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Аннотация
Настоящие методические рекомендации – это не просто

советы профильного врача, а результат сотрудничества врача-
эндокринолога и пациента с гипотиреозом. Мой многолетний
клинический опыт лечения гипотиреоза показывает, насколько
сложно понять, с чего именно начать терапию, где найти
достоверную информацию, на что ориентироваться в процессе
подбора терапии. Путем изучения альтернативных методик,
основываясь на исследования и практику зарубежных авторов



 
 
 

я разработала собственную авторскую методику диагностики и
лечения гипотиреоза. Ваша Доктор Лира.
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Предисловие

 
Основой для создания настоящего методического посо-

бия послужил обучающий курс «Актуальные вопросы ди-
агностики и лечения гипотиреоза. Взгляд практикующего
врача-эндокринолога», разработанный мной для врачей-эн-
докринологов. Курс прошел аккредитацию в Росминздраве,
доступен на портале https://edu.rosminzdrav.ru/, в Академии
Медицинского образования https://medobr.com/seminar/.

В качестве материала для создания пособия я использо-
вала методы доказательной, альтернативной, интегративной
медицины, подкрепленные моим многолетним клиническим
опытом врача-эндокринолога в муниципальной и частной
медицине.

Настоящие методические рекомендации – это не просто
советы профильного врача, а результат сотрудничества вра-
ча-эндокринолога и пациента с гипотиреозом. Соавтором
книги стала моя пациентка, которая помогла мне шире и де-
тальней раскрыть тему диагностики и лечения гипотиреоза
через призму больного с гипотиреозом, имеющего широкий
спектр клинических проявлений на разных стадиях разви-
тия заболевания.

Мой многолетний клинический опыт лечения гипотирео-
за показывает, насколько сложно понять, с чего именно на-
чать терапию, где найти достоверную информацию, на что

https://edu.rosminzdrav.ru/
https://medobr.com/seminar/


 
 
 

ориентироваться в процессе подбора терапии. Неоднократно
я сталкивалась с отсутствием ожидаемого эффекта от тради-
ционного подхода к терапии гипотиреоза препаратами лево-
тироксина. Путем изучения альтернативных методик, осно-
вываясь на исследования и практику зарубежных авторов, я
разработала собственную авторскую методику диагностики
и лечения гипотиреоза, которой делюсь с моими читателями
в данной книге.

Методическое пособие будет полезно врачам-эндокрино-
логам, гинекологам, неврологам, психотерапевтам, гемато-
логам, ревматологам, пациентам с нарушением функции щи-
товидной железы.

Лира Гаптыкаева (Доктор Лира), практикующий врач-
эндокринолог, эксперт по заболеваниям щитовидной желе-
зы, врач-диетолог

Автор Инстаграм-блога @doctor.lira



 
 
 

 
I. Анатомия и физиология

щитовидной железы
 

Щитовидная железа располагается на передней поверх-
ности шеи, частично прилегает к щитовидному хрящу, бла-
годаря которому она и получила свое название. «Щитовид-
ной» железу назвал Томас Уортон в 1565 году. Ранее счи-
талось, что щитовидная железа выполняет лишь косметиче-
скую функцию, придавая шее более изящную форму.

Щитовидная железа – самый крупный орган эндокринной
системы – состоит из 2-х долей и перешейка. Объём желе-
зы у здоровых женщин достигает 8–18 см3, у мужчин 8–25
см3. Объём щитовидной железы рассчитывается по форму-
ле: правая доля длина х ширина х высота х 0,479 + левая до-
ля длина х шина х высота х 0,479. Нормальный вес щитовид-
ной железы взрослого человека – 12–25 граммов. В пубер-
татный период, во время беременности отмечается физиоло-
гическое увеличение массы щитовидной железы, а в пожи-
лом возрасте – уменьшение.

Спереди щитовидная железа покрыта кожей, подкожной
клетчаткой, фасцией шеи, которая образует ее наружную
капсулу. От соединительнотканной капсулы отходят пере-
городки вглубь железы, образующие тонкую строму, кото-
рые делят ее на дольки, состоящие из фолликулов. Функцио-



 
 
 

нальной единицей ткани щитовидной железы является фол-
ликул, который содержит густую белковую массу – колло-
ид. Субстратом для синтеза тиреоидных гормонов являются
аминокислота тирозин и йод. На задней поверхности ЩЖ
располагаются 4 околощитовидные железы, по две с каждой
стороны.

Кровоснабжение ЩЖ осуществляется 4-мя основными
артериями:

– 2-мя верхними щитовидными, отходящими от наруж-
ных сонных артерий,

–  2-мя нижними щитовидными, отходящими от щито-
шейного отдела подключичных артерий.

Иногда (5–10% наблюдений) может обнаруживаться до-
полнительная непарная артерия, отходящая от плечеголов-
ного ствола, подключичной артерии или дуги аорты. Ве-
нозный отток осуществляется по парным верхним, сред-
ним и нижним щитовидным венам, впадающим во внутрен-
ние яремные вены. Лимфоотток осуществляется в регио-
нарные лимфатические узлы, расположенные в претрахеаль-
ной и паратрахеальной клетчатке, трахеопищеводной бороз-
де, средостении, вдоль внутренней яремной вены, а также в
заглоточные и параэзофагеальные лимфоузлы. Иннервация
ЩЖ осуществляется из шейных узлов симпатического ство-
ла и ветвями блуждающего нерва: верхним и возвратным
гортанными нервами.

Паренхима ЩЖ представлена 3 типами клеток:



 
 
 

– А-клетки фолликулярного эпителия (тиреоциты), ко-
торые составляют основную массу железы, образуют фолли-
кулы, участвуют в метаболизме йода и синтезе тиреоидных
гормонов;

– В-клетки (клетки Гюртле-Ашкенази), которые накап-
ливают серотонин и другие биогенные амины. Эти малодиф-
ференцированные камбиальные клетки рассматриваются в
качестве предшественников при образовании А-клеток;

– С-клетки – парафолликулярные клетки, которые рас-
полагаются между фолликулами и участвуют в синтезе гор-
мона кальцитонина. С-клетки относятся к нейроэндокрин-
ной системе; опухоли из парафолликулярных клеток могут
продуцировать гормоны APUD-системы.

Кальцитонин – синтезируется С-клетками и участвует в
метаболизме кальция, приводя к угнетению его резорбции
из костной ткани и снижению концентрации в крови.



 
 
 

Иллюстрация из источника

Паренхима щитовидной железы отличается высокой спо-
собностью к пролиферации. Поэтому, с одной стороны, щи-
товидная железа легко регенерирует после удаления ее ча-
сти, а с другой – большинство заболеваний сопровождается
либо диффузным ростом всей железы с формированием зо-
ба, либо ограничивается отдельным участком с образовани-
ем узла.

