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Резюме
Гипотиреоз является самым распространенным эндокринным заболеванием после сахарного диабета. Частота его зависит от 
возраста, пола и потребления йода. Максимальная распространенность гипотиреоза наблюдается у женщин старшего возраста. 
Наиболее часто к данному состоянию приводит хронический аутоиммунный тиреоидит. Особенностью гипотиреоза является 
стертая клиническая картина, разнообразие и неспецифичность симптомов. Это затрудняет диагностику заболевания, приводит 
к ошибочному диагнозу и более позднему выявлению тиреоидной недостаточности. В данной статье рассматриваются различ-
ные «маски» гипотиреоза и особенности клинических проявлений. Основными «масками» являются: кардиологические, дерма-
тологические, урологические, гастроэнтерологические, нарушения эндокринной и репродуктивной систем, неврологические, 
психиатрические, гематологические, ревматологические. В качестве диагностики гипотиреоза используют определение свобод-
ного тироксина и тиреотропного гормона, а также определение титра антител к тиреоидной пероксидазе и тиреоглобулину для 
выявления хронического аутоиммунного тиреоидита. В качестве заместительной терапии используют препараты левотирокси-
на. Доза препарата зависит от возраста пациента и наличия сердечно-сосудистых заболеваний. Пациентам моложе 50 лет без 
тяжелой сопутствующей сердечно-сосудистой патологии доза левотироксина составляет 1,6 мкг на кг массы тела. У лиц старше 
50 лет, имеющих заболевания сердечно-сосудистой системы, дозу препарата назначают из расчета 0,9 мкг на кг массы тела. При 
этом терапию начинают с малых доз, медленно увеличивая ее под контролем электрокардиографии. При появлении или уси-
лении симптомов стенокардии дозу левотироксина уменьшают до предыдущей и корректируют сердечно-сосудистую терапию. 
Оценку эффективности проводимого лечения проводят по уровню тиреотропного гормона.

Ключевые слова: гипотиреоз, аутоиммунный тиреоидит, «маски» гипотиреоза, заместительная терапия, препараты лево-
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Abstract
Hypothyroidism is the most common endocrine disease after diabetes mellitus. Its frequency depends on age, sex and iodine intake. 
The highest prevalence of hypothyroidism is observed in older women. Chronic autoimmune thyroiditis is the most common cause 
of this condition. The peculiarity of hypothyroidism is an erased clinical picture, diversity and nonspecific symptoms. This makes it 
difficult to diagnose the disease, leads to an erroneous diagnosis and later detection of thyroid insufficiency. This article discusses 
the various «masks» of hypothyroidism and peculiarities of clinical manifestations. The main «masks» are: cardiological, dermato-
logical, urological, gastroenterological, endocrine and reproductive system disorders, neurological, psychiatric, hematological, 
rheumatological. Free thyroxine and thyroid-stimulating hormone are used to diagnose hypothyroidism, as well as antibody titer 
to thyroid peroxidase and thyroglobulin to detect chronic autoimmune thyroiditis. Levothyroxine preparations are used as a sub-
stitution therapy. The dose of the drug depends on the age of the patient and the presence of cardiovascular disease. Patients 
under 50 years of age without a severe concomitant cardiovascular disease are given 1.6 μg of levothyroxine per kg of body weight. 
In persons over 50 years of age with cardiovascular diseases, the drug dose is prescribed at the rate of 0.9 μg per kg of body weight. 
The therapy starts with small doses, slowly increasing it under the control of electrocardiography. At occurrence or strengthening 
of symptoms of angina a dose of levothyroxine is reduced to the previous one and the cardiovascular therapy is corrected. 
Evaluation of the effectiveness of the treatment is carried out on the level of thyroid hormone.
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ВВЕДЕНИЕ

Гипотиреоз – это клинический синдром, обусловлен-
ный стойким дефицитом гормонов щитовидной железы 
(ЩЖ) или снижением их биологического эффекта на тка-
невом уровне. Распространенность его среди других 
эндокринных заболеваний относительно велика и зави-
сит от пола, возраста и уровня потребления йода. Так, 
манифестный гипотиреоз встречается с частотой 0,2–
2,0%. Частота субклинического гипотиреоза несколько 
выше и составляет от 3% у мужчин до 10% у женщин [1]. 
Максимальная распространенность снижения функции 
ЩЖ наблюдается у женщин старшего возраста.

