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В ходе исследования были оценены качество компенсации гипотиреоза, клинико�лабораторные показатели и качество

жизни (MOS SF�36) пациентов с разной степенью компенсации, симптомы гипотиреоза, липидный спектр. У 200 паци�

ентов с первичным гипотиреозом, наблюдавшихся в поликлиниках Москвы, определяли уровень ТТГ. Исходно гипоти�

реоз был компенсирован у 116 пациентов (58%), декомпенсирован – у 84 (42%), через 6 мес – у 75,5% пациентов, деком�

пенсирован – у 24,3%. В группе пациентов с уровнем ТТГ > 4 мЕд/л уровень физического функционирования был зна�

чимо ниже, чем у пациентов с компенсированным гипотиреозом (p = 0,019). Достижение компенсации сопровождалось

значимым улучшением физического функционирования (p = 0,01). У пациентов с подавленным ТТГ показатели качест�

ва жизни не отличались от таковых при компенсированном гипотиреозе, однако достижение компенсации в этой груп�

пе больных сопровождалось улучшением ролевого эмоционального функционирования (W = �28; p < 0,016). В группе

с ТТГ > 4 мЕд/л гиперхолестеринемия встречалась чаще, чем среди пациентов с компенсированным гипотиреозом (р =

0,041), а через 6 мес отмечалось значимое снижение уровня общего холестерина (p = 0,09) и ЛПНП (p = 0,012). 

Несмотря на простоту заместительной терапии, большое число пациентов с гипотиреозом остается длительное время

в состоянии декомпенсации. Активное динамическое наблюдение пациентов с гипотиреозом способствует улучшению

компенсации заболевания. Компенсация гипотиреоза сопровождается улучшением качества жизни и показателей ли�

пидного спектра пациентов.

Ключевые слова: гипотиреоз, компенсация, заместительная терапия, левотироксин, качество жизни.

To evaluate the quality of compensation of hypothyroidism, clinical and labora�tory parameters and quality of life

of patients with varying degrees of compensa�tion. Two hundred ambulatory patients with primary hypothyroidism

receiving levothyroxine (L�T4) for more than one year participated in the study. Patients were examined at baseline

and in 6 months. The scores for the Short�Form 36 (SF�36), symptoms of hypothyroidism and lipid profiles were

analyzed. Only 58% (84/200) of patients were euthyroid. After 6 months of correction of replacement therapy,

hypothyroidism was compensated in 75.5% of patients, decompensated – in 24.5%. We revealed lower level of scale

of physical functioning (p = 0.019) among patients with increased level of TSH (>4 mU/l) in comparison with

euthyroid patients. As soon as compensation was achieved patients showed better physical functioning (p = 0.01).

There were no difference in the quality of life between the patients with decreased TSH and those with compensat�

ed hypothyroidism, however, the achievement of compensation was accompanied by improvement in role�emo�

tional functioning (p < 0.016). In the group of patients with TSH > 4 mU/l hypercholesterolemia occurs more fre�

quently than among patients with compensated hypothyroidism (p = 0.041), but the achievement of compensation

led to significant reduction of total cholesterol (p = 0.09) and LDL (p = 0.012). Conclusion: In spite of relative sim�

plicity of L�thyroxin replacement therapy many patients with hypothyroidism remain decompensate. Active follow�

up of the patients with decompensated hypothyroidism improves the precision of thyroxine replacement and con�

tribute to better quality of life and lipid profile.

Key words: hypothyroidism, compensation, replacement therapy, levothyroxine, quality of life.
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Введение
Гипотиреоз по распространенности занимает

одно из первых мест среди всех эндокринных забо�

леваний. Так, если среди пациентов молодого и сред�

него возраста гипотиреоз встречается у 4%, то среди

людей старшего возраста этот показатель достигает

16% [6]. Следует отметить, что абсолютным показа�

нием для назначения заместительной терапии пре�

паратами тиреоидных гормонов служит манифест�

ный гипотиреоз. Предпочтительной является моно�

терапия препаратами левотироксина (L�T4), и при

назначении заместительной дозы L�T4 адекватность

терапии оценивается по уровню тиреотропного гор�

мона (ТТГ). Вместе с тем нередко гипотиреоз остает�

ся длительное время декомпенсированным. Хорошо

известно, что и передозировка, и недостаток тирео�

идных гормонов приводят к неблагоприятным по�

следствиям. Ятрогенный тиреотоксикоз является

фактором риска фибрилляции предсердий [5, 11] и

снижения плотности костной ткани, особенно

у женщин постменопаузального возраста [14], а не�

достаточность дозы L�T4 сопровождается симптома�

ми и клиническими проявлениями гипотиреоза.

