
2110'2015

или ослаблением их биологического действия на тканевом 

уровне. 

Распространенность манифестного первичного гипоти-

реоза в популяции – 0,2–1,0%, латентного первичного гипо-

тиреоза – 7–10% среди женщин и 2–3% – среди мужчин. 

Патогенетически выделяют: первичный (тиреогенный) 

гипотиреоз; вторичный (гипофизарный); третичный (ги-

поталамический); тканевый (транспортный, перифериче-

ский). 

По степени тяжести первичный гипотиреоз подразделя-

ют на: 

•  латентный (субклинический) – повышенный уровень 

ТТГ при нормальном уровне Т4;

•  манифестный – гиперсекреция ТТГ, сниженный уро-

вень Т4, клинические проявления; 

• компенсированный; 

• декомпенсированный;

•  тяжелого течения (осложненный) – тяжелые осложне-

ния: кретинизм, сердечная недостаточность, выпот в 

серозные полости, вторичная аденома гипофиза. 

ЭТИОЛОГИЯ
Первичный гипотиреоз может быть врожденным и при-

обретенным. 

Причины врожденного гипотиреоза: 
•  нарушения внутриутробного развития, приводящие к 

аплазии или гипоплазии ЩЖ;

•  генетически обусловленные ферментативные дефекты 

синтеза тиреоидных гормонов; 

•  дефекты аккумуляции йода ЩЖ, дефекты включения 

его в органические соединения; 

• дефицит йода в окружающей среде. 

Причины первичного гипотиреоза: 
• аутоиммунный тиреоидит; 

• операции на ЩЖ; 

• лечение радиоактивным йодом; 

• нарушения эмбрионального развития ЩЖ;

• передозировка тиреостатических препаратов; 

• дефицит йода в окружающей среде. 

Чаще всего причиной первичного гипотиреоза является 

аутоиммунный тиреоидит, в основе которого лежит аутоим-

мунный процесс в ЩЖ. Суть процесса сводится к увеличе-

нию титра аутоантител к микросомальной фракции ЩЖ. 

Послеоперационный гипотиреоз развивается у 35–48% 

больных после операции на ЩЖ. Тиреоидэктомия в 100% 

случаев сопровождается стойким гипотиреозом. Механизм 

развития гипотиреоза после субтотальной резекции ЩЖ не 

совсем ясен. Возможно, он обусловлен регенераторными спо-

собностями ЩЖ, зависящими от возраста пациента. У мо-

лодых больных частота гипотиреоза невысока. У пациентов 

старше 40 лет компенсаторные возможности снижены в связи 

с недиагностированным аутоиммунным тиреоидитом, кото-

рый сочетается с диффузно-токсическим зобом. 

У 20–30% больных гипотиреоз развивается после лечения 

радиоактивным йодом. 

Особенно ярко снижение функциональной активности 

ЩЖ проявляется при нарушении ее эмбрионального разви-

тия. К развитию гипотиреоза могут приводить и наследствен-

но обусловленные дефекты биосинтеза тиреоидных гормонов. 

Врожденный гипотиреоз, особенно его форма, вызванная на-

рушением связывания йода в ЩЖ, часто сочетается с глухо-

той. Заболевание протекает с триадой симптомов – зоб, гипо-

тиреоз, глухота. 

Щитовидная железа (ЩЖ) – самая крупная эндокрин-

ная железа человеческого организма. Ее масса у 

взрослого человека – 20 г. ЩЖ выделяет трийодтиронин, 

тироксин, кальцитонин. Трийодтиронин, тироксин – йод-

содержащие гормоны. Гормональное действие оказывает 

свободная фракция трийодтиронина; 10–15% трийодтиро-

нина поступает в кровь из ЩЖ, а 85–90% образуется в 

тканях-мишенях (печень, почки, мышцы) путем дейодиро-

вания. 

Основные эффекты тиреоидных гормонов: 
•  обеспечивают формирование нервной системы и скеле-

та в перинатальном периоде; 

•  увеличивают потребление кислорода всеми тканями, за 

исключением мозга, селезенки, яичек; 

• увеличивают продукцию тепла; 

•  оказывают положительное хроно- и инотропное дей-

ствие на миокард; 

•  повышают чувствительность рецепторов к катехолами-

нам; 

•  увеличивают число катехоламиновых рецепторов в сер-

дечной мышце; 

• регулируют деятельность дыхательного центра; 

• стимулируют эритропоэз; 

•  ускоряют метаболизм и клиренс гормонов и лекар-

ственных средств; 

• стимулируют как образование, так и резорбцию кости. 

