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Гипотиреоз является наиболее частым нарушением функции 
щитовидной железы. Поскольку тиреоидные гормоны участвуют 
в регуляции обмена веществ, дифференцировке и функционировании 
тканей организма, при гипотиреозе могут отмечаться изменения 
во всех органах и системах. В статье подробно рассматриваются 
указанные изменения.
Ключевые слова: гипотиреоз, микседема, хронический аутоиммунный 
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Гипоти реоз  – к лини че-
ский синдром, обуслов-
лен н ы й  г и пофу н к ц ией 

щитовидной железы и  харак-
теризующийся сниженным со-
держанием тиреоидных  гор-
монов в  сыворотке крови [1]. 
Распространенность первич-
ного манифестного  гипоти-
реоза в  популяции составляет 
0,2–2%, субклинического  – до 
10%. Данное заболевание ас-
социируется с  высокой общей 
и   с е р д е ч н о - с о с у д и с т о й 
смертностью [2]. 
Наиболее частая причина пер-
вичного  гипотиреоза  – хро-
н и ч е с к и й  а у т о и м м у н н ы й 
тиреоидит. В редких случаях за-
болевание развивается на  фоне 
лечения тиреотоксикоза.

Клинические проявления гипо-
тиреоза разнообразны, посколь-
ку поражаются практически все 
органы и системы. 
Изменения кожи при  гипоти-
реозе могут быть обусловлены:

 ✓ прямым воздействием тирео-
идных  гормонов на  кожу и  ее 
компоненты через рецепторы. 
Рецепторы тиреоидных  гор-
монов идентифицированы 
как в  эпидермальных керати-
ноцитах, так и в дерме и фол-
ликулах волос;

 ✓ дефицитом тиреоидных  гор-
монов в других тканях;

 ✓ аутоиммунными заболевани-
ями, ассоциированными с ги-
потиреозом. 

Среди гистологических измене-
ний кожи выделяют истончение 

и гиперкератоз эпидермиса, на-
копление  глюкозаминоглика-
нов, в  частности  гиалуроновой 
кислоты, в дерме. 
Следствием недостаточности 
тиреоидных  гормонов в  эпи-
дермисе является сухость и ше-
роховатость кожи, особенно 
разгибательных поверхностей 
конечностей. Су хость кожи 
также может быть результатом 
снижения секреции экзокрин-
ных желез и потоотделения.
На коп ление  глюкоза миног-
ликанов и  каротина приводит 
к  отеку дермы и  пожелтению 
ладоней, подошв и  носогуб-
ной складки. Для  гипотиреоза 
характерен муцинозный отек 
кожи и  подкожно-жировой 
клетчатки, который распростра-
няется и  на другие ткани. Как 
следствие, одутловатость и  ог-
рубение черт лица, выраженные 
периорбитальные отеки, увели-
чение языка, по  краям которо-
го остаются отпечатки зубов. 
Макроглоссия и отек голосовых 
связок становятся причиной 
смазанной, замедленной речи, 
снижения тембра голоса, появ-
ления хрипотцы. 
Кроме того, отмечаются изме-
нения кожных придатков: сни-
жение скорости роста волос, 
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диффузная/очаговая алопеция, 
выпадение латеральной трети 
бровей, истончение, ломкость 
и  ис че рчен но с т ь ног тевой 
пластины.
Не до с т ат оч но с т ь  т и р е ои д-
ных  гормонов в  других тканях 
приводит к уменьшению скоро-
сти метаболических процессов. 
В результате снижается термоге-
нез и, как следствие, рефлектор-
ная компенсаторная вазоконс-
трикция. При снижении кожной 
перфузии кожа становится блед-
ной и холодной на ощупь.
Поскольк у наиболее частой 
причиной  гипотиреоза являет-
ся хронический аутоиммунный 
тиреоидит, изменения кожных 
покровов могут быть следстви-
ем других аутоиммунных пато-
логий. Это очаговая алопеция, 
пернициозная анемия, буллез-
ный пемфигоид,  герпетиформ-
ный дерматит, системная крас-
ная волчанка, склеродермия, 
склероатрофический лишай, ви-
тилиго, экзема.
Наиболее частые проявления ги-
потиреоза со  стороны кожи 
представлены в таблице [1].
Тиреоидные  гормоны прямо 
и опосредованно влияют на сер-
де чно - сос удисту ю систе му. 
Они оказывают положительное 
инотропное и  хронотропное 
воздействие, увеличивая пот-
ребность миокарда в кислороде. 

