
Введение 
Первичный гипотиреоз является одним из наиболее

часто встречающихся эндокринных заболеваний.

Распространенность его зависит от пола и возраста и,

по данным разных исследователей, составляет от

0,1 до 10% в популяции. Согласно результатам Вик#

гемского исследования гипотиреоз был диагности#

рован у 1,8 % женщин и у 0,1 % мужчин [68]. По

данным Parle J. и соавт., среди людей старшей возра#

стной группы распространенность гипотиреоза

у женщин составила 2,05%, у мужчин – 0,78 % [49].

В проведенном крупном популяционном исследова#

нии G. Canaris и соавт. было показано, что распрост#

раненность гипотиреоза увеличивается с возрастом.

Так, в группе женщин в возрасте 18–24 года гипотире#

оз был выявлен у 4%, среди женщин старше 74 лет уже

у 21% обследованных. Та же закономерность просле#

живается у мужчин: если среди мужчин в возрасте

18–24 года распространенность гипотиреоза состав#

ляла 3%, то в популяции старше 74 лет – 16% [13]. 

В качестве этиологии первичного гипотиреоза

рассматривают три основные причины: 1) гипотире#

оз, развившийся как исход аутоиммунного тиреои#

дита (АИТ); 2) гипотиреоз после операции по пово#

ду токсического зоба или узлового эутиреоидного

зоба; 3) гипотиреоз после терапии радиоактивным

йодом по поводу различных заболеваний ЩЖ. Так,

по данным J.J. Diez и соавт., среди пациентов стар#

ше 55 лет наиболее часто встречался гипотиреоз,

развившийся как исход АИТ (в 47% случаев); далее –

послеоперационный гипотиреоз, который составлял

26,7% случаев; терапия радиоактивным йодом соста#
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вила в структуре причин гипотиреоза 9,6% пациен#

тов [22]. Таким образом, распространенность гипо#

тиреоза линейно увеличивается с возрастом и наи#

большая – в старшей возрастной группе. 

Значительная распространенность заболевания

предполагает большие затраты на диагностику и ле#

чение заболевания. Согласно данным Американской

тиреоидологической ассоциации более 14 млн аме#

риканцев имеют заболевания ЩЖ. Стоимость диаг#

ностики, лечения и наблюдения пациентов с гипо#

тиреозом составляет примерно 81,5–167 блн долла#

ров в год [45]. Для сравнения, по данным Америка#

нской диабетической ассоциации число пациентов

с СД составляет 17 млн человек. При этом затраты

здравоохранения на диагностику, лечение и наблю#

дение этих пациентов составляют 98 блн долларов

в год. По данным T. Muir и соавт., затраты на пациен#

тов с СД составляют больше – 128 блн долларов в год

[45]. 

Современные принципы 
заместительной терапии 
гипотиреоза

Манифестный гипотиреоз является абсолютным по#

казанием для назначения заместительной терапии

препаратами тиреоидных гормонов. На сегодняш#

ний день L#T4 считается наиболее часто принимае#

мым гормональным лекарственным препаратом. По

данным S.J. Mandell и соавт., в США ежегодно выпи#

сывается не менее 15 млн рецептов на этот препарат

[42]. По данным P. Saravanan и соавт., в Великобри#

тании заместительную терапию препаратами тирео#

идных гормонов, причем преимущественно моноте#

рапию L#T4, получают более 500 тыс. человек [56].

В большинстве случаев заместительная терапия ти#

реоидными гормонами назначается при гипотирео#

зе, развившемся как исход АИТ. Так, по данным C.T.

Sawin и соавт., среди людей старшего возраста (сред#

ний возраст– 68,6 года) 6,9% пациентов получали за#

местительную терапию препаратами тиреоидных

гормонов [58].