Выделяют три основных вида гипотиреоза: первич-
ный, вторичный и периферический. Первичный гипотире-
оз возникает вследствие поражения самой ЩЖ. 
Вторичный гипотиреоз развивается в результате воздей-
ствия на гипофиз (травмы, облучение, кровоизлияния, 
нейроинфекции и др.), его распространенность намного 
ниже, чем первичного. Периферический гипотиреоз (или 
тканевой) встречается крайне редко и обусловлен нару-
шением чувствительности тканей к гормонам ЩЖ.

Наиболее часто к первичному гипотиреозу приводит 
хронический аутоиммунный тиреоидит (АИТ).

АИТ – хроническое органоспецифическое заболева-
ние аутоиммунной природы, которое приводит к разви-
тию клинического гипотиреоза вследствие разрушения 
ткани ЩЖ через активацию Т- и В-клеточного иммунитета 
с образованием аутоантител к различным компонентам 
тиреоидной ткани. При АИТ чаще всего выявляются анти-
тела к тиреоглобулину (АТ к ТГ) и к тиреоидной перокси-
дазе (АТ к ТПО), которые относятся к иммуноглобулинам 
класса G [2]. 

Различают гипертрофическую форму АИТ (тиреоидит 
Хашимото) и атрофическую.

ПАТОГЕНЕЗ АИТ

В основе патогенеза АИТ лежит разрушение ткани ЩЖ 
под действием аутоиммунного воспаления. Главным меха-
низмом поражения является антителозависимая клеточ-
но-опосредованная цитотоксичность. Т-хелперы воздей-
ствуют на В-лимфоциты, которые превращаются в плазма-
тические клетки и образуют АТ к ТГ и АТ к ТПО. Эти анти-
тела кооперируются на поверхности клеток фолликуляр-
ного эпителия с Т-киллерами и оказывают цитотоксиче-
ское действие на гормонально активные клетки ЩЖ, 
вызывая их деструкцию. Т-киллеры также выделяют цито-
токсические вещества, вызывающие разрушение клеток. 
Таким образом, происходит постепенное уменьшение 
массы и снижение функции щитовидной железы. В ответ 
на повреждающее действие аутоантител наблюдается 
гипертрофия ЩЖ, что необходимо для поддержания эути-
реоза. Длительная аутоагрессия приводит к постепенному 
снижению функции ЩЖ и развитию гипотиреоза. 

Определенную роль в патогенезе АИТ играют антите-
ла к рецептору тиреотропного гормона (ТТГ). Они образу-
ются у 10% пациентов с АИТ. Могут образовываться как 

ТТГ-стимулирующие антитела (их титр при АИТ меньше, 
чем при диффузном токсическом зобе), так и ТТГ-
блокирующие антитела. При наличии последних проис-
ходит развитие атрофической формы АИТ.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ГИПОТИРЕОЗА. 
«МАСКИ» ГИПОТИРЕОЗА

Гормоны ЩЖ оказывают свое влияние на все органы 
и системы, что и обуславливает разнообразие симптомов 
заболевания. Патогномоничным симптомом гипотиреоза 
является мексидема. Мексидематозный отек обусловлен 
тем, что в условиях недостаточности тиреоидных гормо-
нов происходит накопление в интерстициальных тканях 
гиалуроновой кислоты и других гликозоаминогликанов, 
которые задерживают воду. Из-за отечности изменяется 
лицо пациента  – оно становится округлым, вследствие 
периорбитального отека и отека век сужаются глазные 
щели. Язык увеличивается в размерах, в связи с чем на 
нем появляются отпечатки зубов. Отечность голосовых 
связок приводит к изменению голоса  – он становится 
низким и хриплым. Отек слизистой оболочки носа может 
проявляться затруднением носового дыхания, а отек слу-
ховой трубы и органов среднего уха – нарушением слуха.

