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Современная парадигма 
ведения больных гипотиреозом

Гипотиреоз одно из часто встречаемых эндокринных заболеваний. В статье 
представлены современные данные о распространенности гипотиреоза, 
обсуждаются вопросы этиологии и клинических особенностей течения 
заболевания. Особое внимание уделяется принципам заместительной 
терапии в зависимости от возраста и физиологического состояния. 
Проанализированы также факторы, влияющие на степень компенсации 
гипотиреоза, и причины коррекции терапии.
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Введение
Гормоны щитовидной железы 
играют важную роль в  форми-
ровании и  развитии организма. 
У взрослых они участвуют в ре-
гуляции функции и  метаболиз-
ма практически всех систем. Ти-
реоидные гормоны реализуют 
свои эффекты через связывание 
с ядерными рецепторами и их ко-
регуляторами.
Дефицит гормонов щитовидной 
железы в результате врожденного 
или приобретенного нарушения 
функции щитовидной железы ас-
социируется с таким клиническим 
синдромом, как гипотиреоз.
В  течение многих лет золотым 
стандартом лечения гипотиреоза 
считается левотироксин (L-T4). 
Это наиболее эффективный пре-
парат с  удобным режимом при-
ема – один раз в день. Последнее 
обусловлено длительным перио-
дом полувыведения.
У большинства пациентов такая 
терапия приводит к устранению 
симптомов гипотиреоза. Однако 
некоторые больные считают, что 

терапия L-T4 неэффективна для 
восстановления здоровья.
В данной статье рассмотрены при-
чины и  симптомы гипотиреоза, 
факторы, влияющие на эффектив-
ность заместительной терапии, 
особенности подбора лечения 
в определенных группах, таких как 
пожилые пациенты, беременные.

Эпидемиология
Гипотиреоз является одним 
из  самых распространенных за-
болеваний эндокринной систе-
мы. Согласно данным ряда эпи-
демиологических исследований, 
распространенность манифест-
ного гипотиреоза варьируется 
в зависимости от популяции. Так, 
в  США она составляет 0,3–7,0%, 
в  Европе  – 0,2–3,0%. Субклини-
ческий гипотиреоз встречается 
у 10% женщин и 3% мужчин [1–3]. 
Общая заболеваемость гипотирео-
зом увеличивается с возрастом [4].
Гипотиреоз может не только соче-
таться с другими аутоиммунными 
заболеваниями, такими как сахар-
ный диабет 1 типа, надпочечнико-

вая недостаточность, аутоиммун-
ная атрофия слизистой желудка 
и целиакия, но и являться компо-
нентом аутоиммунных полиглан-
дулярных синдромов [5, 6].

Этиология и классификация
В зависимости от этиологической 
причины выделяют первичный (де-
фицит гормонов щитовидной желе-
зы), вторичный (нарушение образо-
вания или секреции тиреотропного 
гормона (ТТГ) аденогипофизом), 
третичный (поражение гипотала-
мических центров, секретирующих 
тиролиберин) и  периферический 
(резистентность периферических 
тканей к  действию тиреоидных 
гормонов). Центральный (включая 
вторичный и третичный) и перифе-
рический гипотиреоз встречаются 
крайне редко [7].
У взрослых наиболее распростра-
ненной причиной гипотиреоза 
является хронический аутоим-
мунный тиреоидит, известный 
как тиреоидит Хашимото. Он ха-
рактеризуется деструкцией клеток 
щитовидной железы под влияни-
ем клеточно- и антитело-опосре-
дованных иммунных процессов. 
При хроническом аутоиммунном 
тиреоидите в крови, как правило, 
обнаруживают антитела к разным 
антигенам щитовидной железы. 
Наиболее часто определяются ан-
титела к тиреопероксидазе (ТПО) 
и тиреоглобулину (ТГ). У 10–15% 
пациентов с  хроническим ауто-
иммунным тиреоидитом антитела 
в сыворотке крови не определяют-
ся [8, 9]. К сожалению, методы ле-
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чения, которые могли бы воздей-
ствовать на иммунное воспаление 
в щитовидной железе, в настоящее 
время не разработаны. На данном 
этапе мы можем влиять лишь 
на результат аутоиммунного тире-
оидита – гипотиреоз.
Другими частыми причинами ги-
потиреоза являются операции 
на щитовидной железе и терапия 
радиоактивным йодом.
Кроме того, ряд препаратов, такие 
как амиодарон, лития карбонат, 
вызывают гипотиреоз вследствие 
нарушения синтеза и высвобожде-
ния тиреоидных гормонов [10, 11]. 
В ряде исследований показано, что 
у получавших сунитиниб, интер-
ферон α, талидомид, некоторые 
моноклональные антитела, про-
тивоэпилептические препараты 
и препараты второй линии лече-
ния туберкулеза также развивался 
первичный гипотиреоз [12, 13].
На долю центрального гипотирео-
за приходится не более 5% случаев 
[14]. Он обусловлен недостаточ-
ностью секреции ТТГ гипофизом 
и  развивается при воспалитель-
ных, травматических или деструк-
тивных поражениях гипоталамо-
гипофизарной области (некроз, 
опухоль, кисты, кровоизлияние, 
хирургическое вмешательство, об-
лучение).
Периферический гипотиреоз об-
условлен резистентностью тканей 
к  тиреоидным гормонам. Счита-
ется, что данное заболевание выз-
вано мутацией генов рецепторов 
тироксина (Т4) и  трийодтирони-
на (Т3), что лежит в основе гене-
рализованной резистентности 
к тиреоидным гормонам всех тка-
ней-мишеней. При клиническом 
эутиреозе уровни ТТГ, Т4 и Т3 по-
вышены. Диагноз подтверждается 
с помощью клинических и генети-
ческих методов исследования [15].
По  степени тяжести гипотиреоз 
подразделяют на три вида:
 ■ субклинический (или латент-