Кроме того, гипотиреоз, как и любое хроническое

заболевание, сопровождается снижением качества

жизни пациентов. Достижение компенсации приво�

дит в большинстве случаев к улучшению самочув�

ствия, однако даже у пациентов с эутиреозом ряд по�

казателей качества жизни остается низким по срав�

нению с таковыми у людей без нарушения функции

щитовидной железы (ЩЖ) [18, 5]. 

Таким образом, нами была проведена работа,

цель которой – оценить качество компенсации ги�

потиреоза, клинико�лабораторные показатели и ка�

чество жизни пациентов с разной степенью компен�

сации заболевания.

Материал и методы
В исследование включены 200 пациентов с пер�

вичным манифестным гипотиреозом в возрасте от 19

до 75 лет (средний возраст – 53–67 лет), наблюдавши�

еся в поликлиниках Москвы. Длительность анамнеза

заболевания не менее 1 года. Критерии исключения:

беременность, тяжелая соматическая патология.

При первичном обследовании оценивали пока�

затели артериального давления, массы тела, липид�

ного спектра, качество жизни, выраженность симп�

томов гипотиреоза. Больные с компенсированным

гипотиреозом были повторно обследованы через

6 мес. Пациентам, находящимся в состоянии деком�

пенсации, проводилась коррекция заместительной

терапии с последующей оценкой уровня ТТГ через

2 мес. Заключительный визит происходил через

6 мес после достижения эутиреоза.

Тиреотропный гормон (ТТГ) оценивался имму�

ноферментным методом с помощью набора Immulite

2000 (Diagnostic Products Corporation, Лос�Анджелес,

США), норма 0,4–4,0 мЕд/л.

Липидный спектр – уровни общего холестерина

(ОХ; норма 3,3–6,2 ммоль/л), триглицеридов (ТГ;

норма 0,5–2,1 ммоль/л), ХС�ЛПВП (норма

0,9–2,1 ммоль/л), оценивали иммуноферментным

методом на автоматическом анализаторе Konelab 60i.

Уровень ХС�ЛПНП (норма до 4,0 ммоль/л) вычис�

лялся по формуле: 

ХС�ЛПНП=ОХ – ХС�ЛПВП – ТГ/2,2, 

индекс атерогенности: 

(ОХ – ХС�ЛПВП)/ХС�ЛПВП (норма до 3).

Выраженность основных 12 симптомов гипоти�

реоза оценивалась самим пациентом по 4�балльной

шкале от 0 до 3 (0 – отсутствие признака, 1– слабо

выражен, 2 – умеренно выражен, 3 – сильно выра�

жен). Качество жизни оценивалось с помощью рус�

ской версии опросника MOS SF�36.

Статистический анализ проводился с использо�

ванием Statistica 6,0 (Stat�Soft, 2001) и программы

Biostatica 4.03 (S.A. Glantz, McGraw Hill). Использо�

вались критерий Манна–Уитни (Т) для сравнения

независимых выборок, тест Вилкоксона (W) для

сравнения связанных выборок, а также расчет коэф�

фициента ранговой корреляции Спирмена (r). Для

сравнения более двух независимых выборок исполь�

зовался тест Крускала–Уоллиса (критерий Н). Срав�

нения между группами проводили с использованием

критерия Дана (Q). Для сравнения относительных

показателей использовался критерий χ2. Данные

в тексте и в таблицах представлены в виде Ме [25;

75], (Ме – медиана, 25 и 75 – 1 и 3�й квартили) или

М ± SD (М – средняя арифметическая, SD – сред�

неквадратичное отклонение). Критический уровень

значимости при проверке статистических гипотез

принимался равным 0,05.

Результаты и их обсуждение
Оценка качества компенсации гипотиреоза. Из

200 пациентов, включенных в исследование, гипоти�

реоз был компенсирован только у 58% (116/200), де�

компенсирован у 42% больных (84/200). У 16% паци�

ентов (32/200) уровень ТТГ был снижен, причем

у 5,5% больных (11/200) ниже 0,1 мЕд/л. Уровень

ТТГ был повышен у 26% пациентов (52/200), из них

у 8,5% – более 10 мЕд/л (17/200). Статистически зна�

чимых отличий по возрасту (Т = 8921,5; р = 0,229) и

полу (χ2 = 0,776; р = 0,38) между пациентами с ком�

пенсированным и декомпенсированным гипотирео�

зом отмечено не было. При сравнении частоты де�

компенсированного гипотиреоза в группе пациентов

до 45 лет (6/17; 20%) и старше (78/183; 22%) статис�
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тически значимых отличий также выявлено не было

(χ2 = 0,108; р = 0,742). При оценке частоты деком�

пенсации в различных по этиологии гипотиреоза

группах пациентов: АИТ (43/200; 21,5%), резекция

ЩЖ (28/200; 14%), тиреоидэктомия (11/200; 5,5%),

терапия радиоактивным йодом (2/200; 1%) статисти�

чески значимых отличий выявлено не было

(χ2 = 5,627; р = 0,174). 