Симптомы тиреоидной недостаточности неспецифич-
ны и могут «маскироваться» под различные заболевания, 
что затрудняет своевременную диагностику и лечение. 
Доминирование симптомов поражения какой-либо одной 
системы органов может приводить к ошибочному диа-
гнозу. Возможна и другая ситуация – у больного врачами 
разных специальностей диагностируется множество 
заболеваний, основной причиной которых является невы-
явленная гипофункция ЩЖ. 

Кардиологические «маски». Поражение сердечно-сосу-
дистой системы при гипотиреозе является наиболее значи-
мым. Изменения со стороны сердца обусловлены как пря-
мым воздействием тиреоидных гормонов, так и опосредо-
ванным за счет уменьшения частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС), снижения сердечного выброса, ударного объема 
и сократимости миокарда [3]. На первый план в этом случае 
выходят жалобы и симптомы, сходные с таковыми при ней-
роциркуляторной дистонии или ишемической болезни 
сердца (ИБС). Среди жалоб, предъявляемых пациентами со 
стороны сердечно-сосудистой системы, наиболее распро-
странены: бoли в oблacти ceрдцa, нaрушeния ритмa, умень-
шение ЧСС. При осмотре и инструментальном обследова-
нии выявляют брадикардию, симптомы сердечной недо-
статочности, снижение сердечного выброса. На электро-
кардиограмме (ЭКГ) наблюдают низкий вольтаж, отрица-
тельный зубец Т, удлинение интервала P–Q [4]. При эхокар-
диографии выявляют увеличение размеров сердца, сниже-
ние фракции выброса. Может наблюдаться диастолическая 
дисфункция, которую выявляют даже при субклиническом 
гипотиреозе [5, 6]. Гидроперикард выявляют, как правило, 
при тяжелой тиреоидной недостаточности. 

Возможна гипотония или, напротив, гипертензия. У дан-
ной категории больных повышение артериального давле-
ния встречается чаще, чем в общей популяции. Показано, 
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что наличие гипотиреоза увеличивает риск развития арте-
риальной гипертензии у пациентов с ИБС [7]. 

Гормоны ЩЖ оказывают влияние на функцию сердца 
посредством различных механизмов: прямое воздействие 
тиреоидных гормонов на миокард, повышение чувстви-
тельности организма к катехоламинам (адреналину и 
норадреналину), гемодинамические эффекты, оказывае-
мые на периферии. При гипотиреозе отмечается повыше-
ние системного сосудистого сопротивления на 50–60%. 
Это объясняется недостатком трийодтиронина, т.к. данный 
гормон вызывает расслабление гладкой мускулатуры сосу-
дистой стенки [3]. Кроме того, при гипотиреозе снижается 
образование оксида азота, вследствие чего ухудшается 
эндотелийзависимая дилатация сосудов [8].

Гипотиреоз сопровождается недостаточностью коро-
нарного кровотока, а также нарушением обмена веществ 
в миокарде, что приводит к дистрофическим изменениям 
сердечной мышцы. Клинически эти нарушения проявля-
ются кардиалгиями и дилатацией полостей сердца.

Кроме того, при гипотиреозе часто выявляют дислипи-
демию. У большинства пациентов нaблюдaeтcя увеличение 
концентрации общего холестерина, холестерина липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП) и небольшое повышение 
триглицеридов, что свидетельствует об атерогенной 
направленности нарушений липидного обмена [6, 9]. 
Более выражены изменения липидного профиля при уров-
не ТТГ>10 мЕд/л, хотя и субклинический гипотиреоз также 
сопровождается аналогичными нарушениями. Среди паци-
ентов с дислипидемией от 1 до 11% страдают субклиниче-
ским гипотиреозм. Вероятно, это связано с дефицитом 
тиреоидных гормонов в периферических тканях [10]. 