Тиреоидные гормоны влияют на все обменные процессы 

в организме: обмен белков, жиров, углеводов, минеральный 

обмен. Физиологическое действие тиреоидных гормонов на 

белковый обмен проявляется усилением анаболических про-

цессов. При избыточном поступлении эти гормоны оказыва-

ют катаболическое действие на обмен белка. 

Участие тиреоидных гормонов в углеводном обмене 

сложное: они усиливают всасывание глюкозы в кишечнике, а 

также утилизацию глюкозы клетками, способствуют распаду 

гликогена. 

Воздействие на жировой обмен проявляется усилением 

липолиза (катаболическое действие). 

ЩЖ – гипофиззависимая эндокринная железа. Процесс 

биосинтеза и выведения тиреоидных гормонов находится под 

контролем тиреотропного гормона (ТТГ), а они, в свою оче-

редь, преимущественно Т3, оказывают ингибирующее влия-

ние на уровень ТТГ. 

Гипотиреоз – клинический синдром, вызванный дли-

тельным, стойким недостатком гормонов ЩЖ в организме 
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Развитие преходящего гипотиреоза возможно при пере-

дозировке антитиреоидных препаратов в процессе лечения 

диффузно-токсического зоба, реже – при длительном приеме 

йодсодержащих препаратов. Гипотиреоз в сочетании с зобом 

может быть обусловлен поступлением в организм зобоген-

ных факторов (тиоцинаты, гуминовые соединения и ряд дру-

гих), которые содержатся в некоторых овощах (репа, капуста, 

брюква, турнепс) и воде. Эти вещества блокируют всасывание 

йода в кишечнике. 

К развитию зоба может привести и дефицит йода в окру-

жающей среде. Однако йоддефицитный гипотиреоз развива-

ется лишь при крайне тяжелом длительно существующем де-

фиците йода. Мягкий и умеренно выраженный дефицит йода 

не может привести к развитию гипотиреоза. Частота врожден-

ного и приобретенного гипотиреоза – один из показателей 

зобной эндемии. 

Вторичный гипотиреоз вызывают патологические про-

цессы, способствующие деструктивным изменениям в клет-

ках гипофиза, продуцирующих ТТГ. Основные причины 

деструктивного процесса – лечебные воздействия (прото-

нотерапия, рентгенотерапия, гипофизэктомия), травмати-

ческие изменения турецкого седла, а также опухоли гипо-

физа. Одной из причин вторичного гипотиреоза у женщин 

является послеродовой ишемический некроз передней доли 

гипофиза, при котором отсутствует секреция не только ТТГ, 

но и гонадотропных гормонов, а иногда и адренокортико-

тропного гормона и гормона роста. Изолированный дефи-

цит ТТГ встречается редко. Обычно деструктивный процесс 

в гипофизе вызывает снижение содержания и других троп-

ных гормонов. 

При вторичном гипотиреозе уровень тиреоидных гормо-

нов снижен, а уровень ТТГ может быть на нижней границе 

нормы или очень низким. 

Третичный гипотиреоз – результат повреждения отделов 

гипоталамуса, ответственных за продукцию тиреотропного 

рилизинг-гормона. Обычно вторичная и третичная формы 

гипотиреоза сочетаются с проявлениями выпадения гонадо-

тропной, реже – адренокортикотропной функций гипофиза. 

ПАТОГЕНЕЗ
При всех формах первичного гипотиреоза в ответ на сни-

жение уровня тиреоидных гормонов происходит усиление 

тиреотропной функции гипофиза. Содержание ТТГ в десятки 

и сотни раз превосходит таковое у здоровых людей. Наблю-

даются гиперплазия и гипертрофия тиреоидной ткани, что 

создает благоприятные условия для формирования опухолей, 

коллоидных кист, дальнейшего прогрессирования аутоиммун-

ного тиреоидита. Внетиреоидное действие ТТГ, по-видимому, 

способствует накоплению в тканях мукополисахаридов. Уни-

версальное изменение при вторичном гипотиреозе – муци-

нозный отек (миксидема), наиболее выраженный в соедини-

тельнотканных структурах.

Для всех форм гипотиреоза характерно снижение уровня 

тиреоидных гормонов, которые ответственны за нарушения 

обмена веществ и изменения в органах и системах. 

При гипотиреозе снижаются потребление кислорода 

тканями, расходование энергии и утилизация энергети-

ческих субстратов. Характерно ослабление термогенеза, 

которое клинически проявляется непереносимостью хо-

лода и зябкостью. Уровень основного обмена снижается на 

35–40%. 