Полученные в нашей работе результаты о каче�

стве компенсации гипотиреоза у пациентов, дли�

тельно получающих терапию препаратами тиреоид�

ных гормонов, сопоставимы с данными других ранее

проведенных исследований, где частота декомпен�

сированного гипотиреоза составляла от 32 до 62%

[6, 8, 10, 12, 13]. 

Повторно через 6 мес обследовано 169 человек,

из них гипотиреоз был компенсирован у 75,5% паци�

ентов (128/169), декомпенсирован – у 24,3%

(41/169). В группе с исходно компенсированным ги�

потиреозом статистически значимой динамики ТТГ

не отмечено (табл. 1). Динамика уровня ТТГ в груп�

пе пациентов с исходно декомпенсированным гипо�

тиреозом была проанализирована нами отдельно

в двух подгруппах – в подгруппе с исходно низким

(<0,4 мЕд/л) и высоким ТТГ (>4 мЕд/л). В подгруп�

пе пациентов с исходно сниженным ТТГ уже через

2 мес после коррекции терапии было отмечено ста�

тистически значимое повышение уровня ТТГ, через

6 мес динамики ТТГ не было (см. табл. 1). Таким об�

разом, при повторном обследовании у большинства

пациентов из данной группы гипотиреоз был ком�

пенсирован (17/23; 73,9%). В подгруппе пациентов

с исходно повышенным ТТГ (>4 мЕд/л) через 2 мес

после коррекции терапии отмечено статистически

значимое снижение уровня ТТГ, при контроле через

6 мес значимой динамики ТТГ не было (см. табл.1).

Через 6 мес у 46,3% пациентов (19 из 41) из данной

группы уровень ТТГ также был в пределах нормаль�

ных значений.

Таким образом, среди пациентов с гипотирео�

зом, длительно получающих заместительную тера�

пию препаратами тиреоидных гормонов, 42% боль�

ных находились в состоянии декомпенсации, нес�

мотря на назначаемую в большинстве случаев адек�

ватную заместительную терапию. Активное динами�

ческое наблюдение пациентов с декомпенсирован�

ным гипотиреозом способствовало значимому улуч�

шению компенсации заболевания.

Клинико�лабораторные показатели,
симптомы гипотиреоза и качество
жизни пациентов с разной степенью
компенсации заболевания
Липидный спектр. Хорошо известно, что у боль�

шинства пациентов как с манифестным, так и суб�

клиническим гипотиреозом диагностируются нару�

шения липидного обмена. При манифестном гипо�

тиреозе, как правило, повышен уровень общего хо�

лестерина (ОХС), липопротеидов низкой плотности

(ЛПНП), липопротеидов высокой плотности

(ЛПВП), аполипопротеина В [7, 17]. На фоне назна�

чения заместительной терапии препаратами тирео�

идных гормонов отмечается положительная динами�

ка липидного спектра.

В группе пациентов с компенсированным гипо�

тиреозом исходно повышение уровня ОХС

(>5,0 ммоль/л) было выявлено у 100 из 116 пациен�

тов (86,2%), повышение ЛПНП (>3,0 ммоль/л) –

у 101 из 116 пациентов (87%), повышение триглице�

ридов (ТГ) (>1,7 ммоль/л) – у 36 из 116 (31%). 

В группе пациентов со сниженным  уровнем

ТТГ (<0,4 мЕд/л) исходно повышение ОХС было

выявлено у 25 из 32 пациентов (78,1%), повышение

ЛПНП – у 25 из 32 пациентов (78,1%), повышение

ТГ – у 10 из 32 (31,2%). В группе пациентов с высо�

ким ТТГ исходно гиперхолестеринемия диагности�

рована у 44 из 52 пациентов (84,6%), повышение

ЛПНП – у 45 из 52 пациентов (86,5%), повышение

ТГ – у 23 из 52 (44,2%). Статистически значимых от�

личий распространенности гиперхолестеринемии

в группах пациентов с компенсированным (100/116;

82,7%) и декомпенсированным гипотиреозом – с по�
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Таблица 1. Динамика уровня ТТГ на протяжении исследования

Показатели ТТГ исходно ТТГ через 2 мес ТТГ через 6 мес Отличия (W; p)