Заместительная доза L#T4 обычно рассчитыва#

ется как 1,6 мкг на килограмм веса пациента. В свя#

зи с тем, что в 60#х годах прошлого столетия в клини#

ческой практике использовались методы определе#

ния уровня ТТГ, обладающие низкой чувствитель#

ностью в нижнем диапазоне значений, рекомендуе#

мая в то время заместительная доза L#T4 при гипоти#

реозе составляла 200–400 мкг/сут [3]. Прием такой

дозы L#T4 у большинства пациентов сопровождался

значительным повышением уровня Т4 в сыворотке и

развитием ятрогенного тиреотоксикоза [67]. В 70#х

годах для заместительной терапии стали использо#

вать L#T4 в гораздо меньших дозах. Предпосылками

этому послужили результаты нескольких исследова#

ний, продемонстрировавших эффективность тера#

пии L#T4 в дозе 100–150 мкг/сут [23, 32, 64]. 

Следует отметить, что у пациентов с гипотирео#

зом разной этиологии заместительная доза препара#

тов тиреоидных гормонов может отличаться. По дан#

ным M.B. Gordon и соавт., у пациентов с гипотирео#

зом, развившимся как исход атрофической формы

АИТ, доза L#T4 была меньше, чем у пациентов с ги#

пертрофической формой АИТ и гипотиреозом, раз#

вившимся после терапии радиоактивным йодом

[27]. 

Адекватность проводимой заместительной тера#

пии гипотиреоза оценивается по уровню ТТГ. При#

нятым в настоящее время референсным интервалом

для ТТГ является 0,4–4,0 мЕд/л, и именно в этом

интервале рекомендуется поддержание уровня ТТГ

на фоне заместительной терапии [55]. Тем не менее

в последние годы на основании ряда популяцион#

ных работ, в которых было показано, что у большин#

ства здоровых людей уровень ТТГ не превышает

2,0 мЕд/л, высказываются предположения о целесо#

образности поддержания относительно более низко#

го уровня ТТГ (менее 2,0 мЕд/л) [20]. 

Вместе с тем до настоящего времени практичес#

ки не проводились работы, сравнивающие преиму#

щества и недостатки поддержания низко# и высоко#

нормального уровней ТТГ на фоне заместительной

терапии. В 2006 г. были опубликованы результаты

первого двойного слепого контролируемого иссле#

дования, в котором изучалось психоэмоциональное

состояние пациентов, когнитивные функции и ряд

биохимических параметров компенсации гипотире#

оза на фоне разных доз L#T4 [71]. В исследование

было включено 56 женщин с гипотиреозом, получа#

ющих заместительную терапию L#T4 и компенсиро#

ванных на момент включения. Пациентки получали

L#T4 в малой, средней и большой дозах (доза меня#

лась на 25 мкг) на протяжении 8 нед на каждом из

этапов. По результатам исследования была выявлена

статистически значимая динамика уровней биохи#

мических маркеров эффектов тиреоидных гормонов:

уровни глобулина, связывающего половые гормоны

(ГСПГ), общего холестерина, щелочной фосфатазы

и деоксипиридинолина. Уровни ГСПГ, щелочной

фосфатазы и деоксипиридинолина на большой дозе

L#T4 были статистически значимо выше, а уровень

общего холестерина ниже по сравнению с показате#

лями на малых дозах L#T4. Вместе с тем не было от#

мечено статистически значимой динамики показате#

лей качества жизни, выраженности симптомов гипо#

тиреоза и когнитивных функций при изменении до#

зы L#T4. По результатам исследования авторы сдела#

ли вывод об отсутствии явных преимуществ поддер#
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жания низконормального уровня ТТГ на фоне прие#

ма L#T4 в плане влияния на психоэмоциональный

статус пациентов и качество их жизни [71]. Однако

следует отметить, что отсутствие динамики этих по#

казателей может быть в определенной степени связа#

но с неоднородностью группы: в исследование были

включены женщины в возрасте 53,3 ± 8,8 года, то

есть в пре#, пери# и постменопаузе). Кроме того,

группы были неоднородны по этиологии гипотирео#

за: в 80% случаев причиной гипотиреоза был АИТ, а в

20% – послеоперационный или после терапии ради#

оактивным йодом. 

Таким образом, предложения о целесообразнос#

ти поддержания уровня ТТГ в нижнем диапазоне

нормальных значений не получили достаточной

оценки в клинических исследованиях, хотя уже до#

вольно широко используются в практике. 