Следует, однако, заметить, что компенсация тиреоид-
ного статуса хотя и улучшает показатели липидного 
обмена, но не всегда приводит к его полной нормализа-
ции. По данным отечественных работ, у пациенток репро-
дуктивного возраста с компенсированным послеопера-
ционным гипотиреозом распространенность гиперхоле-
стеринемии составляет 47%, несмoтря на поддержание 
низконормального уровня ТТГ [11]. Таким образом, дис-
липидемия может наблюдаться даже у пациентов с ком-
пенсированным гипотиреозом. При нелеченом гипотире-
озе частота дислипидемии увеличивается [12].

Механизм дислипидемии при гипофункции ЩЖ состоит 
в следующем. При клинически выраженном гипотиреозе 
снижается синтез липидов, но в то же время количество 
рецепторов ЛПНП, которые эксперессируются на поверхно-
сти фибробластов, клеток печени и других тканей и органов, 
снижается еще в большей степени, что приводит к накопле-
нию ЛПНП в сыворотке крови [3]. Кроме того, в развитии 
гиперхолестеринемии и гипертриглицеридемии важную 
роль играет снижение активности липопротеинлипазы.

Дерматологические «маски». При гипотиреозе паци-
енты могут предъявлять жалобы на сухость кожи, наличие 
гиперкератоза (особенно на стопах), ломкость и выпаде-
ние волос. Такие изменения вызваны снижением перфу-
зии кожи, которая обусловлена компенсаторной вазокон-
стрикцией в ответ на понижение температуры тела из-за 
замедления термогенеза и основного обмена. К сухости 

кожи приводит также снижение секреции потовых и 
сальных желез. Волосы становятся тусклыми, сухими. 
Замедленный рост волос и их выпадение наблюдаются 
не только на голове, но и на лице (брови, ресницы) и в 
местах вторичного оволосения (подмышечные впадины, 
лобковая область). Ногтевые пластины становятся ломки-
ми, замедляется их рост, наблюдается продольная и 
поперечная исчерченность. 

Урологическая «маска». Гипотония мышц мочевого 
пузыря и его гипокинезия приводят к замедлению оттока 
мочи, в связи с чем пациенты с гипотиреозом часто стра-
дают инфекционными заболеваниями мочевыделитель-
ной системы: уретриты, циститы, воспаления мочеточни-
ков и лоханок почек [13]. 

Гормоны щитовидной железы оказывают прямое дей-
ствие на почки, а именно на скорость клубочковой филь-
трации (СКФ), тубулярную секрецию, реабсорбцию и 
физиологию почечных канальцев [14].

При гипотиреозе наблюдается снижение экскретор-
ной функции почек и СКФ, а также повышение уровней 
мочевины и креатинина сыворотки крови [13, 15]. Это 
объясняется уменьшением объема перфузии почек кро-
вью, что приводит к снижению фильтрационного давле-
ния. Снижение СКФ происходит также вследствие утол-
щения базальной мембраны клубочков и сужения аффе-
рентных почечных артериол [14]. Стоит отметить, что 
снижение СКФ при гипотиреозе является обратимым при 
приеме препаратов тиреоидных гормонов [16]. 

Гипотиреоз сопровождается снижением реабсорбции 
различных растворов в канальцах почек. Повышается 
экскреция натрия, а экскреция калия снижается, что 
может сопровождаться гипонатриемией. Развитию гипо-
натриемии при гипотиреозе способствует также повы-
шение чувствительности почек к вазопрессину, снижение 
СКФ и уменьшение поступления количества первичной 
мочи в канальцевую систему почек [14]. 

Гастроэнтерологические «маски». В ряде случаев 
тиреоидная недостаточность может сопровождаться 
жалобами со стороны желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ): снижение аппетита, тошнота, запоры, дискомфорт 
в эпигастральной области. Это связано с тем, что при 
гипотиреозе нарушается как моторная, так и секреторная 
функции ЖКТ. 

