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Беременность 
и субклинический 
гипотиреоз

звестно множество па-
тологических состоя-
ний, развивающихся в 
результате экзогенных 

факторов. Щитовидная желе-
за часто является жертвой этих 
влияний (техногенных, лучевых). 
Кроме того, состояния, связан-
ные с недостаточным поступле-
нием йода в организм человека, 
остаются актуальной проблемой 
современного мира. Йод – микро-
элемент, необходимый для синте-
за тиреоидных гормонов. Роль ти-
реоидных гормонов в организме 
чрезвычайно велика. Йодтиро-
нины являются гормонами рос-
та, развития, умственной и физи-
ческой активности. В регионах 

умеренного йодного дефицита 
организм эволюционно вырабо-
тал способность адаптироваться 
к недостатку йода, и ухудшение 
самочувствия отмечается в опре-
деленные периоды жизни, когда 
возникает необходимость в повы-
шении уровня йодтиронинов (пу-
бертатный период, беременность 
и др.).

Основной функцией йодтирони-
нов является нормальное разви-
тие и функционирование органов 
и систем, дифференцировка тка-
ней в период внутриутробного 
развития. Для развития головного 
мозга гормоны щитовидной желе-
зы имеют первостепенное значе-
ние, и крайне тяжелым результа-
том снижения уровня гормонов, в 
том числе при йодном дефиците, 
является развитие кретинизма. 
Кроме того, важное место зани-
мает влияние йодтиронинов на 
сердечно-сосудистую систему и 
рост костей.

Период беременности – это 
особый период в жизни женщи-
ны. Даже в условиях достаточно-
го поступления йода в организм 
женщины период беременности 
может осложниться недостатком 
микроэлемента. Плацентарные 

эстрогены стимулируют синте-
тические процессы и увеличива-
ют уровень тироксинсвязываю-
щего глобулина (ТСГ) в крови, в 
связи с чем возрастает уровень 
связанной с белком фракции 
Т4 и уменьшается уровень сво-
бодной, метаболически актив-
ной фракции гормона. В период 
беременности плацентарный 
хорионический гонадотропин 
усиливает йодурию и, если жен-
щина проживает в регионе даже 
незначительного йодного дефи-
цита, недостаточность тиреоид-
ных гормонов оказывает небла-
гоприятное влияние на развитие 
плода. При достаточном поступ-
лении йода в организм женщи-
ны эти изменения легко компен-
сируются. Щитовидная железа 
плода начинает самостоятельно 
функционировать с 11-13-й неде-
ли, а до этого периода организм 
ребенка развивается благодаря 
материнским гормонам. Дети, 
рожденные от матерей с гипоти-
реозом, имеют признаки пора-
жения нервной системы разной 
степени выраженности, наруше-
ние речи, слуха. Немаловажен 
и постнатальный период, когда 
достаточный уровень тиреоид-
ных гормонов необходим для 
правильного развития мозговых 
структур ребенка, его интел-
лекта, физического развития. В 
группу риска по развитию йодо-
дефицитных заболеваний вхо-
дят также дети дошкольного и 
школьного возраста, подростки.

ВОЗ определил йододефицит-
ные заболевания (ЙДЗ) как пато-
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Суточная потребность в йоде (рекомендации ВОЗ, 2001)
Группы риска Потребность в йоде мкг/сут.

Дети дошкольного возраста 90

Дети школьного возраста 120

Взрослые 150

Период беременности и грудного вскармливания 200
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Йодтиронины являются гормона-
ми роста, развития, умственной и физической 

активности. В регионах умеренного йодного дефи-
цита организм эволюционно выработал способность 

адаптироваться к недостатку йода, и ухудшение само-
чувствия отмечается в определенные периоды жизни, 

когда возникает необходимость в повышении уров-
ня йодтиронинов (пубертатный период, беремен-

ность и др.).