При  гипотиреозе отмечается 
увеличение периферического со-
судистого сопротивления на 30–
50%, снижение сократительной 
способности левого желудочка, 
сердечного выброса на  30–50%, 
объема циркулирующей крови, 
увеличение времени диастоли-
ческого расслабления миокарда, 
брадикардия и  диастолическая 
артериальная  гипертензия [1]. 
Поскольку наряду с уменьшени-
ем сократительной способности 
миокарда увеличивается пери-
ферическое сосудистое сопро-
тивление, среднее артериаль-
ное давление обычно остается 
в  пределах нормы. Возможно 
снижение систолического арте-
риального давления и  повыше-
ние диастолического с  низким 
пульсовым давлением.
У  20–35% больных  гипотирео-
зом диагностируется диасто-
ли ческа я артериа льна я  ги-
п е р т е н з и я .  О д н а ко  п о с л е 
заместительной терапии лево-
тироксином натрия и компенса-
ции гипотиреоза показатели, как 
правило, нормализуются.
При  гипотиреозе нарушается 
обмен гомоцистеина – продукта 
деметилирования метионина, 
что считается самостоятельным 
фактором риска развития атеро-
склероза [3]. 
К  другим факторам риска раз-
вити я сердечно-сос у д ис той 

патологии при данном заболе-
вании относятся  гиперхолес-
теринемия, гиперкоагуляция, 
диастолическая  гипертензия, 
диастолическа я дисфу нкция 
левого желудочка, снижение 
уровня факторов релаксации 
сосудов, повышение у ровня 
С-реактивного белка [4].
Для  гипотиреоза характерен 
отечный синдром вследствие 
повышения проницаемости ка-
пилляров и транссудации жид-
кости и  альбумина в  интерсти-
циальные и другие пространства 
(на пример, околосердечн у ю 
сумку, плевру). При анализе ре-
зультатов электрокардиографии 
у пациентов с микседематозным 
серд цем выявляются брадикар-
дия, низкий вольтаж, отрица-
тельный зубец Т, нарушение 
вну трижелудочковой прово-
димости с  развитием блокады 
левой и  правой ножки пучка 
Гиса [3]. 
Таким образом, при гипотиреозе 
повышается риск развития ише-
мической болезни сердца и сер-
дечной недостаточности.
Изменения в  дыхательной сис-
теме  ча ще ассоциирова ны 
с  сопутствующим  гипотиреозу 
ожирением. Степень поражения 
зависит от тяжести гипотиреоза 
и варьируется от легкого диспноэ 
до тяжелой дыхательной недоста-
точности, угрожающей жизни.

Таблица. Изменения кожи при гипотиреозе

Признак Частота встречаемости, %

Снижение толерантности к холоду 60–97

Поражение ногтевых пластин 92

Сухие, со снижением блеска, ломкие волосы 84–91

Сухая, утолщенная, грубая кожа 83–90

Отек кистей, лица и век 72–86

Изменение черт и формы лица 71

Бледность кожи 45–60

Снижение потоотделения 44–65

Муцинозный отек 35

Выпадение волос, алопеция 34
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У  пациентов с  гипотиреозом 
может незначительно снижать-
ся жизненная емкость легких, 
парциальное давление кислоро-
да в крови, повышаться альвео-
лярно-артериальный  градиент 
содержания кислорода. Дефицит 
сурфактанта вследствие  гипо-
тиреоза может стать причиной 
м ик роателекта зов,  которые 
не  визуализируются при рент-
генографии. Слабость дыхатель-
ной мускулатуры при  гипоти-
реозе также вносит свой вклад 
в нарушение функции легких. 
Тяжелый гипотиреоз связывают 
с гипоксией и гиперкапнией.
Дефицит тиреоидных гормонов 
ассоциируется с респираторным 
дистресс-синдромом новорож-
денных  – тиреоидные  гормоны 
участвуют в  продукции сур-
фактанта и  созревании легких 
плода. 
В ы д е л и т е л ь н а я  с и с т е м а . 
Гипотиреоз напрямую или опос-
редованно влияет на  функцию 
почек. Вторичная артериаль-
ная гипертензия вследствие сни-
жения сердечного выброса и по-
вышения системного сосудистого 
сопротивления обусловливает 
снижение перфузии почек, филь-
трационной способности и ско-
рости клубочковой фильтрации 
(СКФ). У  больных также умень-
шена реабсорбция в  канальцах 
почек, повышена экскреция на-
трия и  уменьшена экскреция 
калия. Может снижаться актив-
ность ренина плазмы, уровень 
альдостерона в сыворотке крови, 
предсердного натрийуретическо-
го пептида. Данные показатели 
нормализуются при проведении 
заместительной терапии левоти-
роксином натрия [5]. 
Из-за повышенной чувствитель-
ности почек к  вазопрессину, 
снижения СКФ и  уменьшения 
поступления первичной мочи 
в  канальцевую систему почек 
в некоторых случаях развивает-
ся гипонатриемия [1].
При длительном  гипотиреозе 
наблюдается увеличение уровня 
креатинина в сыворотке крови, 
который нормализуется после 
компенсации гипотиреоза. 

