отличаются по биодоступно-
сти, и при смене одного препарата L-T4 на другой рекомен-
дуется дополнительная оценка уровня ТТГ в крови [18]. Во 
время наблюдения за пациентом с гипотиреозом коррекция 
дозы может потребоваться при значительных изменениях 
массы тела, старении, беременности. Женщинам с гипоти-
реозом, получающим L-T4, при наступлении беременности 
необходимо увеличить дозу препарата на 20–30% [18]. 

Несмотря на простоту заместительной терапии от 20 до 
50% больных с гипотиреозом не достигают целевого уров-
ня ТТГ, что требует внимания к сопутствующей патоло-
гии, а также к другим лекарственным препаратам, которые 
пациент получает  [2, 62]. В  частности, результаты ретро-
спективного когортного исследования в Великобритании 
(52 298 пациентов) показали, что после 5 лет терапии L-T4 
примерно 6% пациентов имеют концентрацию ТТГ ниже 
0,1 мМЕ/л, а более 10% – выше 10,0 мМЕ/л [8]. Необходи-
мо помнить о том, что у пациентов с потребностью в L-T4, 
превышающей 1,9–2,0 мкг на 1 кг массы тела в сутки, при 
постоянно повышенном уровне ТТГ лечение гипотиреоза 
носит пожизненный характер и может вызывать у неко-
торых из них трудности с соблюдением режима приема 
препарата. Из-за длительного периода полувыведения 
пропуск даже одного дня терапии L-Т4 оказывает влияние 
на уровни ТТГ, свТ4, что может сохраняться в течение не-
скольких дней.

На эффективность лечения гипотиреоза может оказы-
вать влияние комплаентность пациента. Согласно данным 
исследования CONTROL более 21% пациентов сообщили 
о несоблюдении правил приема L-T4 (прием менее чем за 
рекомендуемые 30 мин до еды), что может способствовать 
неоптимальному усвоению лекарственного средства [63].
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В случае хорошей приверженности пациента терапии 
следует исключать нарушение всасывания L-Т4. Почти у 
1/2 пациентов, принимавших L-Т4, обнаружено как мини-
мум 1 сопутствующее заболевание, которое могло отрица-
тельно сказаться на абсорбции этого препарата. В перечень 
заболеваний входили гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (33,8% случаев), синдром раздраженного кишеч-
ника (9,7%), непереносимость лактозы (7,8%) и ранее про-
веденные операции по шунтированию желудка или по 
резекции кишечника (3,0%). У 52% пациентов также отме-
чался прием пищевых добавок, преимущественно содер-
жащих железо и кальций [63].

Увеличение потребности в L-тироксине может быть 
необходимо при различной патологии ЖКТ (инфекции 
Helicobacter pylori, воспалительных заболеваниях кишеч-
ника, целиакии, непереносимости лактозы, атрофическом 
гастрите)  [64]. Все эти состояния характеризуются сни-
женной секрецией соляной кислоты и пониженной pH 
среды желудка, что нарушает абсорбцию этого препарата и 
может стать причиной повышенной потребности в нем [7]. 

При назначении заместительной терапии гипотиреоза 
необходимо оценить потенциальное взаимодействие ле-
карственных средств, которые пациент уже принимает, с 
L-тироксином  [29, 65] (табл. 3). Повлиять на всасывание 
L-T4 может одновременное применение алюминий-содер-
жащих антацидных средств (антацидных препаратов, су-
кральфата). Увеличение дозы L-Т4 может потребоваться 
при одновременном лечении препаратами, влияющими на 
кислотность желудка (см. табл. 3). В случае необходимости 
одновременного применения упомянутых лекарствен-
ных препаратов утром рекомендуемый интервал между 
приемом L-Т4 и другими препаратами должен составлять 
примерно 4 ч  [59, 63, 65]. Уровень ТТГ в сыворотке кро-
ви должен быть пересмотрен при применении указанных 
средств. 

В некоторых случаях у лиц женского пола может возник-
нуть потребность в коррекции дозы L-Т4 – при примене-
нии пероральных контрацептивов, тамоксифена, а также у 
пациенток в постменопаузе, получающих заместительную 
терапию пероральными эстрогенами (за счет повышения 
уровня тиреоидсвязывающего глобулина). В  подобных 
случаях рекомендуется оценка функции ЩЖ через 6–8 нед 
после начала терапии указанными средствами [57, 66].

 
Заключение

Следует отметить, что диагностика гипотиреоза, не-
смотря на кажущуюся очевидность его симптомов, часто 
представляет собой сложную задачу для врачей. Дефицит 
ТГ вызывает нарушение функции различных органов и 
систем, маскирующее основные проявления болезни. Клю-
чевым для успешного лечения гипотиреоза является сво-
евременное назначение заместительной терапии L-T4, ко-
торая, как правило, необходима пациентам на протяжении 
всей жизни. Индивидуальный подход к лечению больного, 
принимающий во внимание клиническую картину, сопут-
ствующие патологии и потенциальные взаимодействия с 
другими лекарствами, способствует повышению резуль-
тативности терапии, снижает вероятность побочных реак-
ций и повышает соблюдение режима лечения пациентами.
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