Компенсированный гипотиреоз (n = 116)

ТТГ 1,7 [1,0; 2,6] 1,9 [1,0; 2,5] �540; 0,29

Декомпенсированный гипотиреоз (n = 84)

ТТГ < 0,4 мЕд/л 
0,18[0,05;0,26] 1,9 [0,6; 3,9] 1,6 [0,8; 3,5] 14,4; <0,0511

(исходно) (n = 32)

ТТГ > 4 мЕд/л 
7,2 [5,0; 12,8] 2,6 [0,7; 4,9] 3,7 [0,8; 9,8] 9,7; 0,0081

(исходно) (n = 52)
1Результаты множественных сравнений между группами.
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ниженным уровнем ТТГ (25/32; 71,9%) и повышен�

ным ТТГ (43/52; 82,7%) выявлено не было (χ2 = 0,708;

р = 0,4; χ2 = 0,001; р = 0,97 соответственно). 

В ряде популяционных исследований было по�

казано, что распространенность нарушений липид�

ного спектра в общей популяции достаточно высока

и закономерно увеличивается с возрастом. Так, по

данным крупного популяционного исследования

NHAHES распространенность гиперхолестерине�

мии в США составляла у мужчин 51%, у женщин –

53,6%. У мужчин и женщин распространенность ги�

перхолестеринемии в разных возрастных группах

составляла: 35–44 года – 50,3 и 42,1%; 45–54 года –

64,7 и 65,3%; 55–64 года – 60,7 и 73,3%; 65–74 года –

60,2 и 76,7% соответственно [9]. При анализе расп�

ространенности гиперхолестеринемии у пациентов

с компенсированным гипотиреозом нами также от�

мечено увеличение этого показателя с возрастом: до

44 лет – у 70% (7/10), 45–64 года – у 84,3% (54/64),

больше 65 лет – у 92,8% (39/42) пациентов. 

Показатели липидного спектра в динамике про�

анализированы в 3 группах пациентов: в группе

с компенсированным гипотиреозом, в группе с по�

вышенным (>4 мЕд/л) и сниженным (<0,4 мЕд/л)

уровнем ТТГ. В группе пациентов с ТТГ < 0,4 мЕд/л

уровни ОХС и ЛПВП были статистически значимо

ниже, чем у пациентов с компенсированным гипо�

тиреозом; значимых отличий уровней ЛПНП и ТГ

между группами выявлено не было (табл. 2). У паци�

ентов с исходно низким ТТГ через 6 мес значимой

динамики показателей липидного спектра не было

(табл. 3). Отмечалось лишь некоторое повышение

уровня ОХС и ЛПНП. 

В группе с исходно высоким ТТГ (>4 мЕд/л)

уровни ОХС, ЛПНП, ЛПВП и ТГ не отличались от

показателей у пациентов с эутиреозом.  Уровни ОХС

и ЛПНП были несколько ниже при компенсирован�

ном гипотиреозе по сравнению с декомпенсирован�

ным, однако эти отличия не были статистически

значимыми (см. табл. 3). Принимая во внимание тот

факт, что компенсация в группе с исходно повышен�

ным ТТГ была достигнута лишь у 48,8% (20/41) пов�

торно обследованных пациентов, динамика показа�

телей липидного спектра проанализирована в 2

подгруппах: в подгруппе, где через 6 мес была дос�

тигнута компенсация гипотиреоза, и в подгруппе

длительно декомпенсированных пациентов (см.

табл. 3). В группе пациентов, где на фоне наблюде�

ния не была достигнута компенсация гипотиреоза,

статистически значимой динамики показателей ли�

пидного спектра не произошло. У пациентов, где

после коррекции дозы L�T4 была достигнута ком�

пенсация, отмечено значимое снижение уровня

ОХС  и ЛПНП. Вместе с тем  при сравнении распро�

страненности гиперхолестеринемии исходно, при

декомпенсации (44/52) и после достижения компен�

сации (16/19) статистически значимых отличий вы�

явлено не было (χ2 = 0,108; р = 0,742). 

При сравнении распространенности  гиперхо�

лестеринемии в группе пациентов с компенсирован�

ным гипотиреозом с избыточной массой тела и ожи�

рением (ИМТ ≥ 25 кг/м2; 65/80; 81,25%) и нормаль�

ной массой тела (ИМТ < 25 кг/м2; 31/36; 86,1%) ста�

тистически значимых отличий также выявлено не

было (χ2 = 0,141; р = 0,707). 

