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В большинстве случаев исходом тиреоидной патологии является 
снижение функции щитовидной железы – гипотиреоз. Многообразие 
неспецифических клинических синдромов гипотиреоза часто 
не позволяет своевременно диагностировать заболевание. 
В статье рассмотрены известные на сегодняшний день клинические 
маски гипотиреоза, подходы к диагностике и лечению, а также 
преимущества заместительной терапии L-тироксином. Показана роль 
наполнителей таблетированных форм в сохранении фармакологических 
свойств активного вещества и снижении риска развития побочных 
эффектов.

Ключевые слова: тиреотропный гормон, клинические 
маски гипотиреоза, заместительная терапия левотироксином, 
L-тироксин

По данным Всемирной орга-
низации здравоохранения, 
на первом месте по частоте 

выявления в структуре заболева-
ний эндокринной системы стоит 
сахарный диабет, на втором – за-
болевания щитовидной железы. 
В  мире более 665 млн человек 
имеют эндемический зоб или 
другие заболевания щитовидной 

железы, у  1,5 млрд существует 
риск  развития йоддефицитных 
заболеваний. Ежегодный прирост 
числа заболеваний щитовидной 
железы составляет 5% [1–3, 4].
В России болезни щитовидной же-
лезы диагностируются у  15–40% 
населения, при этом в отдельных 
регионах процент пациентов, нуж-
дающихся в лечении, приближает-

ся к 95% [5]. В Москве и Москов-
ской области каждый второй 
имеет нарушение функции или 
структуры щитовидной железы.
Среди возможных причин раз-
вития заболеваний щитовидной 
железы можно выделить плохую 
экологическую обстановку, де-
фицит йода и других нутриентов 
в  рационе, а  также  генетические 
нарушения [6].
Исходом большинства заболева-
ний щитовидной железы является 
снижение ее функции  –  гипоти-
реоз [4].
Гипотиреозом принято называть 
клинический синдром, обус-
ловленный стойким снижением 
действия тиреоидных  гормонов 
на ткани-мишени, вследствие чего 
развиваются тяжелые нарушения 
во всех органах и системах.
В  редких случаях (менее 1%)  ги-
потиреоидные состояния ас-
социированы с   перифери-
ческими дефектами действия 
тиреоидных гормонов – тканевой 
(транспортный, перифериче-
ский)  гипотиреоз. Нарушению 
периферического метаболиз-
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ма  гормонов могут способство-
вать внешние факторы: голодание 
(неврогенная анорексия), хирур-
гические вмешательства, лекарст-
венные препараты (пропранолол, 
амиодарон,  глюкокортикостеро-
иды, рентгеноконтрастные ве-
щества).
Значительно чаще  гипотиреоз 
возникает на фоне снижения сек-
реции тиреоидных гормонов щи-
товидной железой.
Главной причиной  гипофунк-
ции щитовидной железы явля-
ется автономное снижение вы-
работки  гормонов тиреоцитами, 
тогда говорят о первичном гипо-
тиреозе (95% случаев).
В  основе общепринятой класси-
фикации первичного гипотиреоза 
лежит этиология заболевания:
1)  разрушение или недостаток 
функциональной активности 
ткани щитовидной железы: 

 ✓ хронический аутоиммунный ти-
реоидит;

 ✓ оперативное удаление щитовид-
ной железы;

 ✓ терапия радиоактивным йодом 
(I131);

 ✓ преходящий гипотиреоз при по-
достром, послеродовом и безбо-
левом (молчащем) тиреоидите;

 ✓ инфильтративные и инфекцион-
ные заболевания;

 ✓ агенезия и дисгенезия щитовид-
ной железы;

2) нарушение синтеза тиреоид-
ных гормонов: 

 ✓ врожденные дефекты биосинте-
за тиреоидных гормонов;

 ✓ тяжелый дефицит и  избыток 
йода;

 ✓ воздействие медикаментов (тиа-
мазол, пропилтиоурацил, пер-
хлорат калия, карбонат ли тия);

 ✓ употребление пищи, содержа-
щей гойтерогены – тиоцианаты.