Регуляция синтеза и секреции гормонов щитовидной
железы осуществляется центральной нервной системой

https://gb4miass74.ru/bolezni/gormony-shchitovidnoj-zhelezy.html


 
 
 

(ЦНС) через гипоталамо-гипофизарную систему. Гипотала-
мус секретирует тиреотропин-рилизинг-гормон (ТРГ), кото-
рый стимулирует выработку гипофизом тиреотропного гор-
мона (ТТГ). ТТГ стимулирует продукцию Т4 клетками щи-
товидной железы.

Щитовидная железа вырабатывает гормоны Т0, Т1, Т2,
Т3, Т4 и кальцитонин. Гормоны Т1-Т4 отличаются количе-
ством атомов йода в их составе. Наиболее полно изучена
биологическая роль трийодтиронина (Т3), тироксина (Т4) и
кальцитонина.

Тироксин (Т4) – это неактивный прогормон с 4-мя атома-
ми йода (гормон-предшественник, из которого производит-
ся настоящий гормон, с активным биологическим действи-
ем). Т4 сам по себе неспособен самостоятельно согреть и
обеспечить обмен веществ, он поступает в периферические
ткани и превращается в активный гормон Т3. Превращение
Т4 в Т3 называют конверсией, которая осуществляется пу-
тем отщепления одного атома йода от Т4, в результате на вы-
ходе получается Т3 (Трийодтиронин).

Ежедневно щитовидная железы производит около 80–100
мкг тироксина (Т4) и 10 мкг трийодтиронина (Т3). Их ко-
личество определяется активностью ферментов – дейодиназ,
регуляция которых осуществляется гормонами, факторами
питания и физиологическими условиями. В настоящее вре-
мя описаны три группы ферментов, известные как дейоди-
назы йодтиронинов – D1, D2, D3, осуществляющие мета-



 
 
 

болизм тиреоидных гормонов. Они избирательно удаляют
атомы йода для создания различных гормонов ЩЖ. Т3 вы-
свобождается в системный кровоток, достигает перифериче-
ских тканей и активирует свои рецепторы. Т4 и Т3 по прин-
ципу обратной связи подавляют продукцию ТТГ. Основная
доля активного гормона Т3 (до 80%) образуется в перифери-
ческих тканях (мышцы, печень, почки, миокард) из неактив-
ного Т4 под действием 1,5-дейодиназы 1 типа (D1). D1 по-
давляет и снижает конверсию Т4 в Т3 в ответ на физиологи-
ческий и эмоциональный стресс, депрессию, питание, увели-
чение массы тела, резистентность к лептину, инсулинорези-
стентность, ожирение, диабет и др. Активность D1 снижает-
ся при дефиците селена, а также при некоторых видах рака.
Фермент D1 ингибируется лекарственными препаратами, в
частности амиодароном, пропранололом, пропилтиоураци-
лом, дексаметазоном и иподатом. Активность D1 меньше у
женщин, что делает их более склонными к клеточному ги-
потиреозу, результатом чего являются депрессия, фиброми-
алгия, синдром хронической усталости и ожирение.

В головном мозге и гипофизе находится 2,5-дейодина-
за (D2), которая в 1000 раз активнее D1. D2 поддержива-
ет необходимое количество внутриклеточного Т3. D2 имеет
свойства, прямо противоположные D1, при стрессе, болез-
нях, истощении и т.д. она наращивает свою активность по
конверсии Т4 в Т3, потому что регулирующие центры мозга
– это первое, что организм пытается сохранить в любых си-



 
 
 

туациях. Как только человек испытывает стресс, подвергает-
ся другим поражающим конверсию факторам – в клетках те-
ла превращение в Т3 ухудшается, возникает клеточный ги-
потиреоз. Но гипофиз при этом наоборот более активно пи-
тается Т3 (там работает D2), и ТТГ снижается. Уменьшение
в крови Т4 приводит к активности D2 в мозге, а увеличение
– к снижению. Т3 в 4–5 раз активнее тироксина, поэтому он
рассматривается как истинный гормон, а Т4 – как прогор-
мон.

Фермент D3 («тормозящая» дейодиназа) защищает орга-
низм от избыточной активности гормонов щитовидной же-
лезы. D3 реактивируется в условиях, связанных со снижен-
ной скоростью метаболизма, особенно при голодании, огра-
ничении потребления углеводов, повреждением ткани, сни-
жением доставки кислорода в ткани, а также при хрониче-
ском воспалении и некоторых видах рака. D3 конвертирует
Т4 в обратный (реверсивный) гормон rТ3 везде в перифе-
рических тканях. rТ3 замедляет обменные процессы в орга-
низме. В норме реверсивный rТ3 всегда присутствует в ор-
ганизме. Если rТ3 образуется слишком много, то мы имеем
очень активные симптомы гипотиреоза.



 
 
 

Иллюстрация из источника

Продукция ТТГ подавляется действием нейромедиаторов
соматостатина и дофамина. Реакция щитовидной железы на
действие адреналина зависит от его уровня и продолжитель-
ности его действия. На щитовидную железу адреналин дей-
ствует возбуждающе, но одновременно тиреотропную функ-
цию ослабляет. Поэтому при длительном стрессе функци-
ональная активность щитовидной железы ослабевает. Глю-
кокортикостероиды угнетают функцию щитовидной железы.
Гормон роста угнетает функцию щитовидной железы, Эст-
рогены увеличивают связывание Т4 и Т3 белками крови, что
также способствует снижению функции щитовидной желе-
зы. Андрогены угнетают ответ ТТГ на тиролиберин.

Секреция ТТГ, Т4 и Т3 подчиняется циркадному ритму
и достигает максимума в ночные часы. Определение уров-
ня ТТГ в сыворотке крови в настоящее время является ос-
новным методом диагностики функции щитовидной желе-

https://dialab.dp.ua/informatsiya/info-pat/aktualnye-meditsinskie-problemy/schit


 
 
 

зы (скрининговый тест). Уровень ТТГ интегрально отражает
функцию щитовидной железы за последние 2–4 месяца. Бо-
лее 99% циркулирующих в крови тиреоидных гормонов свя-
заны с транспортными белками плазмы (преимущественно с
тиреоглобулином), они не обладают биологической активно-
стью. Метаболическую и биологическую активность обеспе-
чивает свободная фракция гормонов, способная к диффузии
через клеточную мембрану. Период полужизни Т4 в крови
составляет 6–7 дней, Т3 1–2 дня.

Некоторые авторы полагают, что уровень тиреоидных гор-
монов в состоянии эутиреоза всегда стабилен и не зависит
от времени суток и сезона года. Опираясь на собственную
практику, могу утверждать, что на уровень тиреоидных гор-
монов влияет множество факторов, которые нельзя игнори-
ровать при интерпретации результатов обследования, такие
как время сбора крови, длительный стресс, перелет, прием
лекарственных препаратов, БАДов и тд.