логические состояния, связанные 
с дефицитом йода, лечение и про-
филактика которых проводится 
назначением необходимых доз 
йода. Многие годы считалось, что 
проявлением йодного дефицита 
является увеличение щитовид-
ной железы – зоб. Эта связь про-
водилась и древними медиками, 
не имеющими знаний о функции 
щитовидной железы и структу-
ре гормонов. И до настоящего 
времени сохраняется незнание 
о более широком спектре ЙДЗ, 
к которым относятся: врожден-
ные аномалии, перинатальная 
и детская смертность, врожден-
ная неврологическая патология, 
патология слуха, речевые нару-
шения, отставание умственно-
го развития и низкорослость. У 
взрослого человека это наруше-
ние памяти, когнитивных способ-
ностей, снижение работоспособ-
ности, различные соматические 
патологические проявления, фер-
тильность женщины и течение 
беременности. При выраженном 
йодном дефиците развивается 
гипотиреоз.

В профилактике зоба нема-
ловажное значение придают 
интратиреоидному пулу йода. 
Щитовидная железа – йодосо-
держащий орган. Один грамм 
здоровой ткани щитовидной же-
лезы содержит до 600 мкг йода. 
Йод в щитовидной железе, поми-
мо участия в синтезе тиреоидных 
гормонов, образует соединения 
с липидами (йодлактоны). Эти 
вещества блокируют продукцию 
местных тканевых факторов рос-
та, таких, как инсулиноподобный 
ростовой фактор типа 1 (ИРФ1), 
эпидермальный ростовой фак-
тор (ЭРФ), фактор роста фиброб-
ластов (ФРФ). При недостаточном 
количестве йода в щитовидной 
железе не удается блокировать 
факторы роста, и в результате 
развивается гиперплазия щито-
видной железы. Недостаток йода 
и развитие узловых образований 
имеют причинно-следственную 
связь. У пациентов молодого 
возраста чаще встречается диф-
фузное увеличение щитовидной 
железы на фоне йодного дефи-

цита, в старших возрастных груп-
пах – узловые образования щи-
товидной железы. В 70% случаев 
причиной коллоидного узлово-
го зоба (чаще многоузлового 
зоба) является нехватка 
йода в воде и пище. Ме-
ханизм образования 
последних сегодня 
достаточно хоро-
шо изучен – это 
стимулированная 
ТТГ-пролиферация 
отдельных групп 
клеток щитовидной 
железы (микрогете-
рогенность тиреоци-
тов). В условиях йодного 
дефицита узловые образова-
ния в щитовидной железе могут 
приобретать способность к ав-
тономному функционированию. 
Тяжелым проявлением функцио-
нальной автономии является уз-
ловой токсический зоб. Для пре-
дупреждения столь серьезного 
осложнения при выявлении уз-
ловых образований на стадии эу-
тиреоза необходимо проводить 
сцинтиграфическое исследова-
ние. Это исследование позволяет 
выявить участки, активно накап-
ливающие радиофармпрепарат, 
так называемые «горячие» узлы. 
Автономно функционирующие 
узловые образования с клини-
ческими проявлениями тирео-
токсикоза, к сожалению, часто 
выявляются в старшей возраст-
ной группе. Клиническая карти-
на характеризуется изменениями 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы, и проведение опера-
тивного лечения этой группе 
больных бывает затруднительно.

Практически по всей террито-
рии центральной части России 
потребление йода снижено и со-
ставляет всего 40-80 мкг в сутки. 
Это серьезная угроза для здоро-
вья россиян и требует обязатель-
ных профилактических меропри-
ятий.

На современном этапе врачи 
имеют возможность проводить 
как лечение, так и профилактику 
описанных патологических состо-
яний. В эндемичных по зобу регио-
нах рекомендовано проведение 

массовой профилактики путем 
внесения йода в такие наиболее 
распространенные продукты пи-
тания, как соль, вода, хлеб, масло.

Огромный международный 
опыт показывает как эффективно 
воплощение программы ликви-
дации заболеваний, связанных с 
дефицитом йода, при массовом 
йодировании соли. Во многих 
развитых странах введены нор-
мативные акты обязательного 
всеобщего йодирования соли.