Если снижение функции проис-
ходит из-за нехватки или отсут-
ствия стимулирующего влияния 
тиреотропного гормона (ТТГ) или 
рилизинг-гормона, говорят о вто-
ричном и  третичном  гипотирео-
зе  гипофизарного или  гипотала-
мического генеза соответственно 
(5% случаев) [7, 8].
В  зависимости от  степени выра-
женности тиреоидного дефицита 
выделяют следующие степени тя-
жести гипотиреоза:
1) субклиническую  – повышен-
ный уровень ТТГ при нормальном 
уровне тироксина (Т4); 
2) манифестную – гиперсекреция 
ТТГ при сниженном уровне Т4, 
клинические проявления:
 ■ компенсированную;
 ■ декомпенсированную;

3) тяжелую (осложненную). Име-
ются тяжелые осложнения – кре-
тинизм. 
Распространенность манифест-
ного первичного  гипотиреоза 
в  популяции составляет 0,2–1%, 
субклинического  – 7–10% среди 
женщин и  2–3% среди мужчин. 
Отмечено, что за год в 5% случаев 
субклинический гипотиреоз при 
позитивно высоких концентра-
циях антител к тиреопероксидазе 
переходит в манифестный.
Многообразие клинических про-
явлений манифестного  гипо-
тиреоза обусловлено широким 
спектром воздействия тиреоид-

ных гормонов на клеточный мета-
болизм. Наряду с энергетическим 
обменом они регулируют угле-
водный, жировой и белковый об-
менные процессы, таким образом 
влияя на функционирование всех 
органов и систем.
Неспецифичность клинических 
синдромов гипотиреоза (таблица) 
часто не  позволяет своевремен-
но диагностировать заболевание. 
Длительное время пациенты могут 
наблюдаться врачами разных спе-
циальностей по поводу наиболее 
выраженного и ранее других диа-
гностированного синдрома. Как 
правило, в  этом случае лечение 
неэффективно, поскольку лечится 
маска гипотиреоза, а не сам гипо-
тиреоз. 
На  сегодняшний день известно 
11 масок гипотиреоза:

 ✓ терапевтическая  – ишемиче-
ская болезнь сердца, гипертони-
ческая болезнь, дислипидемия, 
нейроциркуляторная дистония, 
артериальная гипотония, поли-
артрит, полисерозит, миокардит, 
пиелонефрит, гепатит, гипоки-
незия желчевыводящих путей 
и кишечника; 

 ✓ гематологическая – анемии (же-
лезодефицитная нормо- и  ги-
похромная, пернициозная, фо-
лиево-дефицитная); 

 ✓ хирургическая  – желчнокамен-
ная болезнь;

 ✓ гинекологическая  – ановулятор-
ные циклы, опсоменорея, мено-
метроррагии, аменорея, поли-
кистоз яичников, миома матки, 
галакторея-аменорея, гирсутизм; 

 ✓ эндокринологическая  – ожи-
рение, импотенция, снижение 
либидо, акромегалия, пролакти-
нома, преждевременный псе вдо -
пубертат, задержка полового 
развития; 

 ✓ неврологическая  – миопатия, 
полинейропатия, энцефалопа-
тия;

 ✓ дерматологическая  – алопе-
ция, гирсутизм;

 ✓ психиатрическая  – депрессии, 
микседематозный делирий, ги-
персомния, агрипния;

 ✓ отоларингологическая  – туго-
ухость, фронтит, синусит, ла-
рингит;

Неспецифичность клинических синдромов гипотиреоза 
часто не позволяет своевременно диагностировать 
заболевание. Длительное время пациенты могут 
наблюдаться врачами разных специальностей 
по поводу наиболее выраженного и ранее других 
диагностированного синдрома. Как правило, в этом 
случае лечение неэффективно, поскольку лечится маска 
гипотиреоза, а не сам гипотиреоз
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 ✓ гастроэнтерологическая  – ано-
рексия, колит, холецистит;

 ✓ нефрологическая  –  гломеруло-
нефрит, пиелонефрит.