Во время беременности на щитовидную железу оказыва-
ют влияние три фактора:

– возрастание степени связывания тиреоидных гормонов
с белками крови;

– повышение в крови уровня ХГЧ;
– развития относительного дефицита йода.
Увеличение содержания в крови общих фракций тирео-

идных гормонов при физиологической беременности обу-
словлено усиленной продукцией ТСГ печенью под воздей-



 
 
 

ствием плацентарных эстрогенов (эстриола, эстрона и эст-
радиола). Они повышают чувствительность тиреотрофов ги-
пофиза к ТРГ за счет стимуляции синтеза его рецепторов.
Содержание ТСГ увеличивается со второй недели беремен-
ности, прогрессивно нарастает, достигая максимума к 18–20
неделе. Содержание Т4 в крови увеличивается уже в первом
триместре, достигая плато к 20 неделе и остается на этом
уровне до родов. В физиологических условиях продукция
Т4 во время беременности возрастает на 30–50%. Во второй
половине беременности происходит постепенное снижение
содержания свободных фракций Т4 и Т3, увеличение содер-
жание реверсивного Т3. К родам уровень свободных фрак-
ций Т4 и Т3 становится примерно на 25–30%, чем у небе-
ременных женщин. Снижение свободных фракций связано с
повышением ТСГ и с образованием в плаценте большого ко-
личества 3,5-дейодиназы (D3), которая осуществляет транс-
формацию Т4, Т3 в неактивные метаболиты.

При планировании беременности и в первом триместре
целевой уровень ТТГ не более 2,5 мМе/л, также важно об-
ращать внимание на уровень периферических гормонов Т4
и Т3, значения которых должны быть на уровне верхнего ре-
ферентного интервала лаборатории. Суточная потребность
йода беременной женщины составляет 200 мкг в виде йодида
калия, в некоторых случаях может достигать 450 мкг в день.

Закладка щитовидной железы происходит на 4–5 неделе
эмбриогенеза. С 11 недели беременности щитовидная желе-



 
 
 

за плода способна аккумулировать йод, а с 12 недели сек-
ретировать собственные гормоны. В первые недели внутри-
утробного развития плод находится под контролем тиреоид-
ных гормонов матери. Содержание ТТГ и свободных фрак-
ций Т4, Т3 в крови новорожденного достигает пика в пер-
вые сутки жизни, с последующим снижением в течение 3–4
суток. Высокий уровень ТТГ и Т4, Т3 в течение 3–4 суток
после рождения является физиологической адаптационной
реакцией в ответ на родовой акт и снижение температуры
окружающей среды.

Большинство исследователей считают, что с возрастом
функция щитовидной железы не претерпевает особых из-
менений, возможно, это обусловлено одновременным сни-
жением секреции тироксина и замедлением его клиренса,
что поддерживает его баланс в крови. В то же время у по-
жилых людей отмечается снижение содержания Т3, что свя-
зано с сопутствующей патологией, приемом лекарственных
препаратов. Исследование показало, что около 70% госпи-
тализированных пациентов с нетиреоидной патологией име-
ли низкий уровень Т3 при нормальных показателях ТТГ и
Т4. Возможно, это обусловлено снижением активности фер-
мента йодтиронин-5-монодейодиназы. Отсюда следует, что в
пожилом возрасте большинство людей находятся в тканевом
гипотиреозе, что ухудшает течение соматической патологии
и качество жизни в целом.

Нарушение баланса ТТГ и уровня тиреоидных гормонов



 
 
 

в тканях на фоне провоцирующих факторов приводит сни-
жению уровня Т3 в крови на 30%, а в клетках дефицит Т3
может достигать 80%.

Физиологическая роль гормонов ЩЖ многогранна. Они
стимулируют окислительно-восстановительные процессы,
контролируют скорость потребления кислорода и образова-
ния тепла в организме. Тиреоидные гормоны влияют на все
виды обмена – водно-электролитный, белковый, жировой,
углеводный и энергетический. Наличие адекватного количе-
ства гормонов ЩЖ – необходимое условие для нормального
развития ЦНС. Они воздействуют на процессы, происходя-
щие в митохондриях, клеточной мембране, но больше всего
их влияние сказывается на клеточном ядре, так как приво-
дит к стимулированию образования РНК, кодирующей син-
тез различных белков.



 
 
 

 
II. Классификация заболеваний

щитовидной железы по
функциональному признаку

 
Заболевания ЩЖ с явлениями тиреотоксикоза
1. Повышенная секреция тиреоидных гормонов щитовид-

ной железой:
– Болезнь Грейвса;
– Многоузловой токсический зоб.

2.  Повышенная выработка тиреоидных гормонов вне
ЩЖ:

– Хорионэпителиома;
– Струма яичника (тератома).

3. Тиреотоксикоз, не связанный с повышенной секрецией
гормонов ЩЖ:

– Медикаментозный тиреотоксикоз;
–  Тиреотоксическая фаза тиреоидитов (послеродовый,

подострый).

Заболевания ЩЖ с синдромом гипотиреоза
1. Первичный гипотиреоз: нехватка тиреоидных гормо-

нов, обусловленная патологией непосредственно щитовид-



 
 
 

ной железы (удаление, деструкция);
2. Вторичный или гипоталамо-гипофизарный гипотиреоз:

дефицит тиреоидных гормонов образуется за счет неэффек-
тивности действия гипоталамо-гипофизарного звена тирео-
идной системы.

3. Нарушение транспортировки, процессов обмена и ме-
ханизмов действия тиреоидных гормонов.

Заболевания ЩЖ без нарушения функции
1. Эутиреоидный зоб:
–  Зоб, обусловленный нарушением процессов синтеза

гормонов ЩЖ;
– Зоб, развитие которого обусловлено зобогенными веще-

ствами;

2. Опухоли щитовидной железы:
Доброкачественные;
Злокачественные;

3. Тиреоидиты.

Этиологическая классификация заболеваний щи-
товидной железы

Аутоиммунные тиреопатии:
1. Болезнь Грейвса (БГ, Базедова болезнь, диффузный

токсический зоб);



 
 
 

– Изолированная тиреопатия;
–  С экстратиреоидными проявлениями – эндокринная

офтальмопатия.

2. Аутоиммунный тиреоидит
– Хронический;
– Транзиторный;
– Безболевой – «молчащий»;
– Послеродовый;
– Цитокин-индуцированный.

Коллоидный пролиферирующий зоб
1. Диффузный эутиреоидный зоб;
2. Узловой и многоузловой эутиреоидный зоб;
– Без функциональной автономии;
– С функциональной автономией.

Инфекционные тиреопатии
1. Подострый тиреоидит;
2. Острый гнойный тиреоидит;
3. Специфические тиреоидиты.

Опухоли щитовидной железы
1. Доброкачественные;
2. Злокачественные.



 
 
 

Врожденные наследственные тиреопатии

ТТГ секретирующая аденома (тиротропинома)

Заболевания щитовидной железы при патологии других
органов и систем.