Изменения основного обмена характеризуются снижени-

ем и синтеза, и метаболизма белка. При этом у большинства 

пациентов отмечаются положительный азотистый баланс и 

повышение уровня сывороточного альбумина. 

Для гипотиреоза характерно снижение скорости кишеч-

ной абсорбции глюкозы, поэтому сахарная кривая – плоская. 

Изменения липидного обмена характеризуются как ате-

рогенные. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Клиническая картина гипотиреоза характеризуется пре-

обладанием в организме состояния торможения всех жизнен-

ных функций и складывается из ослабления деятельности ряда 

органов, снижения обменных процессов и комплекса трофи-

ческих расстройств. Чаще болеют женщины. Наиболее часто 

пациенты предъявляют жалобы на вялость, апатичность, сни-

жение интереса к окружающему, медлительность, ухудшение 

памяти, снижение работоспособности, сонливость, зябкость, 

сухость кожи, ломкость и выпадение волос, отеки лица и ко-

нечностей, парастезии, запоры. 

Больные крайне медлительны, малоразговорчивы. Они 

правильно отвечают на вопросы, но долго думают, прежде чем 

ответить. 

Быстрота появления симптоматики зависит от харак-

тера основного заболевания. После тотального удаления 

ЩЖ клиническая картина гипотиреоза развивается в тече-

ние 3–6 нед. Из отдельных симптомов наиболее характер-

ны изменения кожи. Кожа таких больных суха ввиду сни-

женной секреции потовых и сальных желез, бледна из-за 

недостаточности кровоснабжения и пигментоотложения, 

причем бледность нередко сочетается с желтоватым оттен-

ком, что связано с отложением в коже каротина; в отличие 

от настоящей желтухи склеры не окрашены. Отмечается 

гиперкератоз. В результате нарушения иннервации кожа 

малочувствительна, но возможны парастезии. В придатках 

кожи наблюдаются грубые трофические расстройства – во-

лосы ломки, на голове, бровях волосы тонкие, ломкие. От-

мечается выпадение волос в подмышечных впадинах, на 

лобке, у мужчин – на лице, иногда и на голове; выпадают 

ресницы и брови. Ногти тонкие, ломкие, с поперечной ис-

черченностью. Зубы крошатся, десны кровоточат. Кожа 

утолщена главным образом из-за отечности и разрастания 

соединительной ткани. В надключичных областях, на тыль-

ной стороне стоп и кистей образуются возвышения в виде 

подушечек; утолщенные по этой же причине голени при-

нимают порой обрубкообразную форму. При надавливании 

на переднюю поверхность голеней ямка не образуется. Не-

редко отечность захватывает и подкожную клетчатку, тогда 

ямки могут оставаться. Лицо одутловато, из-за припухлости 

век глазные щели сужены. Губы утолщены, миндалины уве-

личены, голос хриплый из-за отечности слизистых оболо-

чек гортани голосовых связок. 

Состояние сердечно-сосудистой системы при миксиде-

ме типично. Пульс замедлен (до 40 в минуту), недостаточ-

ного наполнения, отсутствует видимый левожелудочковый 

толчок. АД, скорость кровотока, объем циркулирующей 

крови снижены. Вязкость крови повышена. Границы сердца 

значительно расширены, тоны сердца глухие. На ЭКГ воль-

таж зубцов снижен, с резким уплощением зубцов Р и Т; не-

редко имеют место блокада правой ножки пучка Гиса, удли-

нение интервала P–Q. 

Поражение сердечной мышцы, увеличение размеров 

сердца, так называемая тоногенная дилатация связаны с не-

врогенным падением сердечно-сосудистого тонуса, а также, 

возможно, с мукоидным отеком сердечной мышцы и неред-
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ко – с выпотом в перикард. На процесс ремоделирования 

миокарда при гипотиреозе влияют и дислипидемия, гипоа-

дипонектинемия, ожирение, возраст. 

У пожилых больных возникают изменения, свойствен-

ные атеросклерозу. Нередко имеется стенокардитический 

синдром. 

Дыхание у больных замедлено. Емкость легких в норме, 

но снижается при сочетании гипотиреоза с ожирением. На-

блюдается склонность к инфекционным заболеваниям верх-

них дыхательных путей. 

Язык нередко утолщен, по его краям имеются вдавле-

ния от зубов. Аппетит снижен. Часто определяются гипо- и 

ахлоргидрия и значительное уменьшение содержания пеп-

сина в желудочном соке. Снижена двигательная активность 

желудка и кишечника, что приводит к развитию атониче-

ских запоров. 