Интересные данные были получены в исследо#

вании M.T. McDermott и соавт. По результатам опро#

са, проведенного среди членов Американской тире#

оидологической ассоциации (АТА) и врачей общей

практики, было выявлено, что более 40% опрошен#

ных членов АТА целевым уровнем ТТГ при подборе

заместительной терапии L#T4 считали значения

0,5–2,0 мЕд/л, а для пациентов пожилого возраста –

1,0–4,0 мЕд/л. Врачи общей практики целевым

уровнем ТТГ гораздо чаще обозначали интервал

0,5–5,0 мЕд/л [43].

Рекомендация о сужении целевого диапазона

уровня ТТГ может существенно осложнить подбор

заместительной терапии гипотиреоза и повысить ве#

роятность передозировки L#T4. Трудности в подборе

адекватной дозы L#T4 связаны в первую очередь

с тем, что L#T4 является препаратом с узким тера#

певтическим диапазоном. И, как следствие, даже не#

большое изменение дозы препарата может привести

к его передозировке или дефициту. Так, по данным

D. Carr и соавт., у пациентов с компенсированным

гипотиреозом увеличение дозы L#T4 всего лишь на

25 мкг в 55% случаев привело к развитию тиреоток#

сикоза, а уменьшение дозы L#T4 на те же 25 мкг

сопровождалось развитием гипотиреоза у 89% боль#

ных [14]. На основании полученных данных авторы

сделали вывод о целесообразности использования

“шага” в 12,5 мкг при изменении дозы L#T4.

Согласно современным рекомендациям после

подбора адекватной заместительной дозы препара#

тов тиреоидных гормонов контролировать компен#

сацию гипотиреоза целесообразно не реже 1 раза

в год [74]. В ряде случаев могут потребоваться кор#

рекция дозы препаратов и, как следствие, дополни#

тельная оценка адекватности проводимой терапии.

Так, необходимость в увеличении дозы L#T4 может

возникнуть при применении медикаментов, повы#

шающих его клиренс (фенобарбитал, карбамазепин,

рифампицин, фенитоин, сертралин, хлорохин),

а также препаратов, мешающих всасыванию L#Т4

в кишечнике (холестирамин, сукральфат, гидроксид

алюминия, сульфат железа, волокнистые пищевые до#

бавки); при повышении концентрации тироксинсвя#

зывающего глобулина, обусловленного беремен#

ностью или приемом эстрогенов; при мальабсорбции

или целиакии [5, 31, 62]. 

Частота и причины декомпенсации
гипотиреоза

По данным различных исследований значительная

часть пациентов с установленным диагнозом “гипо#

тиреоз”, получающих заместительную терапию пре#

паратами тиреоидных гормонов, вопреки тому, что

речь идет о заболевании, лечение и контроль ком#

пенсации которого достаточно просты, по не вполне

понятным причинам находятся в состоянии деком#

пенсации. По данным разных авторов, доля таких

пациентов колеблется от 32,5 до 62% [13, 22, 25, 38,

40, 49].

В работе, проведенной J.J. Diez были обследова#

ны пациенты старше 55 лет с гипотиреозом, получа#

ющие заместительную терапию L#T4. Из 385 паци#

ентов гипотиреоз был компенсирован только

у 67,5%, а декомпенсирован – у 32,5%. Степень ком#

пенсации гипотиреоза зависела от длительности за#

болевания, но не зависела от возраста, пола, этиоло#

гии гипотиреоза и его исходной тяжести [22]. 

В крупном Колорадском популяционном иссле#

довании, в которое было включено 25 862 человека,

было показано, что из 1525 пациентов, принимаю#

щих L#T4, в состоянии компенсации находились

только 916 человек (60,1%). Из 609 пациентов в сос#

тоянии декомпенсации у 11 пациентов (0,7%) был

выявлен манифестный гипотиреоз, у 269 больных

(17,6%) – субклинический гипотиреоз, у 13 (0,9%) –

тиреотоксикоз и у 316 пациентов (20,7%) – субкли#

нический тиреотоксикоз [13]. Интересен тот факт,

что 92% пациентов посетили врача менее чем за год

до включения в исследование.