Для лучшей сохранности йода в 
соли ВОЗ, ЮНИСЕФ рекомендуют 
обогащать соль йодатом калия 
(KIO3). Это более устойчивое к 
внешним воздействиям соедине-
ние. Йодированная соль должна 
иметь четкую рецептуру, обычно 
это 40 мкг йода в 1 г соли. Исполь-
зование 5 г йодированной соли в 
день соответствует суточной пот-
ребности в йоде. В нашей стране 
йодированная соль имеет широ-
кое применение, что нельзя ска-
зать о других продуктах питания.

Определенные группы населе-
ния (дети, подростки, беремен-
ные и кормящие грудью женщи-
ны) нуждаются в особом контроле 
функции щитовидной железы. 
В этих группах проводится про-
филактика и при необходимос-
ти лечение фармацевтическими 
препаратами йода, содержащи-
ми в отличие от БАДов строго 
определенное количество йода 
(например, Йодбаланс). Профи-
лактическая доза для детей со-
ставляет 100 мкг/сут. (1 таблетка 
Йодбаланса 100), для подростков, 
взрослых, беременных и кормя-

www.webmed.ru
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щих женщин – 200 мкг/ сут. (1 таб-
летка Йодбаланса 200).

Наиболее серьезным и рас-
пространенным исходом йод-
ного дефицита является гипоти-
реоз, при котором наблюдается 
стойкое снижение уровня тире-
оидных гормонов в крови. Кро-
ме йодного дефицита причиной 
гипотиреоза являются и другие 
заболевания щитовидной желе-
зы, такие, как аутоиммунный ти-
реоидит, хирургическое вмеша-
тельство на щитовидной желе-
зе и терапия радиоактивным йо-
дом, врожденная патология и др. 
Недостаток тиреоидных гормо-
нов может быть следствием па-
тологии гипофиза и гипоталаму-
са (вторичный гипотиреоз). Клас-
сификация гипотиреоза выде-
ляет три клинические формы: 
субклинический, манифестный 
и осложненный. Манифестная 
форма гипотиреоза редко вызы-
вает затруднения в диагностике. 
Такие характерные клинические 
симптомы, как выраженная су-
хость и бледность кожных покро-
вов, отеки, сонливость, депрес-
сивное состояние, брадикардия 
и др., вызваны тяжелыми изме-
нениями на клеточном уровне 
всех органов и систем. Эти изме-
нения связаны с ферментатив-
ной недостаточностью, развити-
ем специфического муцинозно-
го отека и вследствие этого на-
рушением функционального со-
стояния различных органов. 
Наиболее ранние проявления 
гипотиреоза связаны с функцией 
ЦНС, сердечно-сосудистой систе-
мы, работой ЖКТ. Подтверждени-
ем диагноза является исследова-

ние уровня ТТГ и Т4. Назначение 
лечения левотироксином (Эути-
роксом), как правило, дает хоро-
ший лечебный результат.

Другое дело субклинический 
гипотиреоз – состояние, при ко-
тором отсутствуют клинические 
проявления гипотиреоза, но при 
лабораторном исследовании от-
мечается повышение уровня ТТГ 
при нормальном уровне тиреоид-
ных гормонов. Отношение к суб-
клиническому гипотиреозу до се-
годняшнего дня неоднозначное. 
ТТГ является очень чутким анали-
затором функции щитовидной же-
лезы, и небольшое его повышение 
свидетельствует о недостаточнос-
ти тироксина (G. Fenzi et al., 1999). 
В Колорадском исследовании (G.J. 
Canoris, at al. 2000), в котором ко-
личество участников составило 
25862 пациента, измеряли ТТГ, 
общий Т4 и уровень липидов. В ре-
зультате исследования были сде-
ланы следующие выводы:

– субклинический гипотиреоз 
достаточно распространенное за-
болевание, которое часто остает-
ся нераспознанным;

– заболеваемость гипотирео-
зом увеличивается с возрастом;

– среди всех возрастных групп 
субклинический гипотиреоз бо-
лее распространен среди жен-
щин, чем среди мужчин;

– средние уровни ХС в сыво-
ротке крови повышаются с рос-
том уровня ТТГ, та же закономер-
ность наблюдается для ЛНП.