ный)  – клинические симптомы 
могут отсутствовать или быть 
слабо выраженными, в  крови 
определяется повышенный уро-
вень ТТГ при нормальных пока-
зателях ТГ;

 ■ манифестный – сопровождается 
клиническими проявлениями, 

в крови определяется повышен-
ный уровень ТТГ и  сниженный 
уровень ТГ;

 ■ тяжелый (длительно существу-
ющий) с  исходом в  гипотирео-
идную (микседематозную) кому.

Клиническая картина
Клинические проявления гипоти-
реоза варьируются в широких пре-
делах – от полного их отсутствия 
до жизнеугрожающего состояния, 
такого как микседематозная кома. 
Микседематозная кома относится 
к редким заболеваниям. Она явля-
ется результатом длительного и тя-
желого гипотиреоза. Как правило, 
это состояние развивается у неле-
ченых или недостаточно леченных 
больных. Микседематозная кома 
приводит к изменению психическо-
го статуса, гипотермии, прогресси-
рующей летаргии и  брадикардии 
и в конечном итоге к синдрому по-
лиорганной дисфункции и смерти. 
Своевременное распознание ги-
потиреоза и проведение замести-
тельной терапии быстро устраняет 
симптомы и обменные нарушения, 
ассоциированные с ним [16].
Клинические проявления зави-
сят не  только от  выраженности 
и длительности дефицита тирео-
идных гормонов, но и от возраста 
пациента, пола, наличия сопут-
ствующих заболеваний, а  также 
от времени, прошедшего с мани-
фестации заболевания до поста-
новки диагноза.
В  целом для  гипотиреоза харак-
терны неспецифичность клиниче-
ской картины, а также нарушение 
функции многих органов и систем.
Наиболее выраженные изменения 
со  стороны сердечно-сосудистой 
системы происходят при тяжелом 
течении первичного гипотиреоза. 
Классическим проявлением при-
знаны брадикардия, диастоличе-
ская артериальная гипертензия, 
кардиомегалия, сердечная недо-
статочность. В полости перикар-
да может накапливаться транссу-
дат, его количество, как правило, 
не больше 15–150 мл. Перикардит 
нередко сочетается с другими про-
явлениями полисерозита – плев-
ральным выпотом и асцитом [17]. 
При тяжелом течении заболевания 
формируется микседематозное 