В небольшом исследовании, проведенном J. Parle

и соавт., из 97 пациентов с первичным гипотиреозом,

получавших монотерапию L#T4, 46,8% пациентов

были в состоянии декомпенсации. Из них у 26,8%

(26 пациентов) ТТГ был повышен, причем у 13 из 26

человек (50%) выше 10 мЕд/л, а у 21% (20 пациентов)

снижен [49]. 

В одной из проведенных работ H. Frey и соавт.

было показано, что из 65 обследованных пациентов

в возрасте от 25 до 90 лет гипотиреоз был компенси#

рован у 60% (39 человек), у 20% (13 человек) уровень

ТТГ был повышен и еще у 20% (13 человек) подавлен
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(≤0,1 мЕд/л). Закономерно отличались и дозы L#T4:

в группе с компенсированным гипотиреозом сред#

няя доза L#Т4 составляла 119 мкг, в группе с подав#

ленным ТТГ – 140 мкг и в группе с повышенным

ТТГ – 111 мкг [25]. 

Еще одна небольшая работа была проведена

в Финляндии K. Liewendahl и соавт. В исследование

были включены 50 пациентов с гипотиреозом, полу#

чающих заместительную терапию L#T4 (длитель#

ность приема L#T4 от 0,8 до 30 лет), и 56 пациентов,

прооперированных по поводу рака ЩЖ и получаю#

щих супрессивную терапию. Из 50 пациентов с гипо#

тиреозом уровень ТТГ был в пределах нормальных

значений только у 58% (29 человек); в 32% случаев

(16 пациентов) уровень ТТГ был снижен, а в 10%

(5 человек) повышен [40]. 

Так каковы же причины декомпенсации гипоти#

реоза у столь большого числа пациентов? Хорошо

известно, что достижение компенсации любого хро#

нического заболевания, в том числе гипотиреоза, во

многом зависит от комплаентности пациента. Под

комплаентностью (от англ. compliance – добросове#

стность, приверженность) подразумевается соблю#

дение пациентом рекомендаций врача. По мнению

ряда авторов, именно низкая комплаентность паци#

ентов является основной причиной декомпенсации

гипотиреоза [30, 34]. По данным E. Schifferdecker и

соавт., 17% пациентов, получающих заместительную

терапию L#T4 после резекции ЩЖ по поводу эути#

реоидного зоба, самостоятельно отменили терапию

без постановки в известность врача [63].

В исследовании, проведенном G.P. Leese и со#

авт., выявлено, что из 1180 пациентов, получавших

заместительную терапию L#T4, у 58,5% было отмече#

но снижение ТТГ, у 3,5% – повышение ТТГ, и толь#

ко у 38% уровень ТТГ был в пределах нормальных

значений. В группе пациентов с подавленным ТТГ

рекомендованная доза L#T4 была закономерно вы#

ше, чем в группе с нормальным ТТГ (114,2 ± 56,9 мкг

по сравнению с 100,4 ± 45,9 мкг; p < 0,01). В группе

с повышенным ТТГ ситуация была другой: причи#

ной декомпенсации пациентов, получавших мень#

шую дозу препарата, была недостаточная доза L#T4,

в то время как в группе пациентов, получавших

большую дозу препарата (137,1 ± 58,8 мкг), по мне#

нию авторов, декомпенсация гипотиреоза была

обусловлена низкой комплаентностью [38]. 

Существует ряд методов, способствующих по#

вышению качества компенсации: обучение пациен#

тов; создание регистров (пациенты однократно вно#

сятся в базу данных, когда они и биохимически, и

лабораторно находятся в состоянии эутиреоза, затем

ежегодно оценивается их статус). Вместе с тем созда#

ние регистров, несмотря на их возможную эконо#

мическую выгоду, на сегодняшний день остается

затруднительным [30]. 