Исследование функции щито-
видной железы на предмет выяв-
ления субклинических дисфунк-
ций особое значение приобрета-
ет во время беременности.

Правильное функционирова-
ние щитовидной железы матери 
во время беременности крайне 
важно как для матери, так и для 
развивающегося плода. Особен-
но большое значение это имеет 
во время первого триместра, ког-
да плод получает гормоны щито-
видной железы целиком от мате-
ри. Определение уровней тире-
отропного гормона (ТТГ), а так-
же антител к пероксидазе, явля-
ются чрезвычайно важными те-
стами для оценки статуса щито-
видной железы матери. В послед-
нее время эти тесты приобре-
ли совершенно новое значение, 
поскольку стало известно, что 
дисфункция щитовидной желе-
зы матери приводит к нарушени-
ям в развитии плода, а также по-
вышает риск развития заболева-
ний щитовидной железы во вре-
мя беременности и в послеродо-
вом периоде. В 2004 году в Сама-
ре было проведено исследова-
ние, целью которого было оце-
нить распространенность анор-
мальных результатов тестов щи-
товидной железы в группе бере-
менных женщин в России, в горо-
де Самаре. Было получено 1588 
образцов сыворотки беремен-
ных женщин для измерения уров-
ней ТТГ и AТ/TPO. В целом распро-
страненность патологических ре-
зультатов в изучаемой группе со-
ставила 11,3% для ТТГ и 10,8% для 
AТ/TPO. Самая большая распро-
страненность патологических ре-
зультатов тестов была обнаруже-
на у женщин старше 40 лет. Пато-
логический результат только для 
одного из тестов был получен в 
9,1% образцов в случае ТТГ и в 
8,6% образцов – в случае AТ/TPO. 
Патологические значения и ТТГ, и 
AТ/TPO одновременно были об-
наружены в 2,2% образцов. Если 
придерживаться мнения реко-
мендаций NACB для тестов щито-
видной железы, то есть полагать, 
что более узкий референсный ди-
апазон для ТТГ является наиболее 
правильным (0,4-2,5 µМЕ/мл), то 
распространенность патологи-
ческих результатов ТТГ превысит 
30% для всех возрастных групп. 
Эти результаты демонстрируют 

Субклинический гипотиреоз – состояние, при котором 
отсутствуют клинические проявления гипотиреоза, но 
при лабораторном исследовании отмечается повышение 
уровня ТТГ при нормальном уровне тиреоидных гормо-
нов. Отношение к субклиническому гипотиреозу до сегод-
няшнего дня неоднозначное. ТТГ является очень чутким 
«анализатором» функции щитовидной железы, и неболь-
шое его повышение свидетельствует о недостаточности 
тироксина.
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существенное превышение коли-
чества патологических результа-
тов тестов щитовидной железы у 
беременных женщин. Учитывая 
значительное число недиагно-
стированных случаев заболева-
ний ЩЖ во время беременности, 
проведение рутинного скрининга 
функции ЩЖ беременных являет-
ся обоснованным.

В 1999 году J.E. Haddow et al. про-
водили исследование уровня ТТГ 
в хранившихся образцах сыворот-
ки первой недели беременности 
и выявляли женщин с повышен-
ным уровнем ТТГ. В дальнейшем 
проводили тестирование детей 
(8-9 лет), родившихся у этих жен-
щин для оценки умственного раз-
вития, внимания, языка, способ-
ности к чтению, учебы в школе и 
вазомоторные функции. Значения 
IQ детей, матери которых имели 
нелеченный субклинический ги-
потиреоз во время беременности, 
были существенно ниже по срав-
нению с контрольной группой 
детей. Значения IQ детей, матери 
которых получали заместитель-
ную гормональную терапию во 
время беременности, были такие 
же, как и в контрольной группе. 
Лечение субклинического гипо-
тиреоза у беременных является 
обязательным с ранних сроков 
беременности, и доза левотирок-
сина (Эутирокса) корректируется 
ежемесячно под контролем ТТГ.