Сталкиваясь с  вышеперечис-
ленными нозологиями, врачи 
не должны исключать из алгорит-
ма обследования гипотиреоидные 

состояния, тем более что их диа-
гностика очень проста.
Для диагностики гипотиреоза до-
статочно провести гормональное 
исследование функции щитовид-
ной железы: определить уровень 
ТТГ и  свободного Т4. Отметим, 
что наиболее информативным 

и  чувствительным критерием 
данного состояния является по-
вышенный уровень ТТГ. Субкли-
ническому гипотиреозу соответ-
ствует уровень ТТГ в  пределах 
4,0–10,0 мЕд/л при нормальном 
уровне Т4. В редких случаях на-
блюдается более выраженное 

Таблица. Синдромы, формирующие клиническую картину гипотиреоза

Синдром Проявления

Гипотиреоидная дермопатия 
и синдром эктодермальных 
нарушений

Плотные по консистенции отеки (микседематозные и периорбитальные), бледность 
и желтушность кожных покровов, ломкость и выпадение волос (чаще на латеральной 
части бровей, голове, вплоть до гнездной плешивости и алопеции), иногда огрубение 
черт лица, напоминающее таковое при акромегалии

Синдром поражения 
центральной и 
периферической нервной 
системы

Сонливость, заторможенность (брадифрения), снижение памяти, боли в мышцах, 
парестезии, снижение сухожильных рефлексов, полинейропатия. Возможно развитие 
депрессий, делириозных состояний (микседематозный делирий), возникновение 
панических атак с приступами тахикардии

Обменно-гипотермический 
синдром

Избыточная масса тела, понижение температуры тела. Как правило, больные 
с гипотиреозом имеют избыточную массу тела на фоне сниженного аппетита, 
очень редко гипотиреоз проявляется ожирением. Нарушение липидного обмена 
характеризуется нарушением как синтеза, так и деградации липидов, а поскольку 
преобладают процессы распада липидов, то при исследовании липидного спектра 
чаще регистрируется повышенный уровень триглицеридов и липопротеинов низкой 
плотности. Это в свою очередь способствует возникновению и прогрессированию 
атеросклеротического процесса

Синдром нарушения работы 
органов чувств

Затруднение носового дыхания из-за набухания слизистой оболочки носа, снижение 
слуха вследствие отека слуховой трубы и органов среднего уха, хриплый низкий голос 
как результат отека и утолщения голосовых связок. Выявляется ухудшение ночного 
зрения

Синдром поражения 
сердечно-сосудистой 
системы

Микседематозное сердце (брадикардия, низкий вольтаж, недостаточность 
кровообращения, отрицательный зубец Т на электрокардиограмме), полисерозит. 
При гипотиреозе у больных часто регистрируется мягкая артериальная 
гипертензия (возможно и без брадикардии, с тахикардией при недостаточности 
кровообращения). Важно помнить, что для микседематозного сердца типично 
повышение уровня креатининфосфокиназы, а также аспартатаминотрансферазы 
и лактатдегидрогеназы

Синдром поражения 
пищеварительной системы

Гепатомегалия, дискинезия желчевыводящих путей, дискинезия толстой кишки, 
склонность к запорам, снижение аппетита, атрофия слизистой оболочки желудка

Анемический синдром Нормохромная нормоцитарная, гипохромная железодефицитная, макроцитарная, 
В12-дефицитная анемии вследствие снижения числа эритроцитов. Характерные 
для гипотиреоза нарушения тромбоцитарного ростка ведут к снижению агрегации 
тромбоцитов, что в сочетании со снижением уровня в плазме факторов VIII и IX, 
а также повышенной ломкостью капилляров усугубляет кровоточивость и увеличивает 
время кровотечения

Синдром 
гиперпролактинемического 
гипогонадизма

Олигоопсоменорея или аменорея, галакторея, вторичный поликистоз яичников. 
Повышенная выработка тиреотропин-рилизинг-гормона гипоталамусом 
при гипотиреозе стимулирует продукцию аденогипофизом как ТТГ, 
так и пролактина 