У  пациентов с  хронической 
болезнью почек  гипотиреоз 
у х у д шае т фу нк ц ию почек . 
Поэтом у при необъяснимо 
резком снижении СКФ ре-
комендуется оценка у ровня 
тиреотропного гормона.
Вследствие миопатии и  сниже-
ния клиренса у  больных отме-
чается повышенный уровень 
миоглобина и  креатинкиназы. 
Описаны случаи рабдомиолиза 
и  острой почечной недостаточ-
ности [6]. Для  гипотиреоза ха-
рактерно нарушение пуриново-
го обмена.
Снижение почечного кровотока 
и фильтрации может приводить 
к  гиперурикемии. Последняя 
выявляется у  30% пациентов 
с  гипотиреозом. У  7% больных 
развивается подагра [7].
Однако патология почек может 
быть следствием не только дис-
функции щитовидной железы, 
но и аутоиммунной нефропатии 
и протеинурии [8].
Желудочно-кишечный тракт. 
При  гипотиреозе снижается 
аппетит, что, несмотря на  сни-
жение обмена веществ, пре-
пятствует развитию ожирения. 
Увеличение массы тела у  таких 
пациентов обусловлено прежде 
всего задержкой жидкости. 
Наиболее частый признак гипо-
тиреоза  – снижение моторики 
желудочно-кишечного тракта. 
Наблюдается уменьшение как 
электрической, так и двигатель-
ной активности пищевода, же-
лудка, тонкой и толстой кишки 
[1]. Нарушение двигательной ак-
тивности пищевода может при-
водить к  дисфагии, отмечается 
замедление эвакуации пищи 
из  желудка и  пассажа по  ки-
шечнику. Снижение моторной 
функции кишечника может со-
провождаться как легкой обсти-
пацией, так и  паралитической 
непроходимостью и  псевдооб-
струкцией. Характерны обсти-
пации, не поддающиеся терапии 
слабительными. Указанные из-
менения могут быть следствием 
автономной нейропатии, нару-
шения трансмиссии нервных 
импульсов в мионевральных со-