 
 
 

 
III. Методы диагностики

заболеваний щитовидной железы
 

Клиническая диагностика
1. Анализ жалоб.
Жалобы пациентов с заболеваниями ЩЖ можно разде-

лить на 2 основные группы.
Первая связана с увеличением железы и сдавлением

окружающих органов. Увеличение железы приводит к по-
явлению жалоб на наличие опухолевидного образования на
шее, чувство инородного тела при глотании, «неловкость»
в  области шеи при движениях, застегивании воротника,
осиплость голоса, сухой кашель.

Вторая обусловлена нарушением функции ЩЖ (гипо-
или гипертиреоз). Данная группа жалоб включает различные
«маски» дисфункции щитовидной железы, которые важно
научиться вовремя распознавать и не игнорировать!

2. Объективное обследование.
Осмотр позволяет установить наличие зоба, характер его

поражения (диффузный или узловой) и его локализацию,
консистенцию, подвижность при глотании. Обязательно про-
водится пальпация регионарных лимфатических узлов (все
группы лимфоузлов шеи, под- и надключичные лимфоузлы).



 
 
 

При загрудинном зобе часто видно набухание вен шеи и
передней поверхности грудной клетки, одутловатость лица
и шеи.

Размеры ЩЖ оценивают согласно современной класси-
фикации зоба, рекомендованной ВОЗ в 2001 г., где:

– зоба нет;
– объем каждой доли не превышает объем дистальной фа-

ланги большого пальца обследуемого;
– I степень – зоб пальпируется, но не виден при нормаль-

ном положении шеи (сюда относятся узловые образования,
не приводящие к увеличению объема железы);

– II степень – зоб виден при нормальном положении шеи.
При зобе больших размеров осиплости голоса показана

ларингоскопия, позволяющая выявить паралич голосовых
связок, обусловленный вовлечением в патологический про-
цесс возвратных гортанных нервов.

3. Лабораторная диагностика.
Для оценки тиреоидного статуса и степени нарушения

секреции определяют концентрации Т3, Т4, ТТГ, ТРГ и
кальцитонина в сыворотке крови методами иммунофер-
ментного и радиоиммунного анализа. В диагностике аутоим-
мунных заболеваний ЩЖ применяют определение уровня
антител к различным компонентам тканей железы: антител
к ТГ, ТПО и рецепторам ТТГ.

Тиреотропный гормон (ТТГ). ТТГ синтезируется клет-



 
 
 

ками аденогипофиза-тиротрофами, на их долю приходится
3–5% его клеточного состава.

Функция щитовидной железы находится под контролем
передней доли гипофиза, тиреотропного гормона, по его
уровню можно судить о функциональном состоянии щито-
видной железы за последние 2–4 месяца. Пик высвобожде-
ния ТТГ приходится на часы перед началом сна, но повы-
шение его в сыворотке крови отмечается в послеполуденное
время. Помимо циркадного выброса ТТГ существует пуль-
сирующая секреция ТТГ с интервалом от 2 до 6 часов, уве-
личение частоты и амплитуды импульсов отмечено в ночное
время.

Нарушение секреции ТТГ наблюдается при длительном
голодании, тиреотоксикозе, гипотиреозе центрального гене-
за и на фоне заместительной терапии тироксином.

Референтный интервал лабораторного уровня ТТГ в сы-
воротке крови зависит от метода исследования и в среднем
составляет 0,5–4,0 мкЕД/мл, при этом оптимальный уровень
ТТГ должен быть ниже 1,5 мкЕД/мл.

Повышение уровня ТТГ выше 10,0 мкМЕД/мл свидетель-
ствует о наличии манифестного гипотиреоза.

Снижение менее 0,5–0,1 мкМЕ/мл указывает на гипер-
функцию щитовидной железы.

По уровню периферических гормонов Т4св., Т3св. можно
судить в целом о функциональном состоянии щитовидной
железы на момент исследования.



 
 
 

На повышение уровня ТТГ влияют следующие фак-
торы:

– Дефицит йода (требуется восполнение дефицита);
– Первичный манифестный гипотиреоз (необходима кор-

рекция лекарственными препаратами);
– Прием препаратов, которые могут влиять на функцию

щитовидной железы и нарушать всасывание препаратов (ти-
реостатики, психотропные средства, оральные контрацепти-
вы, ингибиторы протоновой помпы, препараты лития, же-
леза сульфат, алюминия гидрохлорид, препараты сои, ами-
одарон, тамоксифен, глюкокорстикостероиды). Необходимо
учитывать сопутствующую терапию, если нет возможности
отменить препарат, назначается заместительная терапия;

– Недостаточная заместительная дозировка левотирокси-
на/ трийодтиронина для коррекции гипотиреоза (необходи-
ма коррекция лечения);

– Нарушение режима приема препаратов для коррекции
гипотиреоза: нерегулярный прием, прием непосредственно
перед едой либо после приема пищи (необходимо скоррек-
тировать прием препаратов с контролем уровня ТТГ через
6–8 недель);

– Не рекомендуется делить препараты левотироксина на
2–3 части, это значительно снижает биодоступность лекар-
ственного средства, лучше чередовать прием, например,
принимать 50/75 мкг через день.



 
 
 

– Некачественный препарат для коррекции гипотиреоза
(необходимо поменять препарат на новый и с последующим
контролем уровня ТТГ через 6–8 недель);

– Погрешность/ошибка лаборатории (повторное исследо-
вание, возможно, в другой лаборатории). Из личного опыта:
проведение исследований в 2-х разных лабораториях у паци-
ентки с разницей 2 дня и результатами ТТГ 1,8 и 3,45 мкМЕ/
мл при наличии явной симптоматики гипотиреоза;

– Нарушение оттока желчи, сладж-синдром (необходимо
наладить отток желчи);

–  Нарушение всасывания в кишечнике (провести дооб-
следование);

– Стресс (острое заболевание, обострение хронического
заболевания, физический, эмоциональный стресс, перелет и
тд.).

Причины значительного понижения уровня ТТГ:
На фоне приема левотироксина важно следить за уровнем

ТТГ, снижение до 0,5 мкМЕ/мл и ниже – сигнал тревоги.
Подобное состояние может быть следствием передозировки
синтетическим тироксином, медикаментозного тиреотокси-
коза и требует незамедлительной коррекции дозы левоти-
роксина, иногда отмены препарата.

Передозировка тироксином проявляется симптомами ти-
реотоксикоза – тахикардией, аритмией, кардиалгией, беспо-
койством, тремором, нарушениями сна, повышенной потли-



 
 
 

востью, снижением/повышением аппетита, снижением мас-
сы тела, диареей.

В зависимости от выраженности симптомов может по-
требоваться снижение суточной дозы препарата на 30–50%,
возможно, перерыв в лечении на 4–6 недель, с последующим
контролем уровня ТТГ, Т4св., Т3св.в динамике. Для коррек-
ции симптомов ятрогенного тиреотоксикоза потребуется на-
значение препаратов магния, в некоторых случаях β-блока-
торов.