Обструктивно-
гипоксемический синдром

Апноэ. Задержка дыхания во сне обусловлена микседематозной инфильтрацией 
слизистых оболочек и нарушением хемочувствительности дыхательного центра. 
Встречается у 7% больных гипотиреозом
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повышение ТТГ (более 10 мЕд/л) 
на  фоне нормальных значений 
свободного Т4.
Для манифестного  гипотиреоза 
характерно снижение уровня сво-
бодного Т4 на фоне высоких пока-
зателей ТТГ. При вторичном гипо-
тиреозе снижен уровень как ТТГ, 
так и Т4.
Другие методы исследования 
(ультразвуковое исследование щи-
товидной железы, эластография, 
изотопная сцинтиграфия, опреде-
ление антител к  ткани щитовид-
ной железы и т.д.) помогают толь-
ко установить причину синдрома, 
но не поставить диагноз «гипоти-
реоз» и  выработать адекватную 
тактику заместительной терапии 
[8, 9].
Заместительная терапия левоти-
роксином (L-тироксин) – основной 
и единственный метод лечения ги-
потиреоза. Доза препарата зависит 
от уровня ТТГ, возраста пациента 
и  наличия сопутствующей пато-
логии и рассчитывается с учетом 
массы тела. Так, больным без сер-
дечно-сосудистой патологии ле-
вотироксин назначается в  дозе 
1,5 мкг/кг в  день, что составляет 
75–125 мкг/сут. У пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболевания-
ми или лиц старческого возраста 
терапия начинается с  малых доз 
левотироксина (25–50 мкг/сут) 
с последующим увеличением каж-
дые две-три недели на  25 мкг до 
достижения целевых значений ТТГ.
Для большинства больных це-
левым уровнем ТТГ считается 
0,4–2,5 мЕд/л. Проверять его реко-
мендуется через два месяца после 
начала терапии. Для беременных 
целевые значения ТТГ устанавли-
ваются ниже 2,5 мЕд/л в первом 
триместре и менее 3 мЕд/л во вто-
ром и в третьем [8, 9]. Для паци-
ентов пожилого возраста целевые 
значения ТТГ увеличиваются до 
5 мЕд/л и контролировать их ре-
комендуется чаще одного раза 
в год. 
Периодичность контроля уровня 
ТТГ устанавливает врач в зависи-
мости от степени тяжести гипоти-
реоза, выраженности симптомов, 
возраста и  наличия сопутствую-
щих заболеваний. 

Заместительная терапия  гипо-
тиреоза, как правило, носит по-
жизненный характер. Фармако-
логические свойства препарата 
и, как следствие, эффективность 
терапии зависят от стабильно сти 
активного вещества, в  данном 
случае левотироксина. На  по-
следнюю влияют условия (свет, 
температура, влажность, рН 
и окисление), а также сроки хра-
нения [10].
В случае приема таблетированно-
го препарата огромное значение 
для достижения и  поддержания 
компенсации имеют не  только 
фармакологические свойства ве-
щества, но  и вид наполнителя, 
составляющего большую часть 
таблетки. Доказано, что наполни-
тели по-разному влияют на  ста-
бильность левотироксина натрия. 
Стандартным и  часто использу-
емым наполнителем при произ-
водстве левотироксина является 
лактоза. Однако на сегодняшний 
день получены данные о том, что 
это вещество не  может  гаранти-
ровать длительную стабильность 
активной субстанции: при хра-
нении в  течение шести месяцев 
активность общего тироксина 
снижается до 30%  [10]. Эти дан-
ные очень важны, учитывая, что 
в  России крайне сложно в при-
емлемые сроки обеспечить пос-
тупление препарата от произво-
дителя к потребителю (логистика 
в условиях огромных территорий 
и бюрократических барьеров). 
Все сказанное свидетельствует 
в  пользу применения при про-
изводстве лекарственной формы 
наполнителя, способного гаран-
тировать высокую активность 
действующего вещества. Для 
левотироксина таким наполни-
телем является двухосновный 
фосфат кальция, используемый 
ООО «Берлин-Хеми/А. Менари-
ни». При идентичных условиях 
хранения эта форма препарата 
показала двухкратное прево-
сходство в  сохранении актив-
ности левотироксина перед 
препаратами, произведенными 
с  использованием лактозно-
го наполнителя. Показано, что 
таблетированные формы, изго-

