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Гипотиреоз – клинический синдром, формирующийся вследствие снижения функции щитовидной железы, что проявляется уменьше-
нием уровня тиреоидных гормонов в крови. Частота выявления гипотиреоза зависит от пола и возраста пациента. В статье рассматри-
ваются ключевые причины первичного и вторичного гипотиреоза. Основным фактором, вызывающим первичный гипотиреоз, выступает 
аутоиммунный тиреоидит, который может возникать как изолированно, так и в сочетании с другими аутоиммунными патологиями. 
Степень выраженности клинических проявлений зависит от степени дефицита тиреоидных гормонов. Подробно описана симптома-
тика гипотиреоза с упором на патологические изменения сердечно-сосудистой системы. Гипотиреоз наиболее часто встречается 
у пожилых пациентов и людей старческого возраста, для которых характерна такая особенность, как смазанная клиническая картина 
этого заболевания. Отдельное внимание уделено трудностям диагностики гипотиреоза, который иногда «маскируется» под симптомы 
других заболеваний. Подтверждение диагноза требует проведения комплекса лабораторных и инструментальных исследований. 
Лечение гипотиреоза, независимо от его причины, осуществляется с использованием заместительной терапии левотироксином 
натрия (L-T4). Предложены рекомендации по оптимизации подходов к лечению тиреоидной недостаточности.
Ключевые слова: гипотиреоз, тиреоидные гормоны, тиреотропный гормон, заместительная терапия, левоти-
роксин натрия (L-T4).
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Hypothyroidism is a clinical syndrome resulting from decreased thyroid function, manifested by decreased thyroid hormone levels in the blood. 
The incidence of hypothyroidism varies by gender and age. This article examines the key causes of primary and secondary hypothyroidism. 
The main factor causing primary hypothyroidism is autoimmune thyroiditis, which can occur in isolation or in combination with other 
autoimmune pathologies. The severity of clinical manifestations depends on the degree of thyroid hormone deficiency. The symptoms of 
hypothyroidism are described in detail, with an emphasis on pathological changes in the cardiovascular system. Hypothyroidism is most 
common in elderly patients and the elderly, who are characterized by a vague clinical picture. Special attention is given to the difficulties of 
diagnosing hypothyroidism, which sometimes masquerades as symptoms of other diseases. Confirmation of the diagnosis requires a range 
of laboratory and instrumental studies. Hypothyroidism, regardless of its cause, is treated with sodium levothyroxine (L-T4) replacement 
therapy. Recommendations for optimizing treatment approaches for thyroid insufficiency are provided.
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Введение
Недостаток тиреоидных гормонов в тканях и ор-

ганах приводит к развитию гипотиреоза – состояния, 
впервые описанного в 1873 г. В. Галлом и связанно-
го с атрофией щитовидной железы (ЩЖ). В случаях 
необратимого дефицита тиреоидных гормонов необ-

ходимо пожизненно принимать заместительную тера-
пию левотироксином натрия (синтетический изомер 
тироксина, L-T4) [1].

Частота встречаемости гипотиреоза составляет при-
мерно 5–7%, ежегодно среди взрослого населения ре-
гистрируется около 250 случаев заболевания на 100 тыс. 
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человек [2, 3]. Уровень его распространенности су-
щественно зависит от факторов окружающей среды, 
таких как потребление йода и селена, а также от пола, 
возраста и расы человека [4–6]. С учетом субклини-
ческих форм частота гипотиреоза может составлять 
около 15% случаев среди лиц старше 60 лет, особенно 
среди женщин. Крупные наблюдательные исследова-
ния и метаанализы свидетельствуют, что гипотиреоз 
остается невыявленным у 4–7% населения (рис. 1) [7]. 
При этом около 80% случаев заболевания приходится 
на субклиническиую, а оставшаяся часть – на явную 
(манифестную) форму. Распространенность недиа-
гностированного гипотиреоза выше у пожилых людей, 
женщин и некоторых этнических групп [4].