сердце с  недостаточностью кро-
вообращения. Кроме того, у паци-
ентов с гипотиреозом часто отме-
чаются такие факторы риска, как 
сердечно-сосудистые катастрофы 
в  анамнезе, застойная сердечная 
недостаточность, метаболические 
нарушения – абдоминальное ожи-
рение, дислипидемия [18].
Со стороны желудочно-кишечно-
го тракта помимо отека и атрофии 
слизистой оболочки наблюдается 
снижение его моторной функции, 
часто определяется гипо- или 
ахлор гидрия. Нарушение мотори-
ки органов желудочно-кишечного 
тракта приводит к развитию дис-
кинезии желчных путей с  обра-
зованием камней, атоническим 
запорам, в тяжелых случаях – ки-
шечной непроходимостью. Иногда 
наблюдается гепатомегалия.
Нередко развивается анемия 
(нормо- или гипохромная, желе-
зодефицитная, В12-дефицитная), 
что усиливает дистрофические 
изменения миокарда и еще более 
нарушает гемодинамику.
Снижение агрегационной способ-
ности тромбоцитов, плазменного 
уровня фактора фон Виллебранда 
и фактора Кристмаса в сочетании 
с повышенной ломкостью капил-
ляров усугубляет кровоточивость 
[19–21].
Изменения со  стороны опорно-
двигательного аппарата представ-
лены артралгиями, ригидностью 
мышц, выпотом в суставных по-
лостях.
Со стороны периферической нерв-
ной системы наблюдаются паре-
стезии, невралгии, гипорефлексия.
Нарушение половой функции 
у  женщин нередко характеризу-
ется меноррагией, обильными 
и  продолжительными менструа-
циями.
При вторичном гипотиреозе щи-
товидная железа лишена стиму-
лирующего воздействия ТТГ. Как 
показывает практика, существен-
ные клинические различия между 
выраженными формами первич-
ного и  вторичного гипотиреоза 
отсутствуют. Вторичный гипоти-
реоз может осложняться другими 
гипоталамо-гипофизарными на-
рушениями. Следовательно, будут 
отмечаться и их признаки.

Лекции для врачей



42
Эффективная фармакотерапия. 17/2020

Таким образом, многие пациен-
ты, особенно с  незначительной 
недостаточностью функции щи-
товидной железы, вообще могут 
не предъявлять жалоб. У некото-
рых больных гипотиреоз может 
маскироваться под другие пато-
логии, что затрудняет его диагно-
стику.

Диагностика 
первичного гипотиреоза
Для исключения гипотиреоза 
определяется уровень ТТГ. Это 
наиболее важный тест для диаг-
ностики нарушения функции 
щитовидной железы. При необ-
ходимости дополнительно ис-
следуется уровень свободного Т4 
(св. Т4). При явном гипотиреозе 
концентрация ТТГ повышена 
(чаще всего используется рефе-
ренсный интервал 0,4–4,0 мЕд/л), 
содержание св. Т4 снижено, при 
субклиническом  – концентра-
ция ТТГ повышена, а  уровень 
св. Т4 в пределах нормы. Следует 
отметить, что при впервые вы-
явленном субклиническом гипо-
тиреозе для подтверждения его 
стойкого характера рекомендует-
ся повторное определение уров-
ней ТТГ и  св. Т4 через два-три 
месяца, поскольку в  ряде случа-
ев повышение ТТГ может быть 
транзиторным и  вызвано рядом 
причин. Необходимо отметить, 
что вторичный или третичный 
гипотиреоз (центральный) харак-
теризуется нормальным или сни-
женным содержанием ТТГ (редко 
незначительно повышенным) при 
сниженной концентрации св. Т4. 
Соответственно, измерение св. Т4 
важно как для диагностики цент-
рального гипотиреоза, так и для 
оценки эффективности замести-
тельной терапии [22, 23].
Гипотиреоз у  беременных диаг-
ностируется при однократном 
превышении ТТГ верхнего три-
местр-специфического нормати-
ва. В руководстве по диагностике 
первичного гипотиреоза Амери-
канской тиреоидологической ас-
социации предложены следую-
щие референсные значения ТТГ 
по  триместрам беременности: 
в  первом  – от  0,1 до 2,5 мЕд/л, 
во втором  – от  0,2 до 3,0 мЕд/л, 

в  третьем  – от  0,3 до 3,5 мЕд/л. 
Если триместр-специфические 
референсные интервалы не уста-
новлены, в качестве верхнего зна-
чения ТГ допустимо использовать 
4,0 мЕд/л [24]. Последнее справед-
ливо для Российской Федерации.
Манифестный гипотиреоз у  бе-
ременных устанавливается при 
превышении концентрации ТТГ 
целевого триместр-специфическо-
го диапазона, но  менее 10 мЕд/л 
и снижении содержания св. Т4, при 
уровне ТТГ более 10 мЕд/л незави-
симо от уровня св. Т4. При субкли-
ническом гипотиреозе у беремен-
ных концентрация ТТГ повышена 
(более целевого триместр-специ-
фического диапазона, но  менее 
10 мЕд/л), св. Т4 и св. Т3 в норме.
Определение антител к ТПО не яв-
ляется необходимым, но  пред-
почтительно для подтверждения 
аутоиммунного процесса в щито-
видной железе как причины пер-
вичного гипотиреоза [25].