Исследование W.C. Allan et al., 
2000 поставило своей целью изу-
чить связь между специфически-
ми осложнениями беременности 
и уровнем ТТГ в сыворотке крови. 
Рассматривали такие осложнения 
беременности, как кровотечение, 
преждевременные роды, малень-
кий вес плода, отрыв плаценты, 
гипертензия, низкая шкала Апгар, 
смерть   плода/новорожденно-
го в зависимости от уровня ТТГ. 
Уровень ТТГ в сыворотке жен-
щин определяли во II триместре 
беременности. В результате ис-
следования было выявлено, что 
внутриутробная гибель плода 
наблюдается существенно чаще у 
женщин с повышенным уровнем 
ТТГ. Другие осложнения беремен-
ности у женщин с повышенным 

уровнем ТТГ были сопоставимы 
со здоровой популяцией женщин. 
Данное исследование не ответило 
на вопрос: «Может ли терапия ле-
вотироксином предотвратить эти 
осложнения?». На основании про-
веденных исследований Амери-
канская ассоциация клинических 
эндокринологов (ААСЕ) выдвину-
ла следующие рекомендации:

– все беременные женщины 
должны проходить тестирование 
на ТТГ как можно в ранние сроки;

– беременным с повышенным 
уровнем ТТГ, даже небольшим, 
должна срочно назначаться тера-
пия левотироксином.

Тесная связь сердечно-сосудис-
тых заболеваний с явным гипоти-
реозом – хорошо известный факт. 
Недавние исследования были 
посвящены выявлению связи 
между легкой недостаточностью 
щитовидной железы (субклини-
ческим гипотиреозом) и риском 
сердечно-сосудистых заболева-
ний.

Роттердамское исследование 
(AE Hak et al., 2000) показало, что 
субклинический гипотиреоз яв-
ляется независимым фактором 
риска атеросклероза и инфаркта 
миокарда у пожилых женщин.

На основании результатов Рот-
тердамского исследования были 
сделаны следующие выводы.
• субклинический гипотиреоз вы-

является у 10,8% пожилых жен-
щин;

• около 1% исследуемой популя-
ции имели ранее не выявленную 
явную форму гипотиреоза (по-
вышенный уровень ТТГ, пони-
женный уровень свободного T4);

• субклинический гипотиреоз ас-
социируется с более высокой 
выявляемостью атеросклероза 
аорты;

• субклинический гипотиреоз яв-
ляется мощным предикатором 
атеросклероза и инфаркта мио-
карда у пожилых женщин.
Важным проявлением субкли-

нического гипотиреоза является 
депрессивное состояние. Депрес-
сия и гипотиреоз имеют много 
общих симптомов, таких, как сме-
на настроения, изменение веса, 
рассеянное внимание, ощущение 

грусти, нарушение сна, беспо-
койство. Мозговая ткань особен-
но чувствительна к недостатку 
тиреоидных гормонов, и даже не-
значительное снижения уровня 
Т4 и повышение в мозговых клет-
ках гликозаминогликанов и свя-
занный с этим внутриклеточный 
отек отражается на когнитивных 
функциях. Ухудшается память и 
внимание, появляются признаки 
депрессии. По мнению S.K. Rask, 
E.H. Makela, лучшее понимание 
действия тиреоидных гормонов 
на мозг может привести к более 
эффективной терапии депрессии