Несвоевременное выявление и отсрочка лечения 
тиреоидной недостаточности могут привести к сниже-
нию работоспособности, значительному ухудшению 
качества жизни пациентов, а у лиц старше 65 лет эта 
проблема ассоциирована с повышенным уровнем об-
щей смертности и увеличением риска сердечно-сосу-
дистых осложнений [8]. В связи с этим крайне важно 
проводить своевременную диагностику гипотиреоза 
с целью назначения адекватной терапии и достижения 
оптимальных долгосрочных результатов. Это касается 
и пациентов с субклиническим гипотиреозом, кото-
рым не всегда необходима заместительная терапия 
тиреоидными гормонами на этом этапе, однако тре-
буется регулярное наблюдение для оценки динамики 
и изменения тяжести заболевания. Гипотиреоз раз-
вивается постепенно, поэтому его симптомы неред-
ко остаются незамеченными длительное время. Это 
особенно актуально для пожилых людей, поскольку 
у них такие проявления, как усталость, ощущение 
холода, замедленность и слабость, являются широко 
распространенными и не всегда указывают на дефи-
цит тиреоидных гормонов [1, 9].

Несмотря на хорошо изученные принципы заме-
стительной терапии гипотиреоза, у 10–15% пациен-

тов, принимающих L-T4, продолжают отмечаться 
симптомы заболевания и сохраняется неудовлетво-
ренность результатами лечения [1]. У определенной 
доли больных (25–40%), длительное время находя-
щихся на заместительной терапии L-T4, уровень ти-
реотропного гормона (ТТГ) в сыворотке крови может 
выходить за пределы референсных значений. В неко-
торых ситуациях проблему пытаются устранить путем 
увеличения суточной дозы препарата, однако этот 
метод не всегда оказывается эффективным и обосно-
ванным [1, 9, 10]. Для корректного анализа подобных 
случаев необходим комплексный подход, так как при-
чины подобных отклонений могут быть обусловле-
ны не только самим гипотиреозом, но и влиянием 
различных дополнительных факторов. Среди них 
выделяют низкую приверженность пациента назна-
ченному лечению, ошибки в приеме препарата, нали-
чие сопутствующих патологий (особенно со стороны 
желудочно-кишечного тракта), прием иных лекар-
ственных средств и другие возможные обстоятельства. 
Игнорирование этих факторов способно привести 
к назначению избыточной дозы L-T4, что сопряжено 
с известными рисками [10].

Основные причины гипотиреоза
Снижение функции ЩЖ может иметь различную 

этиологию. Наиболее частая причина первичного ги-
потиреоза – хронический аутоиммунный тиреоидит 
(АИТ) [1, 4]. Диагностика АИТ основывается на на-
личии первичного гипотиреоза (манифестного или 
стойкого субклинического), обнаружении антител 
к тиреоидпероксидазе (АТ-ТПО) и тиреоглобулину, 
а также выявлении ультразвуковых признаков ауто-
иммунного поражения [11].

Необратимая потеря функции ЩЖ обычно насту-
пает после тиреоидэктомии. В случаях гемитиреоид- 
эктомии гипотиреоз развивается в 5–40% случаев, 
причем вероятность его возникновения растет по мере 

Рисунок 1. Распространенность недиагностированноого гипотиреоза по данным метаанализа Mendes D. et al. [7]. ДИ – доверительный интервал
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увеличения времени, прошедшего с момента опера-
тивного вмешательства.

Развитие гипотиреоза может быть связано и с те-
рапией радиоактивным йодом, а также с внешним 
облучением области головы и  шеи, проводимым 
в рамках лучевой терапии злокачественных опухолей 
[1, 12]. Помимо этого, причинами первичного гипо-
тиреоза могут выступать подострый, послеродовый 
и безболевой тиреоидиты, которые сопровождаются 
временным нарушением функций ЩЖ. Также к про-
воцирующим факторам относят выраженный дефицит 
йода [1, 11].

Вторичный гипотиреоз, вызванный сниженной 
секрецией ТТГ аденогипофизом или тиролиберина 
гипоталамусом, встречается значительно реже, чем 
гипотиреоз, обусловленный первичным поражением 
ЩЖ. В отличие от первичного, вторичный гипотире-
оз выявляется с одинаковой частотой у людей обоих 
полов [1, 9]. Основные причины его развития – опу-
холи области гипоталамуса и гипофиза (причем более 
половины случаев связаны с аденомами гипофиза), 
а также последствия хирургического вмешательства 
или лучевой терапии в этой зоне [1, 13].

Важно помнить и о потенциальном риске наруше-
ния функции ЩЖ при применении определенных ле-
карственных средств. В настоящее время ятрогенные 
причины стали более частыми из-за различных видов 
иммунотерапии [1, 14].