товленные на  основе лактозы, 
перестают удовлетворять требо-
ваниям Фармакопеи США уже 
через три месяца хранения при 
температуре 40°С и относитель-
ной влажности 75% [10].
Применение двухосновного фос-
фата кальция в  качестве напол-
нителя при производстве лево-
тироксина натрия способствует 
решению еще одной проблемы – 
применения препаратов у  па-
циентов с  непереносимостью 
лактозы. Дефицит пищеваритель-
ного фермента лактазы, участву-
ющего в  процессе расщепления 
молочного сахара в  кишечнике, 
может носить как первичный 
(врожденный), так и вторичный 
(обусловленный заболеванием 
кишечника) характер. Распро-
страненность гиполактазии (пер-
вичной формы) среди коренного 
населения Европы и Азии состав-
ляет 4 и  90% соответственно, 
в  России достигает 40% у  этни-
ческих русских и  90% у  корен-
ных народов Сибири и Дальнего 
Востока [11]. Безусловно, это со-
стояние имеет свои клинические 
проявления. Однако их неспеци-
фичность и  невысокая степень 
выраженности обусловливают 
невысокую клиническую выявля-
емость состояния. Диарея, мете-
оризм, вздутие и боли в животе, 
носящие временный характер, 
при мягком проявлении вряд ли 
вызовут беспокойство пациента 
и станут причиной обращения за 
медицинской помощью. Поэтому 
об  истинной распространенно-
сти гиполактазии остается дога-
дываться. На  практике диагно-
стируются только тяжелые формы 
данного состояния.
Нельзя забывать и  о приобре-
тенных формах заболевания, 
развитие которых индуцируют 
кишечные инфекции, токсины, 
ряд лекарственных препаратов 
(антибиотики, противовоспа-
лительные и  противоопухоле-
вые средства), а также операции 
на  желудочно-кишечном тракте 
[12–14]. 
Необходимо помнить, что кли-
нические проявления гиполакта-
зии способны ухудшить резуль-
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Hypothyroidism is a common outcome of di� erent thyroid gland diseases. Timely diagnosis of hypothyroidism 
is complicated due to its multiple and non-speci� c manifestations. � e article reviews clinical masks 
of hypothyroidism, diagnosis and treatment approaches, and bene� ts of hormone replacement therapy 
with L-thyroxin. � e authors discuss the role of excipients in the maintenance of pharmacological properties 
of active substance and in the reduction of adverse e� ects.
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таты терапии, непрогнозируемо 
влияя на фармакодинамические 
свойства назначенных пациенту 
лекарственных препаратов раз-
личных  групп, а  также то, что 
любое нежелательное явление 
при приеме лекарственных пре-
паратов, включая диспепсиче-
ские расстройства, может быть 
ассоциировано больным с  кон-
кретным врачебным назначени-
ем, что в свою очередь приводит 
к  снижению приверженности 

терапии, а значит, и степени ком-
пенсации  гипотиреоза. Это де-
лает еще более актуальным ис-
пользование альтернативных 
наполнителей при лечении боль-
ных как с выявленной, так и не-
выявленной формой гиполакта-
зии [15].
Подводя итог, отметим, что хотя 
стратегия и тактика заместитель-
ной терапии гипотиреоза за пос-
ледние годы существенно не изме-
нились, применение современных 

форм хорошо зарекомендовав-
ших себя препаратов (например, 
безлактозной формы левоти-
роксина  – препарата L-тироксин 
Берлин-Хеми – таблетки с содер-
жанием 50, 75, 100, 125 и 150 мкг 
тироксина) способно оптимизи-
ровать терапию больных  гипо-
тиреозом. В  результате достичь 
стабильного медикаментозного 
эутиреоза как на  краткосрочных 
этапах лечения, так и в отдаленной 
перспективе станет легче.  
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