Одним из примеров эффективности использо#

вания регистров с целью улучшения компенсации

гипотиреоза могут служить результаты работы, про#

веденной в Шотландии. В своем исследовании

D.J. Cuthbertson и соавт. оценивали компенсацию

гипотиреоза у 6205 пациентов, внесенных в элект#

ронный регистр. В базу данных вводили следую#

щие параметры: этиология гипотиреоза, уровни ТТГ

и св.Т4 исходно и данные о проводимой терапии.

Каждые 18 мес пациентам, внесенным в регистр, оп#

ределяли уровень ТТГ. В случае коррекции дозы L#

T4 больные приглашались на контрольное обследо#

вание через 6 мес. Изменение дозы L#T4 проводи#

лось в соответствии с уровнем ТТГ: если уровень ТТГ

был выше 4 мЕд/л, то суточную дозу увеличивали на

25 мкг; если уровень ТТГ был нормальным или сни#

женным (в пределах 0,03–0,4 мЕд/л), дозу препарата

не меняли; если уровень ТТГ был ниже 0,03 мЕд/л,

то дозу уменьшали на 50 мкг (при дозе L#T4 225–300

мкг) или на 25 мкг (при дозе L#T4 175–200 мкг). При

дозе меньше 150 мкг снижение рекомендовалось

лишь при уровне св.Т4 выше 24 пмоль/л. По резуль#

татам обследования показано, что до 1991 г. с подав#

ленным ТТГ (<0,03 мЕд/л) было 58,5% пациентов.

В дальнейшем, после создания регистра, к 1993 г. от#

мечено уменьшение числа пациентов с подавленным

ТТГ до 4,9%, и дальше этот показатель составлял 9,2

± 3,8%. Доля пациентов с повышенным ТТГ (>4

мЕд/л) составляла к 1991 г. 3,5%, а в дальнейшем, с

1993#го по 2001 г., таких пациентов было уже 6,5 ±

0,7%. Таким образом, отмечено уменьшение доли

пациентов в состоянии декомпенсации с 62% в

1991 г. до 15,7 ± 3,6% в период с 1993#го по 2001 г.

В целом в результате применения регистра очевидно

улучшение компенсации гипотиреоза [17].

Кроме того, было проведено исследование

R.W. Flynn и соавт., в котором авторы сравнивали ка#

чество компенсации гипотиреоза в 2 группах паци#

ентов: у 514 пациентов с гипотиреозом, внесенных

в регистр, и у 986 пациентов из группы сравнения.

После создания регистра, на протяжении 4 лет, в ди#

намике было обследовано 416 пациентов из основ#

ной группы и 758 пациентов из группы сравнения.

В группе пациентов, внесенных в регистр, исходно

нормальный уровень ТТГ за предшествовавшие 18 мес

был у 32,7% пациентов, а прирост числа пациентов

с компенсированным гипотиреозом составлял 0,15%

в месяц. После внесения в регистр прирост числа

компенсированных пациентов в этой группе состав#

лял 0,42% в мес. В группе сравнения исходно было

36,7% компенсированных пациентов за предшество#

вавшие 18 мес, а увеличение числа пациентов с нор#
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мальным ТТГ составляло 0,18% в мес. По окончании

4#летнего периода наблюдения в группе пациентов,

внесенных в регистр, гипотиреоз был компенсиро#

ван у 64,3%, в то время как в группе сравнения ТТГ

был в пределах нормальных значений в предшество#

вавшие 18 мес только у 47%. На основании получен#

ных данных авторы делают вывод о том, что внесе#

ние пациентов в регистр способствует регулярному

контролю ТТГ и, как следствие, улучшению компен#

сации заболевания [24]. 

Помимо приверженности пациента лечению, на

уровень компенсации любого заболевания влияют

характер и особенности рекомендаций специалиста.

Интересное исследование было проведено в госпи#

тале Веллингтона. Рассматривались достижения

компенсации при изменении дозы L#T4 в течение

3 мес, сделанные различными специалистами (вра#

чами общей практики, эндокринологами и врачами,

ведущими амбулаторный прием). Как ни странно,

наилучшие показатели компенсации были получены

у врачей первичного звена (52% пациентов с нор#

мальным ТТГ), у врачей#эндокринологов было 50%

компенсированных пациентов, врачи общей прак#

тики достигли компенсации в 43%. Повышенный

уровень ТТГ был выявлен в 32, 33 и 43% соответ#

ственно, а подавленный ТТГ – в 15, 17 и 15% паци#

ентов (отличия статистически не значимы) [11].