Согласно мнению Rizzo L.F.L. et al., патологи-
ческие механизмы, вызывающие медикаментозный 
гипотиреоз, можно классифицировать следующим 
образом [15]:
•	 подавление синтеза и/или высвобождения тирео-

идных гормонов;
•	 механизмы, опосредованные иммунной системой;
•	 медикаментозно индуцированный тиреоидит;
•	 комбинированные механизмы (например, сочета-

ние различных процессов, включая применение 
ингибиторов тирозинкиназы);

•	 угнетение синтеза ТТГ.
Около 14% пациентов, принимавших амиодарон, 

сталкиваются с развитием амиодарон-индуцирован-
ного гипотиреоза (АИГ), предпосыли развития кото-
рого включают ранее перенесенную гемитиреоидэк-
томию, наличие в анамнезе АИТ, послеродового или 
подострого тиреоидита, медикаментозного тиреоиди-
та, а также хронической болезни почек. Присутствие 
АТ-ТПО увеличивает риск развития АИГ у пациентов 
с аутоиммунным тиреоидитом [16]. АИГ чаще всего 
проявляется в первые 6–18 мес. терапии амиодаро-
ном, преимущественно у женщин, пожилых людей, 
особенно в регионах с достаточным содержанием йода 
в окружающей среде. Снижение функции ЩЖ может 
быть сопряжено с длительной блокадой органифика-
ции йода из-за высокого уровня интратиреоидного 
йода [15]. АИГ не влияет на антиаритмическую эф-
фективность амиодарона и не служит основанием для 

его отмены. После завершения приема этого лекар-
ственного средств (по кардиологическим показаниям) 
у 60% пациентов эутиреоидное состояние восстанав-
ливается в течение 2–4 мес., у оставшихся пациентов 
гипотиреоз может сохраняться еще на протяжении 
5–8 мес. [17].

Тиреоидит является одним из  возможных по-
бочных эффектов интерферона альфа (ИФН-α): он 
наблюдается в 20–40% случаев использования соот-
ветствующих препаратов. ИФН-α провоцирует это 
состояние как посредством иммуномодулирующих 
механизмов, так и путем прямого цитотоксического 
действия. При этом у 5–20% пациентов возникает 
нарушение функции ЩЖ (чаще у лиц женского пола) 
[15]. Среди функциональных нарушений ЩЖ более 
распространен гипотиреоз, тогда как тиреотоксикоз 
встречается реже. Нарушения функции ЩЖ могут 
возникать на любом этапе применения ИФН-α и даже 
в течение 6 мес. после его завершения. Это подчер-
кивает необходимость регулярного мониторинга со-
стояния ЩЖ в динамике у пациентов, получающих 
такую терапию [15, 17].

Прием ингибиторов тирозинкиназы способен вы-
зывать тиреоидную недостаточность, которая может 
быть как транзиторной, так и постоянной [14]. Пре-
параты этого класса способствуют развитию тирео-
идной недостаточности через несколько механизмов, 
включая тиреостатическое действие (угнетение по-
глощения и органификации йода, а также ингиби-
рование тиреоидпероксидазы), ишемию ткани ЩЖ 
вследствие значительного сокращения капиллярной 
сети (угнетение сосудистого эндотелиального фактора 
роста) и ускоренный метаболизм тиреоидных гормо-
нов вследствие печеночной микросомальной индук-
ции дейодиназы III. Примерно у трети пациентов, 
принимающих ингибиторы тирозинкиназы, наблю-
дается временное повышение уровня ТТГ, которое 
обычно не требует терапевтического вмешательства. 
В связи с этим до начала применения ингибиторов 
тирозинкиназы рекомендуется выполнять оценку 
функционального состояния ЩЖ, а затем осущест-
влять мониторинг каждые 4 нед. в первые 4 мес. те-
рапии. В дальнейшем наблюдение следует проводить 
с интервалом в 2–3 мес. на протяжении всего периода 
лечения [14, 15].

Клиническая симптоматика гипотиреоза
Дефицит тиреоидных гормонов приводит к из-

менениям во всех системах организма, что, с одной 
стороны, обусловливает разнообразные клинические 
проявления гипотиреоза, а с другой – усложняет свое- 
временную диагностику этого заболевания из-за его 
возможного «маскирования» под различные нетирео-
идные заболевания. Кроме того, нередко встречаются 
моносимптомные формы гипотиреоза, протекающие 
с доминированием симптоматики какой-то одной 
системы. Нередко диагноз ставится с задержкой, даже 
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при наличии выраженных симптомов манифестного 
гипотиреоза [1, 4]. Основные клинические симптомы 
гипотиреоза представлены в таблице 1. Существенных 
клинических отличий между выраженными формами 
первичного и вторичного гипотиреозов нет. В зави-
симости от причины вторичный гипотиреоз может 
сопровождаться симптоматикой дефицита других 
гормонов гипофиза [1].