При возобновлении приема левотироксина начальная до-
за не должна превышать 25–50 мкг/сутки. Следует помнить,
что возрастом потребность в тиреоидных гормонах умень-
шается, в связи с чем у пожилых пациентов, особенно при
наличии сопутствующих заболеваний сердца, начальная до-
за тироксина обычно составляет 12,5–25 мкг/сутки, с посте-
пенной титрацией дозы левотироксина каждые 2–3 месяца.

Общий тироксин (Т4): концентрация в сыворотке кро-
ви у здоровых людей составляет 64–150 нмоль/л. Известно,
что более 99,6% циркулирующего в крови тироксина нахо-
дится в связанном с белками состоянии.

Уровень свободного тироксина (Т4св.)  в сыворот-
ке крови у практически здоровых людей составляет 10–26
пмоль/л. Для оценки функционального состояния щитовид-
ной железы широко используется определение уровня сво-



 
 
 

бодного тироксина.

Общий трийодтиронин (Т3): его концентрация в 50 раз
ниже уровня тироксина и составляет 1,2–2,8 нмоль/л.

По данным некоторых авторов, у мужчин концентрация
общего Т3 в сыворотке крови на 5–10% выше, чем у жен-
щин. Определение общего Т3 имеет диагностическое значе-
ние при дифференциальной диагностике различных форм
тиреотоксикоза.

Было показано, что при диффузном токсическом и узло-
вом токсическом зобе отмечается преимущественное высво-
бождение Т3, в связи с чем соотношение Т3:Т4 повышается
(в норме меньше 20, при указанных формах тиреотоксикоза
– выше 20).

Уровень свободного трийодтиронина (Т3св.) состав-
ляет 3,4–8,0 пмоль/л. По мнению многих авторов определе-
ние свободного Т3 имеет меньшее диагностическое значе-
ние, чем Т3 общий, который отражает количество трийодти-
ронина в организме. Как показывает моя практика, опреде-
ление именно свободного Т3 позволяет адекватно оценивать
функцию щитовидной железы и проводить коррекцию заме-
стительной терапии.

Т3 свободный может быть в абсолютной норме лаборатор-
но, но при этом не работать эффективно со своими рецеп-
торами. В этом случае Т4 конвертируется не в «настоящий»



 
 
 

активный гормон Т3, а в обратный rТ3, который не может
активно доставлять энергию и кислород к клеткам органов
и тканей.

Лекарственные препараты, влияющие на конверсию Т4 в
Т3 в тканях, необходимо учитывать при назначении данных
препаратов пациентам с нарушениями функции щитовид-
ной железы, а также учитывать при интерпретации результа-
тов анализов:

1. Антибиотики и противогрибковые препараты (сульфа-
ниламиды, рифампицин, кетоконазол и тд.);

2. Противодиабетические препараты;
3. Мочегонные средства (лазикс, фуросемид и тд.);
4. Стимуляторы (амфетамины);
5. Препараты, понижающие уровень холестерина;
6. Антиаритмические препараты (Кордарон, Анаприлин,

Пропранолол);
7. Оральные контрацептивы, анаболические стероиды,

гормон роста);
8. Обезболивающие (наркотические, ненаркотические

средства);
9. Антациды (гидроксид алюминия);
10. Психотропные препараты (препараты лития).

Обратный, реверсивный трийодтиронин (об. Т3,
rТ3) – гормонально-инертное вещество, образующееся как



 
 
 

продукт конверсии и деградации тироксина. В крови у прак-
тически здоровых людей его уровень составляет 0,39–1,16
нмоль/л. Определение rТ3 помогает в диагностике тиреоток-
сикоза и гипотиреоза, в патогенезе которых основное место
принадлежит нарушению конверсии Т4 в Т3.

Однако некоторые зарубежные исследователи признают,
что rT3 все же способен оказывать довольно неприятные эф-
фекты. Например: блокировать ядерные рецепторы клеток
гипоталамуса, отвечающих за производство гормона ТРГ,
стимулирующего выработку клетками гипофиза ТТГ. Клет-
ки гипоталамуса реагируют на количество поступающих из
крови Т4 и Т3 и регулируют выработку тиролиберина по ти-
пу «обратной связи» или «торможения». При этом в клет-
ках гипоталамуса с помощью клеточных дейодиназ Т4 пре-
образуется в Т3, и только этот внутриклеточный Т3 (или по-
ступивший извне свободный Т3) «опознается» ядерным ре-
цептором. Много Т3 в крови (в клетке) – выработка тиро-
либерина снижается. Мало – повышается. Гормон, поступая
в аденогипофиз, регулирует производство ТТГ как стимуля-
тор. Мало поступает ТРГ в аденогипофиз – снижается выра-
ботка ТТГ. Много ТРГ – повышается выработка ТТГ. При
большом количестве дейодиназы III типа в клетках гипота-
ламуса и достаточном поступлении Т4 происходит следую-
щее. Внутриклеточная дейодиназа III перерабатывает Т4 в
rT3, а Т3 в Т2. Таким образом снижается внутриклеточное
содержание Т3 и повышается содержание rT3.



 
 
 

Реверсивный Т3 обладает гораздо большим свойством
связываться с ядерными рецепторами, чем Т3, и блокирует
ядерные рецепторы клетки, не давая возможности опозна-
вать Т3.

Блокада и снижение внутриклеточного содержания Т3
приводит к повышенному производству тиролиберина и аде-
ногипофиз дает «всплеск» ТТГ даже при повышенном со-
держании в крови Т4 и свободного Т3. Переизбыток тирок-
сина усиливает образование rT3.

Получается «замкнутый круг». И это сопровождается ро-
стом показателя ТТГ и снижением показателя FT4, уходя-
щего на выработку rT3. В данном случае будет информатив-
ным анализ крови на содержание общего Т4 (Тotal Т4), ко-
торый показал бы повышенное содержание T4 в крови. При
этом «зашкаливающий» показатель ТТГ указывает на необ-
ходимость дополнительной дозы синтетического тироксина,
что дает временное снижение ТТГ до нормы либо состояния
медикаментозного тиреотоксикоза, а это – опять «замкну-
тый круг». При повышении уровня rТ3 нет смысла повышать
дозу левотироксина, необходимо решать вопрос о назначе-
нии комбинированной терапии с трийодтиронином либо с
натуральными компонентами щитовидной железы. При на-
значении комбитерапии исходная доза левотироксина проб-
но снижается на 15–25%.

Тиреоглобулин (ТГ)  – его содержание у практически



 
 
 

здоровых людей в сыворотке крови составляет 55–60 нг/мл.
Уровень тиреоглобулина повышается при подостром и

аутоиммунном тиреоидите, многоузловом токсическом и эн-
демическом зобе, раке щитовидной железы и его метастазах.