На основании полученных дынных можно сде�

лать выводы о том, что, во�первых, распространен�

ность дислипидемий у пациентов со стойкой ком�

пенсацией гипотиреоза на фоне заместительной те�

рапии L�T4 выше, чем в общей популяции; во всех

группах (с компенсированным и декомпенсирован�

ным гипотиреозом) преобладающий тип дислипиде�

мии IIb в соответствии с данными ВОЗ (2003). Во�

вторых, в группе пациентов с исходно повышенным

ТТГ после достижения компенсации происходит

статистически значимое снижение уровней ОХС и

ЛПН, однако это не приводит к значимому сниже�

нию распространенности гиперхолестеринемии.
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Таблица 2. Состояние липидного обмена исходно у пациентов с компенсированным и декомпенсированным гипотиреозом 

Показатели (МЕ [25; 75]) Компенсация Декомпенсация Отличия (T; p)

Исходно ТТГ < 0,4 мЕд/л:

ОХС, ммоль/л 6,1 [5,5; 6,7] 5,8 [5,2; 6,2] 1956; 0,046

ЛПНП, ммоль/л 4,0 [3,5; 4,6] 3,9 [3,0; 4,3] 2073; 0,17

ЛПВП, ммоль/л 1,4 [1,0; 1,6] 1,16[0,9; 1,4] 1919; 0,03

ТГ, ммоль/л 1,3 [0,9; 1,8] 1,4 [0,9; 1,9] 2484; 0,6

Исходно ТТГ > 4 мЕд/л:

ОХС, ммоль/л 6,1 [5,5; 6,7] 6,6 [5,6; 7,1] 4962; 0,05

ЛПНП, ммоль/л 4,0 [3,5; 4,6] 4,5 [3,5; 5,2] 4917; 0,07

ЛПВП, ммоль/л 1,4 [1,0; 1,6] 1,2 [0,98; 1,56] 3876; 0,076

ТГ, ммоль/л 1,3 [0,9; 1,8] 1,5 [0,9; 2,6] 4851; 0,12
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И, в�третьих, распространенность гиперхолестери�

немии при компенсированном гипотиреозе не отли�

чается между группами пациентов с избыточной и

нормальной массой тела.

Артериальное давление. Как известно, диастоли�

ческая гипертензия является одним из частых симп�

томов гипотиреоза [3, 16]. Назначение заместитель�

ной терапии препаратами тиреоидных гормонов

приводит к снижению, а у ряда пациентов к норма�

лизации уровня диастолического давления. 

Уровень артериального давления нами оцени�

вался в группах пациентов с разной степенью ком�

пенсации: с нормальным уровнем ТТГ, с ТТГ менее

0,4, от 4 до 10 и более 10 мЕд/л. Распространенность

систолической гипертензии составила 31% (36/116),

31,2% (10/32), 40% (14/35), 41,2% (7/17) соответ�

ственно. Диастолическая гипертензия была выявле�

на у 32,8% (38/116), 43,8% (14/32), 31,4% (11/35),

47% (8/17) пациентов соответственно. При сравне�

нии распространенности систолической и диастоли�

ческой гипертензии в группах с разной степенью

компенсации статистически значимых отличий вы�

явлено не было (p > 0,05); уровни систолического

(САД) и диастолического артериального давления

(ДАД) между группами пациентов с компенсирован�

ным и декомпенсированным гипотиреозом также не

отличались (p > 0,05).

Интересен тот факт, что в группе больных с ком�

пенсированным гипотиреозом через 6 мес произош�

ло статистически значимое снижение уровней как

САД (W=327; p = 0,007), так и ДАД (W = 615; p = 0,0).

Вместе с тем динамики ТТГ на протяжении исследо�

вания в данной группе не было (W = �540; p = 0,29).

Отмеченная положительная динамика артериально�

го давления в данной группе, вероятно, связана с бо�

лее высокой комплаентностью этих пациентов, что

обусловливает не только стойкую компенсацию ги�

потиреоза, но и эффективную терапию других сопу�

тствующих  заболеваний, в том числе артериальной

гипертензии.

В группе пациентов с исходно сниженным ТТГ

после достижения компенсации отмечено некоторое

снижение как САД, так и ДАД. Однако эти измене�

ния не были статистически значимыми. Как извест�

но, тиреотоксикоз часто приводит к развитию арте�

риальной гипертензии, преимущественно систоли�

ческой [Wiersinga, 2002], а достижение эутиреоидно�

го статуса сопровождается снижением АД. Таким об�

разом, в данной группе пациентов снижение АД, по�

видимому, обусловлено коррекцией ятрогенного ти�

реотоксикоза. У пациентов с исходно повышенным

ТТГ, несмотря на достижение компенсации, значи�

мой динамики АД не было (табл. 4). 