Широкий спектр сердечно-сосудистых наруше-
ний при заболеваниях ЩЖ связан с комплексным 
воздействием тиреоидных гормонов как на миокард, 
так и на сосудистую систему. Прямое их воздействие 
на кардиомиоциты включает регуляцию генетиче-
ской транскрипции в сердечной ткани, изменение 
проницаемости мембран клеток, а также модуляцию 
функционирования митохондрий и  саркоплазма-
тического ретикулума. Косвенные эффекты выра-
жаются в активации синтеза β-адренорецепторов, 
повышении их чувствительности к катехоламинам 
и увеличении плотности этих рецепторов в миокар-
де [18, 19]. Трийодтиронин (Т3) активно участвует 
в процессе транспорта кальция в кардиомиоцитах, 
влияя на систолическую и диастолическую функции 
сердца [9, 18]. Одновременно Т3 усиливает чувстви-
тельность миокарда к β-адренергической стимуля-

ции, что влечет за собой учащение сердечного ритма, 
увеличение пульсового давления и минутного объема 
кровообращения [20].

Уменьшение воздействия тиреоидных гормонов 
на сердечно-сосудистую систему (утрата ино- и хро-
нотропного эффектов) проявляется уменьшением 
минутного объема в  состоянии покоя вследствие 
снижения ударного объема и частоты сердечных со-
кращений. Из-за увеличения периферического сосу-
дистого сопротивления и одновременного снижения 
внутрисосудистого объема происходит уменьшение 
пульсовой волны, снижение перфузии в некоторых 
тканях [18, 19]. Гемодинамические нарушения при 
гипотиреозе являются прямым следствием сниже-
ния сократимости миокарда. Комплекс характерных 
гемодинамических сдвигов включает не только по-
вышенное общее периферическое сопротивление, 
но и диастолическую дисфункцию, систолическую 
недостаточность левого желудочка и увеличение на-
грузки на сердце [19].

При гипотиреозе происходит развитие дистрофии 
миокарда. Этот процесс характеризуется снижением 
интенсивности окислительных процессов, замедле-
нием синтеза белков, включая ферментные и мио- 
кардиальные, а  также уменьшением потребления 

Таблица. 1. Клинические признаки гипотиреоза
Орган, система Клинически проявления

Кожа и волосы, подкожно-
жировая клетчатка

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

Органы чувств Охриплость голоса, затруднение носового дыхания, снижение вкуса, остроты слуха, 
обонятельной чувствительности

Органы дыхания Снижение жизненной емкости легких, гиповентиляция, плевральный выпот, обструктивное 
апноэ во сне

Сердечно-сосудистая 
система

Усталость при физической нагрузке, одышка, брадикардия, кардиомегалия, снижение объема 
циркулирующей крови, диастолическая гипертензия, увеличение толщины комплекса интима-
медиа, диастолическая дисфункция, перикардиальный выпот, сердечная недостаточность, 
дислипидемия, гипергомоцистеинемия

Центральная  
и периферическая нервная 
система 

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

Желудочно-кишечный тракт Снижение моторики желудочно-кишечного тракта, запоры, дискинезия желчного пузыря и 
желчных протоков, ахлоргидрия, асцит (очень редко)

Мышечная система Мышечная слабость, миалгии, артралгии, ригидность мышц, выпот в суставных полостях, 
повышение уровня креатинфосфокиназы

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, 
снижение уровня протеина C и S

Мочевыводящая система, 
водно-электролитный баланс

Снижение почечного кровотока, скорости клубочковой фильтрации, реабсорбции, объема 
мочеотделения, протеинурия, гипонатриемия

Энергетический обмен Снижение основного обмена, увеличение массы тела, непереносимость холода, 
утомляемость, низкая скорость метаболизма, потеря способность организма поддерживать 
нормальную температуру тела
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кислорода сердечной мышцей. В итоге нарушается 
сократительная функция сердца, что обусловлено 
сниженной активностью сократительных белков, та-
ких как актин и миозин. Помимо этого, дистрофия 
миокарда характеризуется отеком сердечной мышцы 
и скоплением в перикарде жидкости, которая содер-
жит большое количество альбуминов, холестерина 
и мукоидных веществ. Тяжелые случаи гипотиреоза 
могут привести к сердечной недостаточности (СН) 
и смерти [18–20]. Редкое развитие сердечной недо-
статочности при гипотиреозе объясняется тем, что 
патологические изменения в миокарде развиваются 
одновременно с уменьшением скорости основного 
обмена. Кроме того, снижается потребность перифе-
рических тканей в кислороде.