Согласно наиболее распространенным реко#

мендациям контроль уровня ТТГ у пациентов, полу#

чающих постоянную дозу препаратов тиреоидных

гормонов, целесообразно проводить 1 раз в год.

Вместе с тем, например, по данным P. Saravanan и со#

авт., из 697 пациентов с гипотиреозом, получающих

L#T4, у всех уровень ТТГ был в пределах нормальных

значений в предшествовавшие 15 мес. Однако на мо#

мент обследования этих пациентов гипотиреоз был

декомпенсирован у 32%: у 10 человек (1,4%) ТТГ был

менее 0,01 мЕд/л, у 171 пациента (24,5%) – менее 0,3

мЕд/л и у 53 (7,6%) – выше 4,0 мЕд/л [56]. 

Следует отметить, что одной из причин деком#

пенсации гипотиреоза может служить смена препара�
та L�T4. На сегодняшний день на фармацевтическом

рынке представлено несколько препаратов L#T4 раз#

ных производителей. В связи с этим в последнее вре#

мя в США и странах Европы все чаще обсуждается

вопрос о биоэквивалентности и, соответственно,

взаимозаменяемости препаратов L#T4. Препараты

L#T4, производимые разными компаниями, могут

быть недостаточно биоэквивалентны. Кроме того,

даже препараты, выпускаемые одной компанией,

при изменении технологии производства могут ока#

заться небиоэквивалентны. 

Помимо названных причин, нередко высказы#

вается предположение о том, что на качество ком#

пенсации может влиять психологическое состояние
пациентов. В частности, пациенты в состоянии деп#

рессии менее склонны регулярно и правильно при#

нимать препараты [60]. Как известно, у пациентов

с гипотиреозом депрессивные состояния регистри#

руются чаще, чем в общей популяции, при этом, не#

зависимо от качества компенсации заболевания.

Иногда гипотиреоз может манифестировать симпто#

мами депрессии [21, 35, 41, 52, 73]. Впервые сведе#

ния о взаимосвязи гипотиреоза и депрессии появи#

лись более 100 лет назад – в 1888 г. [47]. По данным

ряда авторов, распространенность депрессии у паци#

ентов с гипотиреозом может достигать 40% [7, 29],

что нередко сопровождается психомоторной затор#

моженностью и умеренным снижением когнитив#

ных функций [50]. Так, Мunoz#Cruzado Poce и соавт.

при обследовании 108 пациентов с депрессией вы#

явили ранее не диагностированную патологию

ЩЖ у 24,1%, гипотиреоз был установлен в 7,4%

случаев [46]. В аналогичном исследовании, прове#

денном M.S. Gold и соавт., гипотиреоз был диагнос#

тирован у 20 из 250 пациентов с депрессией [26].

Кроме того, нередко депрессия может быть первым

признаком субклинического гипотиреоза. По дан#

ным R.H. Howland и соавт., примерно у 50% больных

с рефрактерной депрессией был выявлен субклини#

ческий гипотиреоз [33].

Анализ качества компенсации 
хронического заболевания 
на примере сахарного диабета

При лечении пациентов с любыми хроническими за#

болеваниями необходимым условием достижения

положительных результатов, и особенно компенса#

ции заболевания, является соблюдение пациентом

рекомендаций врача. Вместе с тем при лечении боль#

шинства хронических заболеваний количество па#

циентов, не соблюдающих рекомендации по приему

лекарственных препаратов или изменению образа

жизни, достигает 50% [18]. Среди всех эндокринных

заболеваний причины длительной декомпенсации

наиболее подробно изучены у пациентов с сахарным

диабетом (СД). Как известно, необходимыми усло#

виями для достижения компенсации при СД являет#

ся не только прием лекарственных препаратов, но и

регулярный самоконтроль гликемии, соблюдение

диеты и режима физических нагрузок. Вместе с тем

пациенты гораздо лучше соблюдают рекомендации

по медикаментозной терапии, чем по изменению об#

раза жизни [4]. В проведенном исследовании DAWN

(Cross#National Attitudes, Wishes, and Needs Study)