Вопрос начала лечения субкли-
нического гипотиреоза после од-
нократного исследования ТТГ и 
уровня свободного Т4 остается от-
крытым. Обязательным является 
назначение левотироксина (Эу-
тирокса) беременным женщинам 
с субклиническим гипотиреозом. 
Все вышеописанные исследова-
ния свидетельствуют о необхо-
димости более частого исследо-
вания уровня сывороточного ТТГ 
при наличии гиперлипидемии 
у женщин старшей возрастной 
группы и у лиц с субдепрессив-
ными состояниями. Вовремя на-
значенная терапия препятствует 
прогрессированию симптомов 
гипотиреоза. Назначение лево-
тироксина (Эутирокса) больным 
с субклиническим гипотиреозом 
в молодом возрасте не вызывает 
опасений, и доза может быть рас-
считана так же как и при явном 
гипотиреозе, 1,6-1,8 мкг/кг массы 
тела. Индивидуальная доза под-
бирается под контролем ТТГ. Для 
пациентов, которым назначение 
левотироксина может быть связа-
на с риском развития нежелатель-
ных побочных эффектов, лечение 
рекомендовано начинать с малых 
доз (12,5 мкг), а титрацию дозы 
проводят под контролем ТТГ 1 
раз в месяц.

Эутирокс выпускается в таблет-
ках в шести различных дозиров-
ках: по 25, 50, 75, 100, 125 и 150 мкг 
в одной таблетке. Такой широкий 
спектр дозировок для лечения ги-
потиреоза и других заболеваний 
щитовидной железы позволяет 
осуществлять гибкий подбор и 
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в эндокринологии

Важным проявлением субклиническо-
го гипотиреоза является депрессивное состояние. 

Депрессия и гипотиреоз имеют много общих симптомов, 
таких, как смена настроения, изменение веса, рассеянное 

внимание, ощущение грусти, нарушение сна, беспокойство. 
Мозговая ткань особенно чувствительна к недостатку тирео-
идных гормонов, и даже незначительное снижения уровня Т4 

и повышение в мозговых клетках гликозаминогликанов и 
связанный с этим внутриклеточный отек отражается на 

когнитивных функциях.

высокую точность дозы левоти-
роксина, лучше компенсировать 
функцию щитовидной железы и 
длительно проводить адекватное 
лечение.

Отсутствие необходимости дро-
бить таблетки увеличивает ка-
чество лечения, приверженность 
пациентов следовать рекоменда-
циям врача (комплаентность), что 
крайне важно для достижения 
адекватной компенсации гипоти-
реоза.

При наличии узловых образова-
ний в щитовидной железе эндок-
ринолог может сделать выбор:

– консервативное лечение;
– оперативное лечение;
– динамическое наблюдение.
Консервативное лечение осно-

вано на применении препарата 
L-T4 в дозах, оказывающих суп-
рессивное действие на ТТГ. Роль 
ТТГ заключается в стимуляции 
функциональной активности щи-
товидной железы, кроме того это 
влияние распространяется и на 
рост узловых образований при их 
наличии. До настоящего времени 
нет четких доказательств эффек-
тивности данного метода лече-
ния, как и нет данных, какой уро-
вень ТТГ является протективным в 
отношении роста имеющихся уз-
ловых образований или рециди-
вирования послеоперационного 
узлового зоба. Врачи всего мира 
затрудняются в выборе тактики те-
рапии узлового зоба. В 2004 году 
были представлены клинические 
рекомендации Российской ассо-
циацией эндокринологов (РАЭ) по 
диагностике и лечению узлового 
зоба. Окончательное решение о 
тактике лечения принимает леча-
щий врач-эндокринолог. В случае 
принятия решения о назначении 
супрессивной терапии следует 
иметь в виду следующие ограни-
чения (Консенсус РАЭ по узловому 
зобу, 2004):
• целесообразность назначения 

таких доз левотироксина, кото-
рые не приводят к подавлению 
продукции ТТГ, сомнительна;

• супрессивная терапия небе-
зопасна как минимум для от-
дельных групп пациентов в 

плане развития остеопении и 
кардиомиопатии.
До настоящего времени нет чет-

ких рекомендаций отно-
сительно продол-
жительности те-
рапии, дозы 
п р е п а р а т а , 
рекоменда-
ций выбора 
пациентов 
для кон-
се р в ати в -
ного лече-
ния. Кроме 
того, врач-
эндокринолог 
не застрахован 
от возможных не-
желательных влияний 
длительной терапии тирокси-
ном (кардиопатия, остеопения).