Скрининг
Несмотря на высокую распростра-
ненность гипотиреоза, его про-
стую диагностику и дешевое лече-
ние, не было достигнуто единого 
мнения по поводу необходимости 
скрининга ТТГ в конкретных по-
пуляциях. Несколько организа-
ций, в  том числе Американская 
тиреоидологическая ассоциация, 
Американская ассоциация кли-
нических эндокринологов и  Ла-
тиноамериканское общество щи-
товидной железы, рекомендуют 
проводить скрининг у лиц старше 
60 лет, женщин, планирующих 
беременность, лиц с высоким ри-
ском развития гипотиреоза (паци-
ентов с сахарным диабетом 1 типа, 
имеющих в анамнезе заболевания 
щитовидной железы, облучение 
области шеи, прием лекарствен-
ных препаратов, таких как амио-
дарон, лития карбонат, интерфе-
рон  α, моноклональные клетки 
и др.) [23, 26].

Лечение
Левотироксин натрия является 
препаратом выбора для лечения 
разных форм гипотиреоза. При 
манифестном гипотиреозе по-
казана заместительная терапия 

левотироксином в  средней дозе 
1,6–1,8 мкг/кг [22, 26].
При начале заместительной тера-
пии необходимо учитывать такие 
факторы, как вес пациента, бе-
ременность, степень повышения 
уровня ТТГ, возраст, общее состо-
яние здоровья, включая наличие 
сердечно-сосудистой патологии.
Пациентам моложе 50 лет в отсут-
ствие сердечно-сосудистых забо-
леваний можно назначать полную 
дозу L-Т4. У  лиц моложе 50 лет, 
но с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями, а также у лиц старше 
50 лет начинать лечение следует 
с дозы 25 мкг (0,025 мг) в день под 
контролем состояния и  уровня 
ТТГ через шесть – восемь недель. 
Далее доза постепенно титрует-
ся до достижения клинического 
и  биохимического эутиреоидно-
го состояния. По  его достиже-
нии исследование ТТГ проводят 
раз в 6–12 месяцев. У пациентов 
с аритмией иногда не удается до-
стичь эутиреоидита, не  ухудшая 
состояния сердечно-сосудистой 
системы. В таких случаях допуска-
ется сохранение слегка завышен-
ных значений ТТГ [22, 27].
Для пожилых пациентов обычно 
требуется меньшая доза левоти-
роксина, иногда менее 1 мкг/кг/сут. 
Следует помнить, что нормальный 
уровень ТТГ у пожилых пациентов 
несколько выше, чем у лиц моложе 
65 лет, поэтому в качестве целевых 
могут быть выбраны более высо-
кие значения.
У некоторых пациентов с впервые 
выявленной или декомпенсиро-
ванной надпочечниковой недо-
статочностью может отмечаться 
компенсаторное повышение уров-
ня ТТГ независимо от  наличия 
антител к ткани щитовидной же-
лезы, которое не следует расцени-
вать как проявление первичного 
гипотиреоза и которое не требует 
назначения левотироксина. Дан-
ные изменения связаны с потерей 
ингибирующего действия глюко-
кортикостероидов на  секрецию 
тирео тропного гормона. В  связи 
с этим при выявлении надпочеч-
никовой недостаточности и  пер-
вичного гипотиреоза в  первую 
очередь назначают минерало- 
и глюкокортикостероиды. Препа-
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раты левотироксина добавляют 
в  случае необходимости после 
компенсации надпочечниковой 
недостаточности [28].
Оценка динамики клинических 
симптомов может быть полезной 
при проведении заместитель-
ной терапии гипотиреоза. Одна-
ко в силу низкой специфичности 
использовать ее для определения 
компенсации гипотиреоза в отры-
ве от биохимических показателей 
не  рекомендуется. Клинические 
проявления необходимо анализи-
ровать в комплексе с уровнем ТТГ, 
сопутствующей патологией и дру-
гими факторами [6, 22, 23].
При субклиническом гипотиреозе 
тактика ведения пациентов может 
быть различной. Лицам 70 лет 
и  старше при уровне ТТГ менее 
10  мЕд/л левотироксин натрия 
назначается при наличии симпто-
мов, ассоциированных с  гипоти-
реозом. Через три-четыре месяца 
по  достижении биохимического 
эутиреоидного состояния необ-
ходима оценка ответа на  прово-
димую терапию. При сохранении 
исходной симптоматики L-Т4 дол-
жен быть отменен. Для пациентов 
70 лет и моложе при уровне ТТГ 
10 мЕд/л и более терапия L-Т4 це-
лесообразна даже в  отсутствие 
каких-либо симптомов. Пациен-
там старческого возраста при ТТГ 
меньше 10  мЕд/л рекомендовано 
динамическое наблюдение без 
назначения L-Т4, при ТТГ более 
10 мЕд/л – терапия левотирокси-
ном при выраженных симптомах 
гипотиреоза или высоком сердеч-
но-сосудиcтом риске [22].
Женщинам с гипотиреозом следу-
ет определять уровень ТТГ сразу 
при подтверждении беременности 
и каждые четыре недели во время 
первой ее половины, а также хотя 
бы один раз с 26-й по 30-ю неде-
лю. Если беременная уже полу-
чает L-T4, его дозу увеличивают 
на 30–50%. Целью терапии гипо-
тиреоза во время беременности 
является поддержание уровня ТТГ 
в  пределах триместр-специфиче-
ских референсных интервалов.
При выявлении субклиническо-
го гипотиреоза, развившегося 
на  фоне беременности, подтвер-
ждения его стойкого характера 