Масса тела. Одним из симптомов манифестно�

го, а в ряде случаев и субклинического гипотиреоза

является прибавка веса, обусловленная снижением

скорости основного обмена (в среднем на 35–40%)

[Wiersinga, 2002]. Следует отметить, что прибавка ве�

са не бывает значительной, поскольку одновременно

отмечается снижение аппетита. С началом замести�
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Таблица 3. Динамика показателей липидного обмена у пациентов с исходно декомпенсированным  гипотиреозом 

Показатели (МЕ [25; 75]) Исходно Через 6 мес Отличия (W; p)

Группа с исходным уровнем ТТГ < 0,4 мЕд/л

ОХС, ммоль/л 5,8 [5,2; 6,1] 6,0 [5,1; 6,4] �30; >0,05

ЛПНП, ммоль/л 4,0 [3,3; 4,3] 3,9 [3,2; 4,2] �71; >0,05

ЛПВП, ммоль/л 1,17 [0,96; 1,3] 1,15 [1,0; 1,46] �52; >0,05

ТГ, ммоль/л 1,2 [0,88; 1,5] 1,4 [0,87; 1,8] 49; >0,05

Группа с исходным уровнем ТТГ > 4 мЕд/л

Пациенты, достигшие компенсации 
гипотиреоза:

ОХС, ммоль/л 6,9 [6,2; 7,6] 6,2 [5,4; 7,0] 123; <0,05

ЛПНП, ммоль/л 4,8 [3,9; 5,5] 4,2 [3,4; 4,8] 135; <0,05

ЛПВП, ммоль/л 1,4 [1,1; 1,7] 1,4 [0,9; 1,7] 5; >0,05

ТГ, ммоль/л 1,4 [0,9; 2,2] 1,6 [0,9; 2,2] 23; >0,05

Пациенты с длительно 
декомпенсированным гипотиреозом:

ОХС, ммоль/л 6,2 [4,8; 6,9] 6,0 [4,4; 7,0] �6,0; >0,05

ЛПНП, ммоль/л 4,0 [3,0; 4,7] 3,7 [2,8; 4,7] �3,0; >0,05

ЛПВП, ммоль/л 1,2 [0,9; 1,6] 1,2 [1,0; 1,7] �37; >0,05

ТГ, ммоль/л 1,5 [0,8; 2,4] 1,6 [0,98; 2,3] 21; >0,05
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тельной терапии тиреоидными гормонами у боль�

шинства пациентов происходит некоторое уменьше�

ние массы тела. 

В проведенном исследовании значимых отли�

чий массы тела между пациентами с компенсирован�

ным и декомпенсированным гипотиреозом выявле�

но не было (табл. 5). Также не было отмечено статис�

тически значимой динамики массы тела в конце ис�

следования ни в одной из групп пациентов, несмот�

ря на достижение эутиреоза у большинства больных

(p > 0,05).

Таким образом, отсутствие различий по массе те�

ла между пациентами с компенсированным и деком�

пенсированным гипотиреозом, а также отсутствие

динамики при достижении эутиреоидного статуса

свидетельствуют о том, что у пациентов с гипотирео�

зом уровень тиреоидных гормонов не оказывает су�

щественного влияния на вес и динамика массы тела

не отражает адекватность заместительной терапии. 

Симптомы гипотиреоза и качество жизни пациен�
тов. Хорошо известно, что симптомы гипотиреоза

вариабельны и неспецифичны и для данного заболе�

вания отсутствуют какие�либо патогномоничные

признаки [2]. В разное время были предложены шка�

лы для клинической оценки симптомов гипотирео�

за, однако ни одна из них не получила широкого

применения. Вместе с тем при назначении замести�

тельной терапии препаратами тиреоидных гормонов

в большинстве случаев отмечается уменьшение вы�

раженности симптомов гипотиреоза и, как след�

ствие, улучшение самочувствия больных.

Результаты анкетирования по шкале выражен�

ности симптомов гипотиреоза исходно между паци�

ентами с компенсированным и декомпенсирован�

ным гипотиреозом (с ТТГ < 0,4 мЕд/л, 4–10 мЕд/л и

> 10 мЕд/л) не отличались (p > 0,05). В дальнейшем

через 6 мес после коррекции терапии в группе паци�

ентов с уровнем ТТГ > 10 мЕд/л было отмечено ста�

тистически значимое уменьшение выраженности

симптомов гипотиреоза. В группе с исходно снижен�

ным ТТГ (<0,4 мЕд/л) динамики симптомов гипоти�

реоза отмечено не было (табл. 6). Интересен тот

факт, что в группе пациентов с исходно компенсиро�

ванным гипотиреозом через 6 мес также было отме�

чено снижение суммы баллов по шкале симптомов

гипотиреоза (W = 2248; p < 0,05), несмотря на то что

какого�либо изменения ТТГ в данной группе не про�

изошло. Следует отметить, что все пациенты находи�

лись под постоянным наблюдением врача и им про�

водилась коррекция сопутствующей терапии. По�

видимому, улучшение самочувствия этих пациентов

обусловлено, преимущественно, подбором адекват�
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Таблица 4. Динамика АД в обследованных группах (Me [25; 75]), мм рт. ст.