Одним из первых симптомов снижения функции ЩЖ 
является снижение моторики ЖКТ. Снижается двигатель-
ная активность пищевода, желудка, тонкого и толстого 
кишечника. Происходит замедление перистальтики сиг-
мовидной и прямой кишки и, как следствие, запоры. 
Причинами данных нарушений могут быть автономная 
нейропатия, ишемия и миопатия кишечника, нарушения 
трансмиссии нервных импульсов в мионевральных сое-
динениях. Снижение моторной функции ЖКТ приводит к 
растяжению желудка, замедлению его опорожнения, что 
сопровождается тошнотой, а иногда и рвотой. При про-
грессировании заболевания и нарушений моторики 
кишечника возможно развитие синдрома псевдонепро-
ходимости кишечника, формирование мегаколона и 
паралитической непроходимости. 
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При гипотиреозе развивается недостаточность пере-
варивающей функции желудка и кишечника, что приводит 
к расстройствам полостного и мембранного пищеварения 
[3]. У лиц с гипотиреозом наблюдается атрофия слизистой 
оболочки желудка и кишечника, а также мексидематозная 
инфильтрация стенки толстого кишечника, которая может 
приводить к синдрому мальабсорбции [1]. Имеются дан-
ные, что при АИТ чаще наблюдается поражение H. pylori. 
Указанные изменения приводят к гипоацидному гастриту. 

Функция печени, как правило, не нарушена, хотя у 
некоторых пациентов может наблюдаться гепатомегалия, 
умеренное повышение креатининфосфокиназы (КФК), 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ), аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) [1]. Также частым проявлением является дискинезия 
желчевыводящих путей и желчнокаменная болезнь (ЖКБ).

Нарушения эндокринной и репродуктивной систем. 
При гипотиреозе происходит снижение потребления кис-
лорода тканями и уменьшение расхода энергии. При 
этом уровень основного обмена снижается на 35–40%. 
Это может способствовать умеренному набору веса. 
Однако увеличение массы тела может быть невыражен-
ным, если у пациента резко снижен аппетит.

В ряде случаев возникает необходимость дифферен-
циального диагноза гипотиреоза и акромегалии, что обу-
словлено изменениями черт лица при тиреоидной недо-
статочности за счет мексидематозного отека.

При тиреоидной недостаточности может наблюдаться 
снижение секреции и метаболизма кортизола. Скорость 
распада кортизола уменьшается из-за снижения актив-
ности печеночного фермента 11-β-гидроксистероидной 
дегидрогеназы 1-го типа. Это приводит к уменьшению 
экскреции 17-гидроксикортикостероидов. Также снижает-
ся образование кортизола из неактивного кортизона, 
хотя его уровень в крови при этом остается в норме.

Повышение уровня пролактина встречается у 40% 
больных гипотиреозом. При длительном гипотиреозе 
происходит гиперпродукция тиреотропин-рилизинг-гор-
мона гипоталамусом, что приводит к стимуляции синтеза 
и секреции аденогипофизом не только ТТГ, но и пролак-
тина. Это проявляется гиперпролактинемией как у муж-
чин, так и у женщин. Синдром гиперпролактинемии про-
является олигоопсоменореей, аменореей, галактореей и 
вторичным поликистозом яичников [4]. 

Гипотиреоз вследствие АИТ может сочетаться с други-
ми аутоиммунными эндокринными заболеваниями и 
входить в состав аутоиммунных полигландулярных син-
дромов. Так, в состав аутоиммунного полигландулярного 
синдрома 1-го типа, наряду с гипопаратиреозом и надпо-
чечниковой недостаточностью аутоиммунного генеза, в 
30% случаев входит и гипотиреоз вследствие АИТ. Также 
в этот синдром входят неэндокринные нарушения – кан-
дидоз кожи и слизистых оболочек, перницитозная ане-
мия, синдром мальабсорбции, тотальная алопеция [17]. 