Сочетание атерогенной дислипидемии и диастоли-
ческой гипертензии при гипотиреозе создает предпо-
сылки для развития атеросклероза и его осложнений. 
Однако прямая связь гипотиреоза с ишемической 
болезнью сердца (ИБС) прослеживается лишь у па-
циентов пожилого возраста, у которых эта патоло-
гия выступает косвенным фактором риска [4, 18, 19]. 
В то же время при уже существующем коронарном 
атеросклерозе некомпенсированный гипотиреоз 
отягощает течение ИБС, хотя прямых доказательств 
этого, основанных на проспективных исследованиях, 
на сегодняшний день нет [19].

Подходы к диагностике гипотиреоза
Лабораторная диагностика гипотиреоза довольно 

проста: достаточно определить сывороточные уровни 
ТТГ, позволяющие разграничить первичный и вто-
ричный гипотиреоз, а также свободного тироксина 
(свТ4). ТТГ считается наиболее чувствительным по-
казателем для диагностики первичного гипотиреоза 
[5, 11, 13]. Характерная особенность манифестного 
гипотиреоза – повышение уровня ТТГ вместе со сни-
жением свТ4.

Диагноз вторичного гипотиреоза рекомендуется 
ставить на основании пониженного содержания свТ4 
в сыворотке крови, выходящего за пределы референс-
ных значений, в сочетании с неадекватно низким или 
низконормальным уровнем ТТГ, подтвержденным 
двумя серийными исследованиями [1, 4, 5]. В ряде 
случаев, особенно при патологиях гипоталамуса, уро-
вень ТТГ может оставаться в норме, хотя его гормо-
нальная активность оказывается сниженной. В редких 
ситуациях наблюдается незначительное повышение 
уровня ТТГ; при этом он теряет биологическую ак-
тивность, так как находится в гликозилированной 
форме [9]. Диагностическая ценность концентрации 
свободного Т3 (свТ3) ограничена, поскольку нередко 
она остается в нормальных пределах из-за компен-
саторной гиперстимуляции оставшихся активных 
клеток ЩЖ под воздействием повышенного уровня 
ТТГ. Кроме того, на это влияет активизация фермента 
дейодиназы D2, которая преобразует T4 в T3 [9, 20]. 

Присутствие АТ-ТПО может свидетельствовать о на-
личии АИТ, который чаще всего вызывает первичный 
гипотиреоз; однако сам факт повышения их уровня 
сам по себе не является основанием для назначения 
заместительной терапии, если лабораторные показа-
тели функции ЩЖ остаются в норме [11, 20].

Ультразвуковое исследование ЩЖ рекомендуется 
при обнаружении узловых уплотнений или увеличе-
нии размеров железы при пальпации. Основным эхо-
графическим признаком АИТ считается диффузное 
снижение эхогенности ткани. При гипертрофической 
форме АИТ наблюдается значительное увеличение 
объема ЩЖ, тогда как при атрофической форме ее 
объем либо снижен, либо остается в пределах нормы. 
Структура ЩЖ при этом гипоэхогенная, неоднород-
ная, с наличием участков выраженной гипоэхоген-
ности [1, 11].

Компьютерная томография и магнитно-резонанс-
ная томография позволяют обнаружить изменения 
гипофиза (чаще опухоль) у больных вторичным ги-
потиреозом. Увеличение размеров турецкого седла 
иногда выявляется при первичном гипотиреозе – оно 
обусловлено гиперплазией тиреотрофов аденогипо-
физа [21].

Диагностика гипотиреоза у пациентов старшего 
возраста представляет собой особенно сложную зада-
чу, что обусловлено стертой клинической картиной. 
Среди заболеваний ЩЖ у пожилых людей гипотиреоз 
встречается наиболее часто. В этой возрастной группе 
он нередко сопровождается неспецифическими сим-
птомами. Среди последних можно выделить падения, 
общую слабость, когнитивные нарушения и необъяс-
нимые изменения в поведении. Зачастую клиниче-
ские проявления могут быть менее выражены на фоне 
соматических жалоб и других состояний, связанных 
со старением организма, что отличает пожилых боль-
ных от пациентов более молодого возраста [4, 8, 20].