единениях, ишемии и миопатии 
кишечника [3].
Абсорбция питательных ве-
ществ, как правило, не наруше-
на. Однако при тяжелом гипоти-
реозе описаны случаи развития 
мальабсорбции, что может быть 
следствием микседематозной 
инфильтрации слизистой ки-
шечника [3]. 
Функция печени при  гипоти-
реозе обычно не изменена. В то 
же время возможно умеренное 
повышение в  сыворотке крови 
лактатдегидрогеназы, аспартат-
аминотрансферазы и  креатин-
фосфокиназы [1]. 
Установлено, что  гипотиреоз 
способствует развитию желчно-
каменной болезни. Среди пред-
располагающих факторов на-
зывают  гиперхолестеринемию, 
дискинезию желчного пузыря 
и  сниженную экскрецию били-
рубина [9]. У пациентов с гипо-
тиреозом вследствие хроничес-
кого аутоиммунного тиреоидита 
в пять раз выше риск развития 
целиакии [10].
Распространенность первичного 
билиарного цирроза среди боль-
ных достигает 5–20% [11].
Хронический вирусный  гепа-
тит С и терапия интерфероном 
ассоциируются с  повышенной 
частотой обнаружения положи-
тельных антител к тиреоперок-
сидазе и  развития первично-
го гипотиреоза [12].
Гипотиреоз оказывает различные 
эффекты на  гемопоэз, перифери-
ческие клетки крови и свертыва-
ющую систему. 25–50% пациентов 
с гипотиреозом страдают анеми-
ей [1]. 
Анемия может быть физиоло-
гической  – результат снижения 
потребности периферических 
тканей в кислороде. Уменьшение 
объема циркулирующей плазмы 
может быть связано с  уменьше-
нием массы эритроцитов (некото-
рые пациенты имеют гематокрит 
ниже 35%) [13]. 
Анемия при  гипотиреозе обус-
ловлена угнетением эритропоэ-
за и  снижением концентрации 
эритропоэтина в  сыворотке 
крови. 
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Если больные имеют нормаль-
ные показатели уровня железа, 
сывороточного железа, вита-
мина В12 и  фолиевой кислоты, 
п р одол ж и т ел ьно с т ь  ж и зн и 
эритроцитов, развивается нор-
мох ромна я,  нормоцитарна я 
анемия, которая нивелируется 
через несколько недель или ме-
сяцев после начала терапии ле-
вотироксином натрия [13]. 
Некоторые пациенты с  гипоти-
реозом страдают железодефи-
цитной анемией. Причинами 
ее развития могут быть низкая 
всасываемость железа в  желу-
дочно-кишечном тракте и избы-
точная кровопотеря, особенно 
при меноррагии. Показано, что 
всасываемость железа при  ги-
потиреозе снижена, однако этот 
показатель увеличивался в ответ 
на  терапию тиреоидными  гор-
монами. На  фоне такого лече-
ния зафиксировано повышение 
уровня  гемоглобина, при этом 
оно было более значимым, если 
одновременно принима лись 
препараты железа [1].
Приблизительно у  10% пациен-
тов с  гипотиреозом вследствие 
ау тоим м у нного тиреоидита 
диагностируется пернициозная 
анемия. Примерно у  12% паци-
ентов с  пернициозной анеми-
ей  – манифестный  гипотиреоз. 
У  15%  – субклинический  гипо-
тиреоз. Именно поэтому среди 
больных пернициозной анемией 
целесообразно проводить скри-
нинг на  гипотиреоз. Пациенты 
с гипотиреозом и пернициозной 
анемией должны получать лече-
ние и тиреоидными гормонами, 
и витамином В12 [1].
Уровень лейкоцитов и лейкоци-
тарная формула у таких больных 
обычно не изменены.
При  гипотиреозе описаны раз-
личные нару шения  гемоста-
за. И  хотя предполагают, что 
причина  – дефицит тиреоид-
ных  гормонов, основные меха-
низмы таких нарушений еще 
не  установлены. У  пациентов 
могут наблюдаться легкое появ-
ление гематом, увеличение вре-
мени кровотечения после стома-
тологических и других процедур 

или незначительных поврежде-
ний, меноррагии [13].
Наиболее частыми изменениями 
свертывающей системы крови 
считаются снижение концентра-
ции в плазме фактора свертыва-
ния VIII и увеличение частично-
го тромбопластинового времени 
[14]. Содержание тромбоцитов 
чаще в пределах нормы, однако 
число мегакариоцитов в  кост-
ном мозге может быть снижено. 
Средний объем тромбоцитов 
также остается в норме. 
Геморрагический синдром пол-
ностью обратим при лечении ти-
реоидными гормонами, восста-
навливаются и уровни факторов 
свертывания. 
Некоторые больные  гипоти-
реозом более чувствительны 
к действию аспирина – после его 
приема длительность кровотече-
ния увеличивается. Кроме того, 
получены данные о  профузном 
кровотечении после приема 
препарата у пациентов с неком-
пенсированным  гипотиреозом. 
Поэтому больным гипотиреозом 
рекомендуется с осторожностью 
назначать аспирин [15].
Пациенты с  некомпенсирован-
ным  гипотиреозом устойчивы 
к гипопротромбическим эффек-
там варфарина, так как клиренс 
факторов свертывания у  них 
замедлен, в  связи с  чем может 
потребоваться коррекция дозы 
препарата. После назначения 
заместительной  гормональной 
терапии доза варфарина возвра-
щается к исходной. 
Нервная система. Нейропатия 
при  гипотиреозе проявляется 
парестезией и  болезненной ди-
зестезией. У  пациентов могут 
отмечаться симптомы мононей-
ропатии, полинейропатии и ней-
ропатии черепных нервов. 
Наиболее частое проявление 
мононейропатии  – туннельный 
синдром. Он развивается вслед-
ствие сдавления отечными тка-
нями срединного нерва в  кана-
ле запястья. Больные жалуются 
на онемение, покалывание и боль 
в области иннервации нерва – ла-
донной поверхности большого, 
указательного, среднего и меди-