Для медуллярного рака щитовидной железы характерно
нормальное и даже сниженное содержание тиреоглобулина.

Мониторинг тиреоглобулина имеет диагностическое зна-
чение у больных, перенесших тиреоидэктомию по поводу па-
пиллярного или фолликулярного рака щитовидной железы.
При тотальной тиреоидэктомии содержание тиреоглобули-
на в сыворотке крови резко снижено и составляет менее 5,0
мкг/л (менее 5,0 нг/мл).

Повышение уровня ТГ до уровня выше 10,0 мкг/л (10 нг/
мл) указывает на рецидив или метастазы рака щитовидной
железы.

Тироксинсвязывающие белки крови (ТСГ).  Содер-
жание в сыворотке крови здоровых людей составляет 1,2–
2,2 мг/100 мл. Определение ТСГ используют как дополнение
в диагностике нарушений функции щитовидной железы. Их
концентрация меняется при беременности, приеме эстроге-
нов, андрогенов и других гормонов. Если содержание эндо-
генного тироксина недостаточно (гипотиреоз), то добавлен-
ный к сыворотке крови меченый тироксин будет в большом
количестве связываться с белками и, наоборот, при тирео-
токсикозе поглощение экзогенного йодированного тирокси-



 
 
 

на будет снижено.
Снижение ТСГ, вызванное повышенной конверсией Т4 в

Т3, когда уровень Т3 на верхней границе референтного ин-
тервала либо выше него, с одной стороны, казалось бы, «хо-
рошо», но в действительности – слишком много активно-
го Т3 способствует формированию резистентности рецепто-
ров, как, например, при инсулинорезистентности, и развива-
ется клиника гипотиреоза.

4. Инструментальная диагностика

Ультразвуковое исследование щитовидной железы
(УЗИ) является одним из ведущих методов диагностики за-
болеваний щитовидной железы. Метод позволяет с большой
точностью определить размеры, расположение, рассчитать
объем, характер и степень поражения щитовидной железы.
В норме объем ЩЖ у женщин не превышает 18 мл, у муж-
чин – 25 мл.

После определения положения и объема ЩЖ оценивают
ее контуры и эхогенность, которая может быть пониженной
или повышенной, однородной или неоднородной.

При обнаружении объемных образований оценивают их
размеры, контуры, эхогенность и эхоструктуру каждого, а
также особенности кровоснабжения самой железы и образо-
ваний.

Также оценивается состояние регионарных лимфатиче-



 
 
 

ских узлов и взаимосвязи выявленных новообразований в
ЩЖ с окружающими структурами.

Средняя эхогенная плотность ткани здоровой ЩЖ при-
близительно равна 15,5 Ед и аналогична эхогенной плотно-
сти ткани двуглавой мышцы плеча.

Ультразвуковые признаки неизмененной ЩЖ:
– типичное расположение;
– четкие ровные контуры;
– нормальные размеры;
– средняя эхогенность;
– однородность эхо-структуры.
В настоящее время нет четких УЗ-критериев, позволя-

ющих дифференцировать доброкачественные или злокаче-
ственные поражения, но при помощи УЗИ можно достаточ-
но эффективно и безопасно проводить поиск изменений ти-
реоидной ткани, выявлять непальпируемые образования и
проводить управляемую биопсию ЩЖ.

Сцинтиграфия (сканирование) ЩЖ позволяет одно-
временно оценить топографо-анатомические характеристи-
ки ЩЖ, наличие аберрантных тканей и функциональную ак-
тивность ткани железы. Однако, поскольку сканирование не
позволяет дифференцировать доброкачественные и злока-
чественные узлы, в настоящее время показания к его исполь-
зованию значительно сужены. Для сцинтиграфии использу-
ют 123I, 131I или 99mTc.



 
 
 

Показания к сцинтиграфии:
– подозрение на функциональную автономию ЩЖ и ее

дифференцирование с диффузным токсическим зобом;
– подозрение на эктопию или дистопию ЩЖ;
– контроль адекватности выполненной операции;
– динамическое наблюдение за пациентами после опера-

ций по поводу рака ЩЖ, выявление метастазов.

Рентгенография шеи и средостения  с контрастирова-
нием пищевода позволяет оценить степень распространения
зоба за грудину, выявить отклонение и/или сдавление пище-
вода и трахеи, оценить степень и распространенность изме-
нений, обнаружить рентгеноконтрастные кальцификаты.

КТ и МРТ шеи и средостения  обладают большой раз-
решающей способностью, позволяют оценить тип патологи-
ческого процесса в ЩЖ и выявить признаки инвазии в окру-
жающие структуры. Однако, в силу высокой стоимости, а
также наличия более простых и высокоинформативных ме-
тодов исследования, широкого распространения не получи-
ли.

Тонкоигольная аспирационная биопсия (ТАПБ)  под
УЗ-контролем широко используется для морфологической
предоперационной диагностики. ТАПБ заключается в вы-
полнении пункции узлового образования под УЗ-контро-



 
 
 

лем и аспирации его содержимого. Материал после получе-
ния сразу переносится на предметные стекла, фиксируется
и окрашивается.

Показанием для проведения ТАПБ является узловое или
многоузловое поражение ткани ЩЖ. Рутинное использова-
ние ТАПБ существенно изменило подходы к лечению узло-
вого зоба и снизило его стоимость благодаря уменьшению
количества ненужных операций.

Ряд дополнительных исследований полученного матери-
ала (иммуноцитохимический анализ, полимеразная цепная
реакция) позволяют выявлять редкие опухоли ЩЖ, диф-
ференцировать лимфомы и хронический аутоиммунный ти-
реоидит, а также уточнять диагноз при неопределенных ци-
тологических заключениях. ТАПБ позволяет не только по-
лучать материал для цитологической диагностики, но и про-
водить лечебные манипуляции, такие как аспирация содер-
жимого кист, их склерозирование.

Интраоперационная морфологическая диагности-
ка включает срочное цитологическое и гистологическое ис-
следование препаратов удаленной ЩЖ. Методы широко ис-
пользуются в специализированных хирургических стациона-
рах для дифференциальной диагностики высоко дифферен-
цированных форм рака ЩЖ и доброкачественных опухолей,
что определяет объем оперативного вмешательства.



 
 
 

Плановое гистологическое исследование  – заверша-
ющий этап морфологической диагностики, имеющий более
высокую чувствительность и специфичность по сравнению
со срочными исследованиями. Точность метода значитель-
но повышается при использовании иммуногистохимических
методик с наборами антител к различным онкомаркёрам.

Синдром гипотиреоза. Гипотиреоз – клинический син-
дром, обусловленный гипофункцией щитовидной железы,
характеризуется сниженным содержанием тиреоидных гор-
монов в сыворотке крови.