Исследование типа «случай–контроль», проведен-
ное Carle A. et al., выявило, что ни один из 34 симпто-
мов, ассоциированных с гипотиреозом, не позволял 
с достаточной точностью диагностировать это забо-
левание у пожилых пациентов, в отличие от более 
молодых [22]. Дополнительно затрудняют постанов-
ку диагноза неспецифические признаки, широко 
распространенные среди пожилых людей, включая 
повышенную усталость, слабость, а также снижение 
умственных и физических способностей. Поскольку 
симптомы тиреоидной недостаточности часто имеют 
неспецифический характер, они могут быть ошибочно 
приняты за проявления возрастных изменений или 
других заболеваний. Между тем игнорирование ги-
потиреоза повышает вероятность ухудшения течения 
сердечно-сосудистой патологии из-за факторов, таких 
как гипергомоцистеинемия, дислипидемия и наруше-
ние функционирования эндотелия [23].

Учитывая, что в процессе старения наблюдает-
ся естественная тенденция к  повышению уровня 
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циркулирующего ТТГ, диагноз гипотиреоза требует 
тщательной верификации (рис. 2) [24]. Это позво-
лит выбрать оптимальную стратегию наблюдения 
и индивидуальную терапию без избыточного или не-
оправданного лечения. Стоит отметить, что «физио- 
логическое» возрастное увеличение значений ТТГ 
в сыворотке у лиц пожилого и преклонного возраста 
не превышает 7–8 мМЕ/л [25].

При оценке ТТГ следует учитывать, что у пожи-
лых людей чаще встречается полипрагмазия, которая 
может влиять на взаимодействие ТТГ с его специфи-
ческим рецептором, изменяя уровень этого гормона. 
В частности, метформин может ложно занижать ре-
зультаты ТТГ без изменения уровня свT4 и тиреоид-
ного статуса у пациентов с явным и субклиническим 
гипотиреозом, что указывает на необходимость по-
вторной оценки функции ЩЖ в течение 6–12 мес. 
после начала приема этого сахароснижающего пре-
парата [26].

Заместительная терапия гипотиреоза
Клинические проявления тиреоидной недоста-

точности успешно устраняются при применении 
адекватной заместительной терапии тиреоидными 
гормонами, которая считается стандартом лечения 
гипотиреоза. В большинстве случаев применяется мо-
нотерапия препаратами левотироксина натрия (L-T4), 
что вызывает улучшение состояния у значительного 
числа пациентов [11, 20]. Тироксин не был химически 
идентифицирован до 1927 г. [20].

При однократном ежедневном приеме L-T4 бла-
годаря процессу дейодирования преобразуется в Т3 – 
биологически активный гормон, который связыва-
ется с ядерными TRα1- и TRβ1-рецепторами клеток 
и обеспечивает биологическое действие тиреоидных 
гормонов. Концентрация Т3 остается стабильной в те-
чение суток благодаря так называемому депо-эффек-
ту. Этот механизм вместе с длительным периодом по-
лувыведения препарата (примерно 7 дней), позволяет 
ограничиться одним приемом L-T4 в сутки; при этом 
поддерживаются стабильные уровни T4 и T3 в крови, 

а также предотвращаются резкие колебания концен-
траций T3 [11]. Тема применения комбинированной 
терапии гипотиреоза с использованием левотирок-
сина и лиотиронина остается предметом дискуссий, 
поскольку результаты соответствующих клинических 
испытаний противоречивы. С одной стороны, лио-
тиронин обеспечивает более быстрое начало лечеб-
ного эффекта. Однако его прием сопряжен с рядом 
серьезных недостатков, включая сложность точного 
подбора дозы, высокую вероятность передозировки 
(риск медикаментозного тиреотоксикоза), а также не-
достаточную изученность долгосрочных последствий 
подобного терапевтического подхода [1].

При приеме внутрь около 70–80% принятой дозы 
L-Т4 (в форме натриевой соли) эффективно всасыва-
ется (при использовании «чистого» Т4, приеме препа-
рата после еды или при использовании очень высоких 
доз абсорбция снижается). Для достижения макси-
мального эффекта всю индивидуально подобранную 
дозу L-Т4 рекомендуется принимать утром натощак, 
желательно не менее чем за 30 мин. до еды. Метабо-
лическое действие препарата становится заметным 
через 24–48 ч от начала терапии, а спустя около 2 нед. 
лечения проявления гипотиреоза начинают постепен-
но уменьшаться [13].