Уровень ТТГ, мЕд/л АД исходно АД через 6 мес Отличия, W; р

Систолическое АД:

0,4–4,0 130 [110; 140] 120 [110; 140] 327; 0,007

< 0,4 130 [120;140] 120 [115; 130] 38; >0,054

> 4,0 120 [100; 140] 130 [110; 140] �10; >0,05

Диастолическое АД: 

0,4�4,0 80 [70; 90] 80 [70;90] 615; 0,00

< 0,4 80 [60; 90] 70 [70; 80] 9,0; >0,052

> 4,0 80 [65; 90] 80 [60; 90] 12,0; >0,054

Таблица 5. Масса тела в начале исследования в группах пациентов с разной степенью компенсации гипотиреоза, 
Ме [25; 75], кг

Уровень ТТГ, мЕд/л Вес, Ме [25;75], кг
Компенсированный гипотиреоз 

Отличия, Т; р
Вес, Ме [25;75], кг

<0,4 71 [61,5; 87,5] 2172; 0,662

4–10 75 [61,5; 87,5] 75,5 [65,25; 87,75] 2658; 0,884

>10 71 [60; 76] 1260,5; 0,344

Таблица 6. Динамика симптомов компенсированного гипотиреоза на протяжении исследования, Me [25; 75], баллы

Показатели Исходно Через 6 мес Отличия, W; p

ТТГ, мЕд/л 14 [8,5; 18] 12 [7; 16] 2099; <0,05

ТТГ < 0,4 мЕд/л (исходно) 14,5 [10,5; 18,5] 15 [9; 18] �3; >0,05

ТТГ > 4 мЕд/л (исходно) 15 [11; 20] 12 [9; 18] 106; <0,02
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ной терапии имеющихся хронических заболеваний,

а также проводимым при необходимости комплекс�

ным обследованием и вниманием со стороны врача.

Исследование качества жизни – надежный и

простой метод оценки общего благополучия челове�

ка. Изучение КЖ является общепринятым в между�

народной практике высокоинформативным,

чувствительным и экономичным методом оценки

состояния здоровья как населения в целом, так и от�

дельных социальных групп. Метод позволяет дать

количественную оценку многокомпонентных харак�

теристик жизнедеятельности человека – его физи�

ческого  психологического состояния и социального

функционирования [1]. 

В исследовании для оценки качества жизни бы�

ла использована русская версия опросника MOS SF�

36. Анализ показателей качества жизни проводился

по 8 шкалам в группах пациентов с компенсирован�

ным и декомпенсированным гипотиреозом: в подг�

руппах с уровнем ТТГ < 0,4 и ТТГ > 4 мЕд/л. В груп�

пе пациентов с уровнем ТТГ< 0,4 мЕд/л медиана по�

казателей по 8 шкалам колебалась от 25 (ролевое фи�

зическое функционирование) до 62,5 (социальное

функционирование), а у пациентов с ТТГ> 4 мЕд/л –

от 12,5 (ролевое физическое состояние) до 62,5 (со�

циальное функционирование) (рис.). 

При сравнении показателей КЖ между пациен�

тами с компенсированным и декомпенсированным
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Рис. Показатели качества жизни исходно у пациентов с компенсированным и декомпенсированным гипотиреозом
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гипотиреозом был выявлен только статистически

значимо более низкий уровень физического функ�

ционирования, который отражает возможность вы�

полнения любой физической деятельности (от тяже�

лых физических нагрузок до самостоятельного оде�

вания и принятия ванны) (T = 3668; p < 0,019),

в группе с ТТГ > 4 мЕд/л, по остальным шкалам от�

личий не было. Причем при анализе значений физи�

ческого функционирования в группах пациентов

с суб� (ТТГ 4–10 мЕд/л) и декомпенсацией (ТТГ >

10 мЕд/л) заболевания, этот показатель был статис�

тически значимо ниже у пациентов с ТТГ > 10 мЕд/л

(T = 732; p < 0,006). 