При аутоиммунном полигландулярном синдроме 2-го 
типа в сочетании с атрофической формой АИТ и гипоти-
реозом наблюдается аутоиммунная надпочечниковая 
недостаточность (синдром Шмидта) и/или сахарный диа-
бет (СД) 1-го типа (синдром Карпентера) [18]. Кроме того, 

компонентами этого синдрома могут быть первичный 
гипогонадизм, целиакия, миастения, алопеция и т.д. 
Данный синдром является полигенным заболеванием с 
аутосомно-доминантным типом наследования и встреча-
ется чаще у женщин в возрасте 20–60 лет.

Нарушения репродуктивной функции при гипотирео-
зе характерны как для мужчин, так и для женщин. 
Мужчины предъявляют жалобы на снижение потенции и 
либидо. Указанные изменения могут быть следствием 
гиперпролактинемии, а также результатом нарушения 
функции половых желез. У мужчин наблюдается умень-
шение концентрации общего тестостерона, тогда как 
свободный тестостерон может оставаться в норме. Это 
объясняется снижением образования в печени глобули-
на, связывающего половые гормоны. 

Среди женщин репродуктивные нарушения встреча-
ются достаточно часто. Основные жалобы предъявляются 
на нарушение менструального цикла, бесплодие. 
Возможны дисфункциональные маточные кровотечения. 
Гиперандрогенемия, нередко встречающаяся при гипоти-
реозе, проявляется, помимо дисменореи, легким или 
умеренным гирсутизмом и может являться одной из при-
чин повышения массы тела. Механизм состоит в том, что 
при гипотиреозе снижается активность ароматазы, вслед-
ствие чего тормозится синтез эстрадиола из тестостерона, 
концентрация которого увеличивается [19]. 

Компенсация тиреоидного статуса позволяет норма-
лизовать состояние пациентов.

Неврологические «маски». Нарушения со стороны нерв-
ной системы при гипотиреозе могут быть довольно раз-
нообразными: парестезии, боли в мышцах, полинейропа-
тия, снижение сухожильных рефлексов, возможно разви-
тие туннельных синдромов: карпального канала и канала 
малоберцового нерва. Синдром карпального канала обу-
словлен сдавлением отечными тканями срединного нерва 
в канале запястья. Пациенты предъявляют жалобы на оне-
мение, покалывание и боль в области иннервации нерва: 
ладонной поверхности большого, указательного, среднего 
и медиального края безымянного пальцев [1]. Частота 
встречаемости указанных нарушений по данным разных 
авторов тоже очень различна. Так, частота полинейропа-
тии  – 3,2–90%, миопатии  – 4,4–80%, миотонического 
феномена  – 15,9–96,8% [20]. При длительно существую-
щем тяжелом гипотиреозе происходит атрофия нейронов, 
глиоз, очаги дегенерации, а также скопление муцинозного 
материала и нейрональных мексидематозных телец.

Миопатия характеризуется слабостью проксимальных 
мышц тазового пояса, которая сопровождается замедле-
нием сокращения и релаксации мышц, а также их напря-
женностью, что может расцениваться как скованность. 
Миотонический феномен заключается в замедленном 
расслаблении мышц. У трети пациентов может наблю-
даться отечность мышц. Дистальная сенсорная или сенсо-
моторная полинейропатия проявляется парестезиями в 
конечностях по типу «перчаток» и «носков». При невро-
логическом осмотре можно обнаружить выпадение ахил-
ловых рефлексов и нарушения вибрационной и мышеч-
но-суставной чувствительности [20]. 
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Психиатрические «маски». Психоэмоциональные нару-
шения и расстройства когнитивной функции нередко могут 
выступать на первый план в клинической картине гипоти-
реоза. При этом у пожилых пациентов когнитивные нару-
шения более выражены, чем у молодых, и их легко спутать 
с деменцией. Данные нарушения проявляются повышен-
ной утомляемостью, сонливостью, заторможенностью, сни-
жением памяти и внимания [11]. Часто наблюдаются 
депрессии, возможно развитие пароксизмов панических 
атак с периодически возникающими приступами тахикар-
дии [1]. Депрессия при гипотиреозе имеет некоторые осо-
бенности: она характеризуется отсутствием чувства вины и 
низкой самооценки, которые имеют место при других типах 
депрессии [21]. Отмечена различная выраженность симпто-
мов при гипотиреозе вследствие АИТ и послеоперацион-
ном гипотиреозе. Более выраженные симптомы усталости 
отмечены у пациенток с гипотиреозом в исходе АИТ по 
сравнению с пациентками после тиреоидэктомии [22]. 
Отмечено, что у пациенток с гипотиреозом вследствие АИТ 
даже при компенсации заболевания уровни тревожности и 
депрессии были выше, чем у пациенток с послеоперацион-
ным гипотиреозом, а концентрация внимания ниже.