 
 
 

 
IV. Классификация гипотиреоза

 
Первичный гипотиреоз:
–  Деструкция ткани щитовидной железы или уменьше-

ние объёма функциональной ткани щитовидной железы (о
функциональном состоянии щитовидной железы можно су-
дить только по уровню тиреоидных гормонов);

– Аутоиммунный тиреоидит (атрофическая и гипертро-
фическая формы);

–  Послеоперационный (субтотальная или тотальная ти-
реоидэктомия);

– Терапия тиреотоксикоза радиоактивным йодом, приме-
нение рентгенотерапии по поводу лимфомы или рака обла-
сти головы и шеи;

–  Инфильтративные заболевания щитовидной железы
(склеродерма, амилоидоз и т.д.);

Дефект биосинтеза тиреоидных гормонов:
– Йодная недостаточность;
– Врожденные дефекты биосинтеза йода (дефект захвата

и транспорта йода; дефект органификации йода; дефект дей-
одиназы; дефект синтеза тиронинов и тиреоглобулина);

–  Применение тиреостатиков, препаратов лития, йо-
да, йодсодержащих препаратов (кордарон), йодсодержащих
контрастных препаратов.



 
 
 

Вторичный гипотиреоз:
– Гипофизарный;
– Гипоталамический (третичный);
– Преходящий;
– Подострый тиреоидит;
– Болезненный или послеродовой тиреоидит.
Синдром резистентности к тиреоидным гормонам.

В основе лежат мутации гена, ответственного за синтез ре-
цептора к тиреоидным гормонам.

Тест на недостаточность гормонов щитовидной же-
лезы.

Необходимо ответить на вопросы и суммировать баллы:
0 баллов – никогда не было
1 балл – бывает иногда
2 балла – беспокоит, но не доставляет дискомфорта
3 балла – беспокоит довольно часто
4 балла – чувствую постоянно

1. Я чувствителен к холоду
2. Мои руки и ноги всегда мерзнут
3. По утрам у меня припухшее лицо и вспухшие веки
4. Я быстро набираю вес
5. У меня сухая кожа
6. Я с трудом встаю по утрам
7. Я больше устаю, когда отдыхаю, чем, когда двигаюсь
8. Я страдаю запором



 
 
 

9. По утрам у меня с трудом разгибаются конечности
10. Иногда я чувствую, что двигаюсь, как при замедлен-

ной съемке
11. «Мозговой туман» в голове, трудно сконцентрировать

внимание

Сумма баллов менее 10 – нет повода для беспокойства.
При сумме от 10 до 20 баллов – необходимо пройти до-

полнительно обследование.
Более 20 баллов – высока вероятность дефицита гормонов

щитовидной железы, требуется консультация специалиста.

Тест базальной температуры Доктора Брода Отто
Барнса на дисфункцию щитовидной железы (диагно-
стика клеточного гипотиреоза).

Барнс считал температуру ниже 97,8°F (36,6°C) весьма
показательной для гипотиреоза, особенно когда присутство-
вали симптомы гипотиреоза. Барнс считал, что повыше-
ние температуры в 98,2°F (36,8°C) свидетельствует о гипер-
функции щитовидной железы, если только пациент не имел
других воспалительных заболеваний.

Подробная информация о тесте была опубликована в жур-
нале Американской медицинской ассоциации (JAMA) в ав-
густе 1942 года. Впоследствии Брода Барнс подробно описал
тест в серии книг, и в настоящее время за применение теста
выступают некоторые врачи альтернативной медицины.



 
 
 

В своих книгах Барнс утверждал, что от гипотиреоза по-
страдало более 40% американского населения, что значи-
тельно выше, чем 5% распространенности по сообщениям в
рецензируемой медицинской литературе. Барнс считал, что
многие распространенные заболевания, в том числе сердеч-
но-сосудистые, рак, депрессии, артриты, диабет, частые про-
студы и тонзиллит, инфекции ушей, лень у детей, различ-
ные нарушения менструального цикла и кожные заболева-
ния, были вызваны или усугубляются недиагностированным
гипотиреозом.

Барнс рекомендовал лечение гипотиреоза путем назначе-
ния пациентам ежедневной дозы (как дополнительной) на-
турального гормона щитовидной железы. Он рекомендовал
начинать с малой дозы, а затем медленно увеличивать дозу с
месячными интервалами до тех пор, пока у пациента не ис-
чезнут ведущие симптомы гипотиреоза, и базальная темпе-
ратура тела не установится между 97,8°F (36,6°C) утром и
98,2°F (36,8°C) вечером. В каких случаях нарушается теп-
ловой обмен: при нарушении центральной конверсии Т4 в
активный гормон Т3 (внутриорганной конверсии – печень,
почки, глия мозга, кожа – с поступлением в кровь), при
поступлении в организм «аптечного» гормона L-Т3 через
кишечник, биодоступность препарата может быть снижена;
при периферической (внутриклеточной конверсии – клетки
мышц и соединительной ткани). Энергетический обмен за-
висит от полноты работы гормона Т3 внутри клеток органов



 
 
 

и тканей организма.
Тест широко используется в клинической практике, не

требует дополнительного инвазивного вмешательства и ма-
териальных вложений. Тест позволяет выявлять признаки
клеточного (тканевого) гипотиреоза еще на доклинической
стадии, оценивать, требуется ли дообследование и назначе-
ние лечения, помогает отслеживать адекватность замести-
тельной терапии.

– Целевые показатели сублингвальной базальной темпе-
ратуры тела после пробуждения 36,6–36,8°С.

– Снижение температуры тела от 36,0°С и ниже указыва-
ет на наличие явного гипотиреоза, степень которого требует
назначения терапии.

– Снижение температуры от 36,0°С до 36,6°С указывает
на наличие дисфункции ЩЖ и требует дообследования па-
циента.

– При повышении температуры выше 36,8°С можно запо-
дозрить передозировку заместительной терапии либо прояв-
ление ОРВИ и другого воспалительного процесса, что также
требует дообследования.

– Если температурная кривая имеет хаотичный характер
колебания температуры с размахом от 36,0° до 37,0° в те-
чение недели, необходимо дополнительное обследование на
предмет дисфункции надпочечников.

Техника проведения температурного теста:
– Утром, после пробуждения, еще не вставая с постели,



 
 
 

не откидывая одеяло, желательно в одно и то же время су-
ток (в промежуток между 6 и 11 утра) необходимо измерять
температуру тела ртутным градусником под корнем языка с
закрытым ртом в течение 8–10 минут. Замеры можно прово-
дить в течение 3–7 дней. Результаты необходимо записывать
в дневник самоконтроля.

– Рекомендую начинать контроль температуры тела до на-
значения терапии и на фоне приема лекарственных препа-
ратов. Это позволяет оценить эффективность лечения.

– Следует помнить, что на значение базальной температу-
ры по утрам могут оказывать влияние дополнительные фак-
торы (стресс, болезнь, прием алкоголя, фаза менструально-
го цикла – в период овуляции температура тела повышается,
следует провести тест в разные фазы цикла).