Почечный кровоток, клубочковая фильтрация и се-

креторная способность канальцев снижены соответствен-

но степени снижения основного обмена. Иногда возможна 

протеинурия. Наблюдается олигурия в результате усиленной 

гидратации тканей. 

Гипотиреоз, развившийся до полового созревания, вы-

зывает задержку развития половых желез. У взрослых жен-

щин нарушается менструальный цикл вплоть до аменореи. 

Беременность наступает редко, часто происходят выкидыши. 

У мужчин снижаются влечение и потенция. 

Со стороны красной крови чаще всего развивается гипох-

ромная анемия, реже – гиперхромная. Развитие анемии при 

гипотиреозе имеет сложное происхождение. Предполагают, 

что при гипотиреозе укорачивается «жизнь» эритроцитов. 

В лейкоцитарной формуле часто отмечаются лимфоци-

тоз, эозинофилия. СОЭ увеличена, свертывание крови по-

вышено. 

Нарушение углеводного обмена выражается в повышен-

ной толерантности организма к углеводам, которые усиленно 

фиксируются в печени. Уровень сахара остается в пределах 

нижней границы нормы. При сахарной нагрузке отмечается 

низкая сахарная кривая и отсутствует глюкозурия. Существу-

ет мнение, что на характер сахарной кривой влияет снижен-

ная всасывательная способность кишечника. 

Нарушение жирового обмена при гипотиреозе приводит 

к ожирению, но оно никогда не бывает значительным. Это 

объясняется, с одной стороны, снижением притока жира с 

периферии к печени (из-за избыточной фиксации в ней гли-

когена и его сгорания), а с другой – повышенной липофилией 

тканей. 

Уровень холестерина в крови у этих больных подвержен 

большим колебаниям, нередко его содержание увеличено. 

Нарушено соотношение содержания холестерина липопро-

теидов высокой и низкой плотности, что, по-видимому, вы-

звано сниженным выделением холестерина с желчью. Есть 

также указания на роль гормонов жировой ткани в развитии 

дислипидемии. Гиперлептинемия, гиперрезистинемия, ги-

поадипонектинемия при гипотиреозе, вероятно, играют роль 

в нарушении обмена липидов. Отмечается также повышение 

уровня триглицеридов и в меньшей степени – фосфолипидов. 

Нарушения липидного обмена обусловливают склонность к 

развитию атеросклероза. Компенсация гипотиреоза не всегда 

сопровождается нормализацией липидного обмена. 

ЩЖ при гипотиреозе у взрослых в связи с длительным 

снижением функции либо гипотрофична, либо атрофична. 

Продукция кортизола при первичном гипотиреозе нор-

мальна или несколько снижена. Однако его содержание не 

отклоняется от нормы. Это связано со сниженным метабо-

лизмом кортизола при гипотиреозе. 

При гипотиреозе также может снижаться содержание 

витамина D
3
; снижение максимально при дeкoмпeнcации 

зaбoлeвaния.

Диагноз гипотиреоза нередко ставится с большим опо-

зданием даже при выраженной клинической картине. По 

мнению многих эндокринологов, диагностика гипотирео-

за «полна драматизма и далека от совершенства». По ма-

териалам Эндокринологического научного центра, в 1-й 

год от начала заболевания правильный диагноз ставится в 

34% случаев, а у 9% больных до начала адекватного лече-

ния проходит более 10 лет, так как диагностируют гипер-

тоническую болезнь, хронический гломерулонефрит, ише-

мическую болезнь сердца. В связи с неспецифичностью 

многих симптомов гипотиреоза, особенно при легком его 

течении, важное значение приобретают лабораторные ис-

следования. 

Заболевание прогрессирует медленно. Если больного 

не лечить или лечить неадекватно, возможны осложнения – 

психозы, накопление жидкости в серозных полостях, гипоти-

реоидная кома. 

Гипотиреоидную кому могут спровоцировать переохлаж-

дение, хирургические вмешательства, острые инфекционные 

заболевания, стрессовые ситуации, прием барбитуратов и 

наркотиков. Она чаще развивается у пожилых больных с не-

леченым гипотиреозом; усугубление признаков гипотиреоза 

происходит постепенно. Нарастают слабость, апатия, сонли-

вость, характерна гипотермия. Часто температура тела не пре-

вышает 34–35°С и поэтому не может быть измерена обычным 

термометром. Отмечаются брадикардия, крайне редкое ды-

хание, слабый пульс, низкое АД. Имеется олигурия. В крови 

снижено содержание натрия и хлоридов, повышено содержа-

ние мочевины. Развиваются также гиперкапния и гипоксия. 