ального края безымянного паль-
цев. Доказана связь гипотиреоза 
и мононейропатий, развившихся 
вследствие компрессии задне-
го большеберцового нерва и ла-
терального подкожного нерва 
бедра. Периферическая полиней-
ропатия встречается редко. 
Описаны изолированные ней-
ропатии II, V, VII и  VIII че-
репных нервов, приводящие 
к  снижению слуха, нейросен-
сорной тугоухости и тиннитусу. 
При  гипотиреозе также могут 
наблюдаться атаксия и  плохая 
координация движений из-за 
нару шения кровоснабжения 
и  дегенеративных изменений 
мозжечка.
К о г н и т и в н ы е  н а р у ш е н и я , 
особенно в  старшей возраст-
ной группе, могут проявляться 
заторможенностью, ухудшением 
краткосрочной памяти, сниже-
нием внимания.
Реже первичный  гипотиреоз 
вследствие хронического ауто-
иммунного тиреоидита ассо-
циируется с  энцефалопатией. 
Сочетание этих заболеваний 
стали называть энцефалопатией 
Хасимото. Судороги способны 
осложнить течение микседема-
тозной комы и  энцефалопатии 
Хасимото. 
Возможно развитие депрес-
сий, делириозных состояний 
(микседематозный делирий), 
брадифрении.
Кроме того, при  гипотиреозе 
наблюдаются пароксизмы па-
нических атак с  периодически 
возника ющими прист у па ми 
тахикардии. 
Костно-мышечная система. 
Миопати я  – частый симп-
том  гипотиреоза. Пациенты 
предъявляют жалобы преиму-
щественно на  проксимальную 
мышечную слабость, скован-
ность, судороги, миалгию. Реже 
м иоп ат и я  с оп р ов ож д а е т с я 
увеличением мышц (псевдоги-
пертрофия), болезненными су-
дорогами, тугоподвижностью. 
В сыворотке крови определяет-
ся повышенная концентрация 
креатинфосфокиназы и  мио-
глобина. Гистологические из-
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менения мышечных волокон 
неспецифичны, вы явл яются 
атрофия или потеря мышечных 
волокон 2-го  типа, могут при-
сутствовать у частки некроза 
и регенерации [1]. 
Гипоталамо-гипофизарная сис-
тема. Гиперпродукция  гипота-
ламусом тиреотропин-рилизинг-
гормона при  гипотироксинемии 
увеличивает выброс аденогипофи-
зом не только тиреотропных гор-
монов, но и пролактина. Это при 
первичном  гипотиреозе может 
привести к  развитию  гиперпро-
лактинемического гипогонадизма. 
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Гиперпролактинемический  гипо-
гонадизм проявляется олигооп-
соменореей или аменореей, галак-
тореей, вторичным поликистозом 
яичников [16]. 
Таким образом, дефицит тирео-
идных  гормонов влияет на  мно-
гие физиологические функции 
и метаболические процессы в ор-
ганизме, в связи с чем могут от-
мечаться изменения во всех ор-
ганах и  системах. Клинические 
проявления  гипотиреоза весьма 
разнообразны и  неспецифичны. 
Поэтому принято говорить о мас-
ках гипотиреоза: терапевтической 

(гипертоническая болезнь, поли-
серозит, гипокинезия желчевыво-
дящих путей и  др.),  гематологи-
ческой (анемии), хирургической 
(желчнокаменная болезнь),  ги-
некологической (бесплодие), 
неврологической (миопатия), 
дерматологической (алопеция) 
и  эндокринологической (ожире-
ние, пролактинома, акромегалия). 
Тем не менее большинство изме-
нений обратимы на фоне замести-
тельной терапии левотироксином 
натрия и  компенсации  гипоти-
реоза, что указывает на их вторич-
ный характер.  