не  требуется. Согласно совре-
менным рекомендациям, тера-
пия L-Т4 показана беременным 
с  антителами к  ТПО и  уровнем 
ТТГ, превышающим верхний три-
местр-специфический норматив, 
и  с  отсутствием антител к  ТПО, 
но с ТТГ 10 мЕд/л и более. При на-
личии антител к ТПО и уровне ТТГ 
выше 2,5 мЕд/л, но ниже верхнего 
триместр-специфического интер-
вала, а также в отсутствие антител 
к  ТПО и  при уровне ТТГ выше 
верхнего триместр-специфиче-
ского интервала, но ниже 10 мЕд/л 
вопрос о целесообразности заме-
стительной терапии рассматрива-
ется в каждом конкретном случае 
отдельно. Следует отметить, что 
терапия L-Т4 не  рекомендуется 
беременным в  отсутствие анти-
тел к ТПО и при уровне ТТГ ниже 
верхнего триместр-специфическо-
го норматива [29].
Определение общих тиреоидных 
гормонов во время беременности 
неинформативно, так как их уро-
вень зависит от Т4-связывающего 
глобулина, содержание которого 
в сыворотке крови увеличивается 
в первом триместре беременности 
и остается высоким до родов [30].
Концентрация св. Т4 также увели-
чивается к концу первого триме-
стра беременности и может пре-
вышать верхнюю границу нормы, 
определяя снижение уровня ТТГ. 
Концентрация св. Т3 повышается, 
но обычно не превышает нормаль-
ного уровня. На протяжении вто-
рого и третьего триместров уров-
ни св. Т4, св. Т3 и ТТГ постепенно 
возвращаются к исходным.

Особенности приема препаратов 
левотироксина натрия
Левотироксин натрия при прие-
ме внутрь всасывается исключи-