Американская тиреодологиче-
ская ассоциация в 2006 году опу-
бликовала новые рекомендации 
по диагностике и лечению узло-
вого эутиреоидного зоба и высо-
кодифференцированного рака 
щитовидной железы в представ-
ленном документе с анализом 
уровня доказательности опубли-
ковано современное отношение 
к обсуждаемым выше методам 
обследования у больных с узло-
вым зобом и подходам к лечению 
данного заболевания. Отвечая на 
вопрос «Какова роль консерва-
тивной терапии при доброкаче-
ственных узловых образовани-
ях ЩЖ?», в документе представ-
лено следующее мнение: «По ре-
зультатам многочисленных ран-
домизированных исследований 
и трех мета-анализов можно сде-
лать вывод, что терапия тирокси-
ном в дозах, приводящих к пода-
влению уровня ТТГ ниже нормы, 
может вести к уменьшению раз-
меров узловых образований у 
пациентов, проживающих в реги-
онах погранично легкого йодно-
го дефицита. Результаты иссле-
дований, проведенных в регио-
нах с нормальным потреблением 
йода, разнятся».

Экспертная комиссия не ре-
комендует использование суп-
рессивной терапии при узловом 
эутиреоидном коллоидном про-

лиферирующем зобе (рекоменда-
ция уровня F).

Если узловое образование 
увеличилось в размерах и при 
повторной тонкоигольной аспи-
рационной биопсии вновь была 
подтверждена его доброкачест-
венная природа, исходя из дан-
ных клинической картины не-
обходимо обсуждать вопрос о 
целесообразности дальнейшего 
динамического наблюдения или 
оперативного лечения (реко-
мендация уровня  С). Данные о 
целесообразности использо-
вания супрессивной терапии 
левотироксином у этой груп-
пы пациентов отсутствуют 
(рекомендация уровня I).

Аутоиммунный тиреоидит от-
носится к наиболее распростра-
ненным заболеваниям щитовид-
ной железы и характеризуется 
диффузной лимфоцитарной ин-
фильтрацией тиреоидной ткани, 
наличием лимфоидных фолли-
кулярных образований, фиброз-
ной пролиферацией ткани и на-
личием специфических антити-
реоидных антител. Уже в нача-
ле 1970 годов было показано, что 
Т-лимфоциты (клетки СD4+) сен-
сибилизированы к интактным ти-
реоцитам или к отдельным тире-
оидным антигенам (тиреоглобу-
лину, тиреопироксидазе). Совре-
менные исследования сосредо-
точены на изучении отдельных 
структур (эпитопов) этих анти-
генов. Кроме того, продолжа-
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ют изучаться классы Т-клеток, 
участвующих в той или другой ау-
тоиммунной реакции. Для пра-
вильной оценки иммунологиче-
ских нарушений при аутоиммун-
ном тиреоидите необходимо ис-
следовать уровень Т-лимфоцитов, 
как СD4+(хелперов), так и 
СD8+(супрессоров), поскольку 
их функции и реакции различа-
ются. Появляется все больше дан-
ных, свидетельствующих о том, 
что эти клетки участвуют в пре-
дотвращении аутоиммунных за-
болеваний (любых), и нарушение 
их функции или количественные 
нарушения приводят к возник-
новению этих заболеваний. И та-
кие внешние факторы, как стресс, 
инфекции, травмы, фармаколо-
гические вещества, курение, пи-
тание, старение могут влиять на 
функцию неспецифических су-
прессорных Т-лимфоцитов, тем 
самым провоцируя заболевание. 
Но необходимо подчеркнуть, что 
речь идет о неспецифических су-
прессорных Т-лимфоцитах. Дру-
гое дело антигенспецифические 
Т-лимфоциты, роль которых на се-
годняшний день в отношении ау-
тоиммунных заболеваний щито-
видной железы не доказана. Не-
которые исследования выявили 
органоспецифические измене-
ния супрессорных Т-лимфоцитов 
при аутоиммунном тиреоидите, 
и эти изменения не были связа-
ны с патологией щитовидной же-
лезы. У больных аутоиммунным 
тиреоидитом активность супрес-
сорных Т-лимфоцитов значитель-
но ниже, чем активность супрес-
сорных Т-лимфоцитов здоровых 
людей. Учитывая вышесказанное, 
аутоиммунный тиреоидит в на-