Тем не менее компенсация тиреоидной функции 
очень важна для таких пациентов и позволяет улучшить 
как когнитивные функции, так и их психоэмоциональное 
состояние. Отмечена обратимость депрессии при дости-
жении эутиреоза [21].

Гематологические нарушения. Изменения в системе 
кроветворения проявляются различными видами анемий: 
нормохромная нормоцитарная, гипохромная железодефи-
цитная, реже  – В12-дефицитная (пернициозная) анемия 
(примерно у 10% пациентов с гипотиреозом) [4]. Механизм 
возникновения этих состояний при гипотиреозе до конца 
не выяснен. Считается, что важную роль в развитии назван-
ных анемий играют дефицит железа, фолиевой кислоты и 
витамина В12 из-за снижения всасываемости в кишечнике, 
а также уменьшение выработки эритропоэтина почками. 
При отсутствии заместительной терапии гематологические 
нарушения могут прогрессировать. Назначение терапии 
L-тироксином улучшает показатели гемограммы [23].

Ревматологические «маски». Клиническая картина 
ревматологического заболевания обусловлена наличием 
полисиновитов, полиартритов, остеоартрозом. 

Ряд ревматологических синдромов может предше-
ствовать проявлениям тиреоидной недостаточности со 
стороны других органов и систем, например синдром 
Рейно, который встречается у 6% пациентов с гипотирео-
зом [17]. Распространенным проявлением гипотиреоза 
является артропатия, частота которой достигает 20–25%. 
Поражение суставов чаще всего симметричное и затра-
гивает коленные суставы, пястно-фаланговые, прокси-
мальные межфаланговые суставы кистей, плюснефалан-
говые суставы [17, 24]. Клинически артриты при тиреоид-
ной недостаточности проявляются отечностью и болями в 
суставах, ограничением объема движений, скованностью, 
нестабильностью связочного аппарата, утолщением сино-
виальной оболочки, наличием невоспалительного выпота 
в суставные полости. На рентгенограмме, как правило, 

патологических изменений не выявляют, редко возможен 
деструктивный артрит. 

У 25–60% больных с гипотиреозом встречаются мио-
патии различной степени выраженности [25]. Описаны 
случаи гипотиреоидной рабдомиопатии, которая прояв-
ляется мышечной слабостью, болями в мышцах. При этом 
отмечается повышение уровня креатинфосфокиназы, 
миоглобина и трансаминазы [26]. 

Респираторные нарушения. Вследствие отека слизи-
стой дыхательных путей могут возникать затруднение 
носового дыхания, осиплость голоса и симптомы хрони-
ческого ларингита. Возможен выпот в плевральную 
полость. Также частым проявлением тиреоидной недо-
статочности является синдром апноэ во сне [4].

ДИАГНОСТИКА ГИПОТИРЕОЗА

Для постановки диагноза необходимо прежде всего 
гормональное обследование, включающее определение 
уровней ТТГ и свободного тироксина (Т4 св). Определение 
титра антител к ТПО и ТГ проводят для выявления АИТ. По 
результатам исследования возможны следующие варианты: 

 ■ манифестный гипотиреоз: ТТГ повышен, Т4 св снижен;
 ■ субклинический гипотиреоз: ТТГ повышен, Т4 св в норме;
 ■ вторичный гипотиреоз: ТТГ снижен, Т4 св снижен.