Целью заместительной терапии первичного ги-
потиреоза служит достижение и поддержание нор-
мальной концентрации ТТГ в сыворотке крови (забор 
крови осуществляется до приема ежедневной дозы 
L-Т4); в случае центрального (вторичного) гипоти-
реоза целевым рекомендуется считать уровень свТ4 
выше медианы референсного диапазона [1, 11].

Лечение пациентов молодого и среднего возраста 
следует начинать с применения сразу полной заме-
стительной дозы препарата L-Т4 (без предваритель-
ного титрования) из расчета 1,6–1,8 мкг на 1 кг мас-
сы тела/сутки. Заместительная терапия гипотиреоза 
в полном объеме назначается на первые сутки после 
тиреоидэктомии, при диагностировании гипотиреоза 
во время беременности [1, 11]. При субклиническом 
гипотиреозе заместительную терапию L-Т4 начинают 
при уровне ТТГ >10 мЕд/л в дозе 1 мкг на 1 кг массы 
тела [1, 5].

Для лечения вторичного гипотиреоза также при-
меняется L-Т4, в этом случае его доза корректируется 
на основании оценки концентрации свТ4 в сыворот-
ке крови. Молодым пациентам с таким диагнозом, 
как правило, требуются более высокие заместитель-
ные дозы по сравнению с лицами старшего возраста. 
У большинства взрослых больных суточная доза L-Т4 
обычно составляет 1,2–1,6 мкг/кг массы тела [11]. Те-
рапию L-Т4 таким пациентам следует начинать только 
после исключения надпочечниковой недостаточно-
сти. Уровень свТ4 в сыворотке крови пациентов сле-
дует поддерживать в пределах от средней до верхней 
границы нормы [11].

Подбор индивидуальной дозировки L-Т4 основы-

Рисунок 2. Распределение уровня тиреотропного гормона в крови 
в зависимости от возраста [4]. ТТГ – тиреотропный гормон
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вается на клинической картине и уровне ТТГ в крови. 
Концентрации ТТГ и свТ4 достигают стабильности 
примерно через 6 нед. после начала заместительной 
терапии или корректировки суточной дозы препарата 
[1]. После старта лечения уровень ТТГ проверяется 
через 6–8 нед. и при необходимости корректируется. 
Пациентам, получающим оптимально подобранную 
дозу L-Т4, рекомендуется ежегодное исследование 
уровня ТТГ, на результатах которого не сказываются 
время забора крови и интервал после приема L-Т4. 
В процессе наблюдения за пациентами с гипотире-
озом пересмотр дозировки препарата может потре-
боваться при существенных изменениях массы тела, 
старении или беременности [1, 11, 20].

Изменение уровня pH желудка может отразиться 
на всасывании L-Т4, что особенно заметно у паци-
ентов с инфекцией Helicobacter pylori, хроническим 
атрофическим гастритом, гастропарезом, а  также 
при приеме лекарственных средств, воздействующих 
на желудочную секрецию [20]. Некоторые лекарства 
могут нарушать всасывание и действие L-T4, что тре-
бует мониторинга уровня ТТГ через 4–6 нед. после их 
назначения. Увеличение дозы L-T4 может понадо-
биться при назначении препаратов железа, гидрок-
сида алюминия, которые уменьшают его всасывание. 
Помимо перечисленных препаратов, карбамазепин, 
фенобарбитал, фенитоин и рифампицин могут уве-
личивать клиренс L-T4 в печени, что также может 
потребовать увеличения его дозы для компенсации 
гипотиреоза.

Заместительная терапия левотироксином 
натрия в пожилом возрасте

Особое внимание следует уделять вопросам замести-
тельной терапии у пожилых пациентов, у которых гипо-
тиреоз значительно чаще диагностируется по сравнению 
с молодыми людьми, особенно среди женщин [4, 20]. 
При выборе и назначении заместительной терапии ги-
потиреоза больным этой возрастной категории следует 
учитывать следующие факторы: высокую распростра-
ненность сопутствующих соматических заболеваний, их 
возможное влияние на метаболизм тиреоидных гормо-
нов, воздействие различных лекарственных препаратов 
на обмен гормонов ЩЖ и потенциальное влияние этих 
гормонов на течение коморбидных патологий. Особой 
осторожности требует лечение пациентов, страдаю-
щих одновременно гипотиреозом и ИБС, поскольку 
терапия с использованием L-Т4 может увеличивать по-
требность миокарда в кислороде. В пожилом возрасте 
даже небольшое превышение уровня тиреоидных гор-
монов сопряжено с увеличением риска возникновения 
мерцательной аритмии, других нарушений сердечного 
ритма, а также с уменьшением минеральной плотности  
костей [4, 20].