стоящее время можно считать за-
болеванием с первичным нару-
шением иммуннорегуляции со 
слабо сдерживаемой агрессией 
Т-клеток в отношении антигенов 
ткани щитовидной железы. Не по-
следнее место в этих процессах 
принадлежит упомянутым выше 
факторам внешней среды, актив-
ности генов, определяющих пре-
зентацию антигена, цитокинам и 
их действию на клетки мишени 
и иммунную систему, различным 
иммуннореактивным молекулам 
и множеству других факторов.

Патогенетические механизмы 
аутоиммунных заболеваний щи-
товидной железы до конца не-
известны, и в связи с этим много 
вопросов остается в плане лече-
ния данных заболеваний. Прин-
ципиальные вопросы практиче-
ских врачей: «Как влиять на раз-
меры железы при гипертрофи-
ческом варианте аутоиммунно-
го тиреоидита, а также на актив-
ность аутоиммунного воспали-
тельного процесса?», «Как оста-
новить угасание функции щито-
видной железы?» остаются без 
ответа. Многие авторы указыва-
ют на взаимосвязь между уров-
нем АТ-ТПО и степенью выра-
женности воспалительного про-
цесса. Попытки воздействовать 
на известные механизмы лево-
тироксином были предприняты 
многими исследователями. Есть 
работы, указывающие на влия-
ние левотироксина на подавле-
ние иммунного ответа и воспа-
ления при пересадке кожного 
лоскута (в эксперименте). Дру-
гие исследователи показали сни-
жение гуморальных антител и 
уменьшение степени лимфоци-

тарной инфильтрации на фоне 
лечения левотироксином. Неод-
нозначные результаты проводи-
мых исследований по влиянию 
левотироксина на аутоиммун-
ный процесс объясняются вклю-
чением в исследование чаще 
больных с гипотиреозом, а груп-
пы больных с эутиреоидным со-
стоянием исследуются реже. В 
работе Duygu Yazgan AKSOY at 
all. (2005) было продемонстри-
ровано влияние лечения. Гормо-
ном щитовидной железы на раз-
меры щитовидной железы и уро-
вень АТ к ТПО и степень лимфо-
цитарной инфильтрации тире-
оидной ткани. На фоне лечения 
больных с аутоиммунным тире-
оидитом левотироксином было 
отмечено достоверное повыше-
ние процентного соотношения 
Т-клеток СD8+. Объяснить этот 
факт исследователи затрудняют-
ся, возможно, это было связано с 
супрессией активности воспали-
тельного процесса.

Назначение левотироксина (Эу-
тирокса) больным с аутоиммун-
ным тиреоидитом и эутиреозом 
является обоснованным лечени-
ем в плане профилактики уве-
личения размеров щитовидной 
железы. Но раннее назначение 
левотироксина (Эутирокса) при 
аутоиммунном тиреоидите может 
замедлить не только развитие 
заболевания само по себе, но и 
через его аутоиммунную модуля-
цию. А также может воздейство-
вать на течение других аутоим-
мунных заболеваний. Остаются 
вопросы относительно дозы пре-
парата, длительности терапии, 
критериев контроля эффектив-
ности лечения. Э Ф
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