Основные симптомы «маски» гипотиреоза:
– Общая слабость, утомляемость, сонливость (может быть

выражена после пробуждения и нарастать в течение дня);
– Плохая переносимость холода, ощущение «зябкости»,

снижение температуры тела;
– Внутреннее чувство жара с локализацией в верхней по-

ловине туловища: груди, головы, шеи, можно сравнить с при-
ливами во время менопаузы;

– Снижение памяти, «туман в голове», головокружение;
– Апатия, непреходящее чувство безысходности, мир ли-

шен красок и кажется «серым»;



 
 
 

– Тревога, раздражительность без видимой причины, за-
цикленность на мелочах;

– Истеричность, гневливость, слезливость;
–  Панические атаки, часто сопровождаемые сдавленно-

стью, тошнотой и пульсацией вокруг шеи;
– Сердцебиение, нарушение ритма сердца;
–  Нарушение сна (трудно заснуть, пробуждение в 3–5

утра, поверхностный сон);
– Апноэ, бронхиальная обструкция;
–  Потливость – может быть выражена в ночное время

(подмышечная область, волосистая часть оловы, грудь, спи-
на, руки);

– Сухая кожа, «тусклый, безжизненный» цвет волос, лом-
кость ногтей, поредение волос и бровей;

– Акне;
– Лишний вес (набор веса без изменения привычек пита-

ния, попытки сбросить вес привычными способами приво-
дят к противоположным результатам);

– Отечный синдром, выражена пастозность лица («лицо
алкоголика», «нависшие веки»), чувство распирания изнут-
ри от ощущения накопившейся жидкости, невозможность
согнать застоявшуюся жидкость мочегонными чаями и/или
медикаментами, плавающие отеки (утром – преимуществен-
но верхняя половина тела, вечером – всё тело целиком), при
этом общий или лимфодренажный массаж не оказывают ле-
чебного эффекта;



 
 
 

–  Низкий, «хрипловатый» голос, чувство постоянного
першения в горле;

– Дискомфорт в области шеи, дисфагия;
– Запор;
– Парестезии;
– Боли в суставах, из-за отека значительное увеличение

объема запястий и лодыжек;
– Нарушение менструального цикла вплоть до аменореи.

Фото из источника

https://tvoydoctor.ru/gipotireoz-prichiny-i-smptomy


 
 
 

Клиническая картина гипотиреоза
Внешний вид и жалобы пациента с гипотиреозом доста-

точно характерны.
Внешне такие пациенты медлительные, заторможенные,

сонливые, апатичные, с низким голосом, избыточной массой
тела (с преимущественной локализацией вокруг талии либо
равномерным распределением по всему телу), одутловатым
лицом бледно-желтушного цвета и отечными «подушечка-
ми» вокруг глаз (периорбитальный отек), припухшими века-
ми, большими губами и языком, отечными конечностями.

Гипотиреоз сопровождается выраженным отеком и на-
коплением муцинозной жидкости в полостях тела (микседе-
матозный полисерозит). Отек может быть как локальным,
так и носить распространенный характер.

При осмотре обращают внимание на редкие, тусклые во-
лосы, тонкие ногти с продольной или поперечной исчерчен-
ностью, сухой, утонченной кожей с выраженным гиперкера-
тозом в области локтевых и коленных суставов.

Кисти и стопы холодные на ощупь.
Пульс может быть редкий, с перебоями, склонностью к та-

хикардии, слабого наполнения, артериальное давление чаще
снижено.

При гипотиреозе в патологический процесс вовлекаются
все органы и системы. Снижение слуха может быть первым
симптомом, с которым пациент может обратиться за помо-



 
 
 

щью к отоларингологу. Снижение слуха обусловлено отеком
слуховой (евстахиевой) трубы и образований среднего уха.

Изменения сердечно-сосудистой системы связаны напря-
мую с действием тиреоидных гормонов. При снижении
функции щитовидной железы снижается объём циркулиру-
ющей крови, снижается сократительная способность мио-
карда, размеры сердца увеличены. Гипотиреоз влияет на об-
мен веществ, что провоцирует стенокардию. В крови может
повышаться уровень креатинкиназы, лактатдегидрогеназы,
об этом следует помнить, чтобы избежать гипердиагностики
инфаркта миокарда.

Снижается выделительная функция почек, может быть
умеренная протеинурия.

Развивается атрофия слизистой оболочки желудка и ки-
шечника, происходит муцинозная инфильтрация стенки
толстого кишечника. Атрофия слизистой желудка сопро-
вождается снижением продукции соляной кислоты, что, как
следствие, приводит к снижению уровня общего белка в кро-
ви, часто такие пациенты жалуются на непереносимость жи-
вотного белка, но отмечают тягу к сладкой и соленой пи-
ще. Снижение моторики ЖКТ вызывает тошноту, рвоту, рас-
тяжение желудка и кишечника до развития мегаколон или
паралитической непроходимости кишечника. Постоянный
симптом – запор.

Снижается всасывание витаминов и минералов. Сниже-
ние всасывания железа приводит к развитию анемии. Прояв-



 
 
 

ления анемического синдрома нередко предшествуют разви-
тию клинических признаков гипотиреоза. Развивается нор-
мохромная нормоцитарная или гипохромная железодефи-
цитная анемия (важно отметить, что при этом лечение пре-
паратами железа дает незначительный эффект) или макро-
цитарная В12-фолиеводефицитная анемия.

В клинической картине гипотиреоза также могут домини-
ровать симптомы недостаточности других желез внутренней
секреции:

–  хроническая надпочечниковая недостаточность как
следствие аутоиммунного поражения надпочечников (син-
дром Шмидта);

–  гиперпролактинемия вследствие повышенной продук-
ции гипофизом ТТГ;

– сочетание гипотиреоза и сахарного диабета 1 типа в со-
ставе множественных эндокринных неоплазий;

– сочетание гипотиреоза и инсулинорезистентности;
– сочетание гипотериоза и синдрома «усталых надпочеч-

ников».

Микседематозная кома  – тяжелое осложнение гипоти-
реоза вследствие глубокого длительного дефицита тиреоид-
ных гормонов с высоким процентом летальных исходов. Ги-
потиреоидная кома может возникнуть при любой форме ги-
потиреоза. Чаще может возникать у женщин старше 60 лет, в
холодное время года после стресса при отсутствии адекват-



 
 
 

ной заместительной терапии гипотиреоза.
Описаны единичные случаи, когда кома развивалась в ста-

ционаре в ответ на диагностическое рентгенологическое ис-
следование, после введения рентгенконтрастного йодсодер-
жащего вещества.

Гипотиреоидная кома сопровождается стойким снижени-
ем температуры тела, иногда до 24°С, угнетением функции
ЦНС, гипоксией, при отсутствии адекватного лечения нарас-
тает сердечно-сосудистая и дыхательная недостаточность,
которая приводит к летальному исходу.
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