В связи с этим представляют интерес данные про-
спективного исследования, проведенного Sawin C.T. 
et al., в котором изучалась частота развития аритмий 

за  десятилетний период среди пациентов старше 
60  лет (n  = 2007), изначально не  страдавших фи-
брилляцией предсердий. За  этот период относи-
тельный риск впервые выявленной мерцательной 
аритмии у пациентов с начальными уровнями ТТГ 
ниже 0,1 мМЕ/л оказался в 3,1 раза выше (95% дове-
рительный интервал: 1,7–5,5; p <0,001) по сравнению 
с участниками исследования, имевшими нормальные 
значения ТТГ. Кроме того, было установлено, что 
в 77% случаев снижение концентрации ТТГ обуслов-
лено ятрогенным тиреотоксикозом [27].

Другое исследование, в рамках которого оценива-
лись показатели ТТГ, свободных Т4 и Т3 у пожилых 
лиц, а также анализировался список принимаемых 
ими лекарственных препаратов, продемонстрировало, 
что в половине лабораторно подтвержденных случа-
ев тиреотоксикоз был вызван передозировкой L-T4. 
Низкий уровень ТТГ был установлен у 9,6% участ-
ников, принимавших тиреоидные гормоны, и у 0,8% 
лиц, не получавших такое лечение (p <0,001) [28].

У  пациентов пожилого возраста рекомендуется 
придерживаться стратегии назначения малых стар-
товых доз L-Т4 с последующей их медленной титра-
цией. Для снижения риска сердечно-сосудистых ос-
ложнений лечение начинают с назначения L-Т4 в дозе  
12,5–25,0  мкг/сут., постепенно повышая ее на  
12,5–25,0 мкг/сут. с интервалом не менее 4–6 нед. 
[13, 29]. Подбор заместительной терапии осуществля-
ется с учетом уровня ТТГ и состояния сердечно-сосуди-
стой системы. При признаках ухудшения коронарного 
кровообращения дозировку L-Т4 уменьшают до преды-
дущего уровня, удлиняя период адаптации. У пожилых 
пациентов процесс определения оптимальной дозы 
может длиться до 6 мес. Следует учитывать, что у лиц 
старше 65 лет нормальный уровень ТТГ может быть 
несколько выше по сравнению с более молодой груп-
пой, поэтому ориентиром здесь могут служить более 
высокие концентрации этого гормона. Уровень ТТГ 
имеет тенденцию к небольшому повышению с возрас-
том: в частности, в группе пожилых людей в возрасте 
80 лет и старше без заболеваний ЩЖ 97,5-й перцентиль 
распределения ТТГ равен 6,3–7,5 мМЕ/л [29].

Итак, из-за значительного риска развития субкли-
нического тиреотоксикоза на фоне заместительной 
терапии при лечении пожилых пациентов с гипо-
тиреозом особое внимание уделяется безопасности 
применения L-Т4, минимизации риска предсердных 
аритмий и прогрессирующей потери костной мас-
сы, которые могут иметь ятрогенное происхождение  
[4, 8, 20].

При наличии у пациента диагностированной ИБС, 
требующей срочного восстановления коронарного 
кровотока (стентирование или аортокоронарное шун-
тирование), начинать лечение гипотиреоза или кор-
ректировать дозу L-Т4 для достижения компенсации 
рекомендуется только после успешного проведения 
реваскуляризации миокарда. В данном случае пер-
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воочередной задачей служит устранение критической 
ишемии.

Заключение
Гипотиреоз является широко распространенным 

заболеванием, встречающимся среди людей всех 
возрастов, с особенно высокой частотой у пожилых. 
Несмотря на наличие характерных клинических про-
явлений гипотиреоза, процесс его диагностики часто 
затруднен, из-за чего начало лечения нередко откла-
дывается на годы. Дефицит тиреоидных гормонов 

негативно сказывается на функционировании многих 
органов и систем, что может маскировать основные 
симптомы болезни. Успех лечения этого заболевания 
во многом зависит от своевременного назначения 
заместительной терапии L-T4, которая в большин-
стве случаев требуется пациентам на протяжении всей 
жизни. Применение индивидуального подхода, учи-
тывающего возраст, особенности организма пациента, 
сопутствующие заболевания и возможные лекарствен-
ные взаимодействия, позволяет значительно повысить 
эффективность лечения.