тельно в  верхнем отделе тонкой 
кишки. Поскольку пища снижа-
ет абсорбцию L-Т4, его рекомен-
дуется принимать как минимум 
за 30–60 минут до завтрака или 
на  ночь (через два часа и  более 
после приема пищи) [23, 31–33].
После всасывания более 90% пре-
парата связывается с  белками 
сыворотки крови (тироксин-свя-
зывающими глобулином, преаль-
бумином и альбумином). В разных 
тканях происходит монодейоди-
рование примерно 80% левоти-
роксина натрия с  образованием 
Т3 и  неактивных продуктов. Ме-
таболиты выводятся через почки 
и кишечник.
Эффект развивается через три  – 
пять дней от начала терапии.
Так как в периферических тканях 
происходит конверсия Т4 в Т3, ко-
торый активнее в три – пять раз, 
терапия L-Т4 способна обеспечить 
организм достаточным количест-
вом тиреоидных гормонов.
Длительный период полувыведе-
ния препарата (около семи дней) 
позволяет принимать его один раз 
в день. Это обеспечивает поддер-
жание стабильного уровня как Т4, 
так и  Т3. Отличие препаратов, 
содержащих лиотиронин, состо-
ит в  скорости развития эффекта 
и обусловлено разными фармако-
кинетическими параметрами Т3 
и Т4 (табл. 1).
Не  рекомендуется совмещать 
прием L-Т4 и  других препаратов 
и  добавок, которые снижают его 
всасывание (препараты кальция, 
железа, ингибиторы протонной 
помпы). Между приемом L-Т4 
и таких препаратов должен соблю-
даться четырехчасовой интервал.
Необходимо напомнить, что целью 
терапии первичного гипотиреоза 
служит восстановление физиче-

Таблица 1. Фармакокинетические параметры тиреоидных гормонов 
после однократного приема левотироксина натрия

Параметры L-T4 L-T3

Время до начала действия, ч 48–72 6–12

Период полувыведения, дн 6–7 1–2

Пик действия, дн 9–10 2–3

Продолжительность действия, дн 10–15 5–10
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ского и психологического благопо-
лучия и поддержание уровня ТТГ 
в пределах референсных значений 
(0,4–5,0 мЕд/л) [34], вторичного 
гипотиреоза – поддержание уров-
ня св. Т4 в верхней трети интерва-
ла нормальных значений.

Ситуации, 
требующие переоценки дозы
Несмотря на  доступные методы 
диагностики и лечения гипотире-
оза, от 35 до 60% пациентов, по-
лучающих левотироксин натрия, 
не достигают целевого диапазона 
ТТГ [35]. Результаты ретроспек-
тивного исследования, проведен-
ного в  Великобритании, свиде-
тельствуют, что после пяти лет 
приема L-Т4 почти у  6% пациен-
тов концентрация ТТГ была ниже 
0,1 мЕд/л и более чем у 10% – выше 
10,0 мЕд/л [36]. Среди факторов, 
препятствующих достижению па-
циентами целевых показателей те-
рапии, указывают назначение или 
прием неадекватных доз препа-
рата, переход с одного препарата 
L-Т4 на другой, прием лекарствен-
ных средств и добавок, влияющих 
на его всасывание, сопутствующие 
заболевания и  несоблюдение ре-
жима терапии.
При проведении заместительной 
терапии и  приеме таких препа-
ратов, как холестирамин, железа 

сульфат, антациды, замедляется 
абсорбция и  ускоряется разру-
шение и выведение Т4, что может 
привести к декомпенсации гипо-
тиреоза (табл.  2) [2, 37, 38]. Так, 
женщинам с гипотиреозом, кото-
рым назначают менопаузальную 
гормональную терапию эстроге-
нами, для поддержания нормаль-
ной концентрации ТТГ может 
понадобиться большая доза лево-
тироксина натрия.
Пациентов, у  которых доза L-Т4 
существенно превышает предпо-
лагаемую заместительную, целе-
сообразно обследовать на предмет 
исключения желудочно-кишеч-
ных заболеваний, таких как  га-
стрит, вызванный Helicobacter 
pylori, атрофический гастрит и це-
лиакия.
При возникновении аллергии 
или непереносимости L-Т4 целе-
сообразно изменение дозы или 
самого препарата L-Т4. Развитие 
непереносимости или аллергии 
собственно на молекулу L-Т4, ко-
торая не  отличается по  структу-
ре от  эндогенного гормона, вряд 
ли возможно. Непереносимость 
потенциально может возникать 
на  наполнители препаратов. На-
пример, одним из  часто исполь-
зуемых вспомогательных веществ 
является лактоза – олигосахарид, 
входящий в  состав молока пра-

ктически всех млекопитающих, 
в том числе человека. Установле-
но, что 75% популяции страдает 
гиполактазией разной степени 
тяжести. Клиническим проявле-
нием недостаточности лактозы 
является бродильная диспепсия. 
Отсутствие лактозы в  составе 
вспомогательных веществ ле-
вотироксина натрия компании 
«Берлин  – Хеми/А. Менарини» 
обеспечивает оптимальное всасы-
вание и отсутствие нежелательных 
явлений у лиц с лактозной недо-
статочностью. Это позволяет ми-
нимизировать риск  непереноси-
мости терапии, а также повысить 
комплаентность пациентов. Кроме 
того, замена лактозы на  другие 
вспомогательные вещества по-
вышает стабильность левотирок-
сина, поддерживает активность 
действующего вещества при дли-
тельном хранении, что особенно 
важно учитывать при выборе за-
местительной терапии во время 
беременности [39].