Через 6 мес пациенты были протестированы пов�

торно. В группе с исходно низким ТТГ (<0,4 мЕд/л)

после достижения компенсации отмечено повыше�

ние уровня ролевого эмоционального функциони�

рования, что отражает возможность выполнения

повседневной деятельности в зависимости от эмоци�

онального состояния (W = �28; p < 0,016). Посколь�

ку уровень ролевого эмоционального функциониро�

вания ассоциирован с психическим компонентом

КЖ, то достижение эутиреоза у пациентов с ятроген�

ным тиреотоксикозом сопровождается улучшением

преимущественного психического здоровья. У паци�

ентов с исходно высоким ТТГ (> 4 мЕд/л) при нор�

мализации функции ЩЖ отмечено статистически

значимое повышение показателей физического

функционирования (W = �4; p < 0,052) без сущест�

венной динамики по другим шкалам (табл. 7). Таким

образом, при субкомпенсации (ТТГ = 4–10 мЕд/л)

качество жизни пациентов не отличается от такового

у пациентов с компенсированным гипотиреозом.

При декомпенсации заболевания (ТТГ > 10 мЕд/л)

уровень физического функционирования статисти�

чески значимо ниже по сравнению с компенсиро�

ванными пациентами, что свидетельствует о более

низком уровне физического компонента КЖ, а дос�

тижение компенсации в данной группе сопровожда�

ется значимым повышением уровня физического

функционирования. 

Заключение
Среди пациентов с гипотиреозом, длительно по�

лучающих заместительную терапию препаратами ти�

реоидных гормонов, 42% больных находились в со�

стоянии декомпенсации. Активное динамическое

наблюдение пациентов с декомпенсированным ги�

потиреозом способствовало значимому улучшению

компенсации заболевания.

Распространенность дислипидемий у пациентов

со стойкой компенсацией гипотиреоза на фоне за�
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Таблица 7. Динамика показателей по опроснику SF�36 в группе пациентов с исходно декомпенсированным гипотиреозом;
Me [25; 75], баллы

Показатели Исходно Через 6 мес Отличия, W; p

Исходно ТТГ < 0,4 мЕд/л:

ТТГ 0,19 [0,06; 0,27] 1,4 [0,87; 3] �153; <0,02

физическое функционирование 60 [30; 80] 65 [40; 70] �7; >0,05

ролевое физическое функционирование 25 [0; 75] 50 [25; 75] �22; >0,05

боль 51 [32; 84] 51 [41; 84] 3; >0,06

общее здоровье 40 [30; 55] 40 [30; 52] �2; >0,05

жизнеспособность 45 [30; 70] 50 [40; 60] 1; >0,052

социальное функционирование 62,5 [37,5;75] 62,5 [37,5; 75] �4; >0,054

ролевое эмоциональное функционирование 33,3 [0; 66,7] 33,3 [33,3; 100] �28; <0,016

психологическое здоровье 60 [48; 68] 52 [48; 68] 14; >0,05

Исходно ТТГ > 4 мЕд/л:

ТТГ 7,3 [5; 14,4] 1,6 [0,7; 3,5] 190; <0,02

физическое функционирование 60 [30; 85] 70 [40; 90] �54; <0,052

ролевое физическое функционирование 50 [0; 75] 50 [0; 100] �17; >0,048

боль 51 [41; 72] 52 [41; 74] �11; >0,046

общее здоровье 45 [35; 55] 45 [35; 52] �17; >0,048

жизнеспособность 45 [30; 60] 45 [30; 65] �16; >0,054

социальное функционирование 75 [62,5; 75] 62,5 [50; 75] 4; >0,046

ролевое эмоциональное функционирование 66,7 [0; 100] 66,7 [33,3; 100] �9; >0,054

психологическое здоровье 56 [40; 72] 56 [40; 68] 2; >0,048
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местительной терапии L�T4 выше, чем в общей попу�

ляции. У пациентов с исходно повышенным ТТГ

после достижения компенсации происходит статис�

тически значимое снижение уровней ОХС и ЛПН,

однако, это не приводит к значимому снижению

распространенности гиперхолестеринемии. 

У пациентов с некомпенсированным гипоти�

реозом уровень качества жизни ниже по сравнению

с компенсированным. Достижение эутиреоза при

исходно недостаточной заместительной дозе L�T4

приводит к улучшению физического функциониро�

вания, а при ятрогенном тиреотоксикозе – к повы�

шению ролевого эмоционального функционирова�

ния, что сопровождается улучшением качества жиз�

ни пациентов. Однако даже при стойкой компенса�

ции заболевания практически по всем параметрам

КЖ людей с гипотиреозом хуже, чем у людей без на�

рушения функции ЩЖ.
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