При проведении УЗИ щитовидной железы при наличии 
АИТ выявляют зоны пониженной эхогенности, неоднород-
ность структуры. Размеры щитовидной железы в ряде слу-
чаев могут быть нормальными, но также возможно как 
уменьшение объема органа (атрофическая форма АИТ), 
так и его увеличение (гипертрофическая форма АИТ).

ЛЕЧЕНИЕ ГИПОТИРЕОЗА

Для лечения данного состояния используется замести-
тельная гормональная терапия L-тироксином. Доза назнача-
емого препарата зависит от возраста пациента, массы тела, 
причины гипотиреоза и сопутствующей патологии. При 
первичном гипотиреозе у лиц моложе 50 лет без тяжелой 
сердечно-сосудистой патологии дозу L-тирок сина назнача-
ют из расчета 1,6 мкг на кг массы тела, при выраженном 
ожирении ориентируются на идеальную массу тела. Таким 
образом, ориентировочная доза препарата у женщин 
составляет 75–100 мкг/сут, у мужчин  – 100–150 мкг/сут. 
Первоначальная доза составляет 50 мкг, далее следует ее 
увеличение до полной заместительной. Лечение послеопе-
рационного гипотиреоза должно назначаться сразу после 
операции и с полной заместительной дозы [27]. 

Адекватность заместительной терапии гипотиреоза 
оценивают по содержанию ТТГ через 2–3 месяца после 
назначения полной дозы. Если уровень ТТГ пришел в 
норму, дальнейшее его исследование проводят через 4–6 
месяцев. Далее, при достижении эутиреоидного состоя-
ния, контроль ТТГ производится ежегодно.

Особое внимание стоит уделить адекватному подбору 
дозы пациентам старше 50 лет или имеющим сопутствую-
щие сердечно-сосудистые заболевания. Правильное 
назначение заместительной гормональной терапии в этой 
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категории пациентов позволяет снизить риски развития 
нежелательных явлений, связанных с влиянием тиреоид-
ных гормонов на миокард. Дело в том, что тиреоидные 
гормоны увеличивают частоту и силу сердечных сокраще-
ний, увеличивая потребность миокарда в кислороде. 
В условиях уже имеющейся коронарной недостаточности 
это может приводить к ухудшению кровоснабжения мио-
карда. Доза L-тироксина у таких пациентов составляет 
0,9 мкг на кг массы тела. Терапию начинают с малых доз – 
12,5–25 мкг/сут. Затем дозу увеличивают по 25 мкг/сут 
каждые 2 мес. под контролем ЭКГ до нормализации ТТГ. 
Период подбора дозы таких пациентов может достигать 
6 мес. Если происходит появление или ухудшение карди-
альной патологии (появление или усиление симптомов 
стенокардии), исследуют коронарный кровоток и коррек-
тируют сердечно-сосудистую терапию. Дозу препарата при 
этом уменьшают до предыдущей. Для улучшения адапта-
ции к терапии тиреоидными гормонами при появлении 
тахикардии назначают небольшие дозы b-блокаторов. 
Повышение дозы L-тироксина возможно только при отсут-
ствии болей в области сердца, повышения артериального 
давления и отрицательной динамики на ЭКГ. У пожилых 

пациентов при трудности компенсации функции щитовид-
ной железы уровень ТТГ может находиться в пределах до 
10 мЕд/л, так как целью терапии гипотиреоза является 
уменьшение симптомов недостаточности тиреоидных гор-
монов без ухудшения состояния сердца. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, существует множество «масок» гипо-
тиреоза, что может приводить к ошибочному диагнозу. 
Тщательный сбор жалоб, анамнеза и осмотр пациента 
помогает установить правильный диагноз и вовремя 
назначить лечение. Особенно внимательно необходимо 
подходить к назначению заместительной терапии 
L-тироксином лицам пожилого возраста с сопутствующей 
кардиоваскулярной патологией. Доза препарата у таких 
пациентов ниже, и ее увеличение осуществляется под 
контролем самочувствия пациента, а также под контро-
лем ЭКГ.  
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