Прогноз неблагоприятный, более половины больных погиба-

ют. 

При врожденном гипотиреозе прогноз в отношении пси-

хического развития больного неблагоприятный, если не на-

чато правильное лечение в первые месяцы жизни. 

ЛЕЧЕНИЕ
В порядке заместительной терапии используют препара-

ты, содержащие тиреоидные гормоны. Чаще всего назначают 

левотироксин. Он является прогормоном; лечебный эффект 

обусловлен превращением его в трийодтиронин в перифери-

ческих тканях. Действие левотироксина продолжительно – 

72 ч; 60–80% тироксина всасывается в кишечнике, период 

его полураспада – 8 дней, а полностью он выводится из ор-

ганизма через 6 нед и более. Действие препарата начинается 

на 2–3-й день. 

Дозу левотироксина рассчитывают, исходя из массы тела; 

его полная поддерживающая доза – 1,6 мкг на 1 кг массы тела, 

при тяжелой сопутствующей патологии – 0,9 мкг/кг. Лече-

ние начинают с небольших доз: у пожилых – с 12,5 мкг/сут. 

Молодым можно сразу назначать 50 мкг/сут; повышают дозу 

через 2 нед. Препарат принимают утром за 30 мин до еды. 

Затем дозу постепенно увеличивают до постоянной поддер-

живающей: у молодых пациентов – в течение 3–4 нед, у по-

жилых – в течение 2–3 мес. Целью заместительной терапии 

первичного гипотиреоза является поддержание уровня ТТГ в 

пределах 0,5–1,5 мМЕ/л у людей молодого возраста. Уровень 

ТТГ следует исследовать не ранее чем через 2 мес после из-

менения дозы. 
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Если при компенсации гипотиреоза не произошла нор-

мализация показателей липидного профиля, необходимо на-

значать статины, фибраты. Следует также использовать пре-

параты железа по 3 нед 2 раза в год. 
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В статье обсуждаются актуальные вопросы диагностики и лечения транзи-

торных ишемических атак (ТИА). Показано, что антитромбоцитарная тера-

пия – патогенетически обоснованный, безопасный и эффективный метод 

лечения ТИА.
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проблема

Ишемический инсульт (ИИ), несомненно, является самым 

острым вызовом для современной медицины. Несмотря 

на революционные перемены в диагностике заболеваний 

сердечно-сосудистой системы и фармации (визуализация го-

ловного мозга и сосудов, цифровая обработка информации, 

функциональные исследования, принципиально новые ле-

карства с доказанной эффективностью), результатом борьбы с 

инсультом пока стало в основном многократное увеличение 

затрат на обследование и лечение больных. Новые технологии 

способствовали уменьшению летальности в остром периоде 

инсульта, но не оказали существенного влияния на заболевае-

мость, которая продолжает расти в большинстве стран мира 

[1–3]. С увеличением средней продолжительности жизни 

острые нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) все 

чаще становятся причиной смерти и утраты трудоспособно-

сти. Гетерогенность ОНМК, сложность патогенеза, вероят-

ность декомпенсации церебральной гемодинамики в зависи-

мости от влияния множества внешних и внутренних факторов 

в значительной степени усложняют индивидуальный прогноз 

инсульта, а значит, не позволяют сосредоточить ресурсы здра-

воохранения на действительно значимых угрозах. Более 77% 

всех инсультов – это впервые возникшее ОНМК, ставшее не-

ожиданностью как для больного, так и (к сожалению) для 

врача [3–5]. У пациентов, выживших после инсульта, вероят-

ность развития повторного нарушения мозгового кровообра-

щения достигает 30%, что в 9 раз выше, чем в общей популя-

ции [1]. Поэтому вторичная профилактика инсульта, как пра-

вило, проводится более агрессивно и целенаправленно, хотя и 

слишком поздно – большинство больных, перенесших ин-

сульт, уже не возвращаются к прежнему образу жизни. 

Очень высок риск развития инсульта у больных с тран-

зиторными ишемическими атаками (ТИА). Вероятность раз-

вития инсульта у перенесших ТИА достигает 20% в течение 

1 мес [4, 5]. ТИА может служить надежным предиктором не-

благоприятного течения заболеваний сердечно-сосудистой 

системы, ассоциированных с атеросклерозом [5, 6]. Своевре-

менное выявление, обследование и лечение больных с ТИА – 

важное, чрезвычайно перспективное направление индивиду-