Комбинированная 
заместительная терапия
В  последние годы вновь возрос 
интерес к комбинированной заме-
стительной терапии гипотиреоза 
левотироксином и лиотиронином. 
Ранее было показано, что у  па-
циентов с гипотиреозом на фоне 
монотерапии левотироксином 
натрия по  сравнению со  здоро-
выми людьми чаще встречаются 
психологические и  когнитивные 
нарушения, плохое самочувст-
вие. Обсуждается возможность 
использования лиотиронина при 
таких заболеваниях, как тканевой 
гипотиреоз, синдром эутиреоид-
ной патологии, при котором на-
рушается периферическое дейо-
дирование Т4 в Т3, патологических 
состояниях, связанных с наруше-
нием работы 5-дейодиназы 1, ка-
тализирующей периферическую 
конверсию Т4 в Т3, и 5-дейодина-
зы 2, при приеме β-блокаторов.
Вопрос о целесообразности и без-
опасности добавления Т3 к моно-
терапии L-T4 до настоящего време-
ни остается спорным, поскольку 
полностью не изучены отдаленные 
последствия длительного приме-
нения Т3 у  пациентов с  гипоти-

Таблица 2. Ситуации, требующие переоценки дозы L-Т4

Коррекция дозы Принимаемый препарат, 
пищевые добавки 
или состояние пациента

Эффект

Увеличение Фенобарбитал, фенитоин, 
карбамазепин, рифампицин, 
сертралин

Усиление печеночного 
метаболизма Т4 и Т3

Холестирамин, сукральфат, 
алюминия гидроксид, железа 
сульфат, карбонат кальция, 
соя, пищевые волокна

Нарушение кишечной 
абсорбции Т4

Беременность, 
эстроген-содержащие 
препараты, тамоксифен, 
ралоксифен, митотан

Увеличение уровня 
тироксин-связывающего 
глобулина

Состояние 
после хирургического 
лечения или терапия 131I

Уменьшение продукции 
Т4 оставшейся 
тиреоидной тканью

Уменьшение Старение Уменьшение клиренса Т4
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реозом. Кроме того, имеющиеся 
в  настоящее время препараты 
содержат дозу Т3, превышающую 
физиологическую, а  фармакоки-
нетика препаратов не  обеспечи-
вает постепенное поступление Т3 
в  кровь и  может привести к  не-
физиологическим пикам данного 
гормона.
В  клинических рекомендациях 
Европейской тиреоидной ассоци-
ации подчеркивается, что комби-
нированная терапия L-Т4 и  L-Т3 
может быть рекомендована в ка-

честве экспериментального под-
хода у  комплаентных пациентов, 
получающих L-Т4, при сохраняю-
щихcя жалобах, несмотря на нор-
мализацию ТТГ, при условии 
исключения других хронических 
и сопутствующих аутоиммунных 
заболеваний, которые могут быть 
их причиной.
Комбинированная терапия не по-
казана при беременности и нали-
чии сердечной патологии.
Терапию L-Т4 и L-Т3 следует начи-
нать исходя из соотношения L-Т4 

и L-Т3 как 13:1 и 20:1. В отсутствие 
улучшения состояния в  течение 
трех месяцев комбинированную 
терапию следует отменить [40].

Заключение
Гипотиреоз является важней кли-
нической проблемой, несмотря 
на достигнутые результаты в его 
диагностике и лечении. Для под-
бора оптимальной заместитель-
ной терапии требуются глубокие 
знания в  области физиологии 
и клинической фармакологии.  
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Hypothyroidism is one of the common endocrine diseases. � e review presents current data on the prevalence 
of hypothyroidism, discusses the etiology and clinical features of the course of the disease. Particular attention 
is paid to the principles of substitution therapy depending on age and physiological condition, as well as factors 
a� ecting the quality of hypothyroidism compensation and the main reasons requiring correction of therapy 
are discussed.
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