было показано, что среди пациентов с СД 2#го типа

регулярно принимали сахароснижающие препараты

78%, среди пациентов с СД 1#го типа следовали ре#
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комендациям врача по режиму инсулинотерапии

83%; регулярно контролировали уровень гликемии

70% пациентов с СД 1#го типа и 64% больных с СД

2#го типа. Диету соблюдали только 39% больных

с СД 1#го типа и 37% с СД 2#го типа [18]. 

При анализе причин низкой комплаентности

пациентов с СД были выявлены демографические,

социальные, психологические факторы и факторы,

связанные с заболеванием и проводимым лечением.

Так, было показано, что в группе пациентов с низ#

ким социально#экономическим статусом и низким

уровнем образования хуже комплаентность и, как

следствие, выше частота осложнений СД. Среди

психологических факторов, влияющих на привер#

женность пациента лечению, были выделены трево#

га, депрессия, нарушение пищевого поведения, не#

доверие к проводимой терапии [19]. Существенную

роль в соблюдении пациентом рекомендаций врача

играют взаимоотношения с членами семьи. Высокий

уровень комплаентности отмечается у пациентов,

имеющих понимание и поддержку в семье [18]. Не

менее важную роль в повышении приверженности

пациента к лечению играют его взаимоотношения

с лечащим врачом. Было показано, что среди паци#

ентов, доверяющих врачу, уровень комплаентности

значительно выше. 

Кроме того, непременным условием достиже#

ния компенсации СД является обучение пациентов.

Так, в исследовании, выполненном W.Y. Lee Vivian и

соавт., было показано, что после проведения обуче#

ния пациентов с СД уровень комплаентности повы#

сился с 41 до 97,8% [37]. 

В проведенных исследованиях уровень компла#

ентности оценивали прямыми (подсчет препаратов) и

косвенным методами (анкеты по физической нагруз#

ке, диете и т. д., шкалы по оценке уровней тревоги и

депрессии, опросники по качеству жизни и социаль#

но#экономическому статусу). Объективными крите#

риями улучшения компенсации служили уровень

гликированного гемоглобина, показатели липидно#

го спектра, уровень артериального давления. 

Качество жизни и самочувствие 
пациентов с компенсированным 
гипотиреозом 
Качество жизни

Исследование качества жизни, связанного со здо#

ровьем, позволяет изучить влияние заболевания и

лечения на показатели качества жизни больного че#

ловека, оценивая все составляющие здоровья – фи#

зическое, психологическое и социальное функцио#

нирование [1]. Стандартным инструментом исследо#

вания качества жизни является опросник. Все оп#

росники могут быть разделены на общие, предназна#

ченные для оценки качества жизни как здоровых,

так и больных людей, и специальные, ориентирован#

ные на определенную группу болезней или одно за#

болевание. 

Среди общих опросников наиболее распростра#

ненными являются: Опросник оценки качества жиз#

ни Европейской группы качества жизни (EuroQol

EQ 5D), Общий опросник здоровья (Medical

Outcomes Study – Short Form – MOS SF#36), Ноттин#

гемский профиль здоровья (Nottingham Health

Profile – NHP) [1]. Среди опросников, специфичных

для гипотиреоза, на сегодняшний день в практике

используются: Chronic Thyroid Questionnaire (CTQ) и

Underactive Thyroid#Dependent Quality of Life

(ThyDQoL) [44]. Опросники, специфичные для

конкретного заболевания, обладают большей

чувствительностью по сравнению с общими опрос#

никами, в то время как использование общих опрос#

ников позволяет сравнивать качество жизни при

различных заболеваниях с показателями в общей по#

пуляции, оценивать эффект от проводимого лечения

[53, 72]. 

В настоящее время опубликованы результаты

нескольких работ по изучению качества жизни у па#

циентов с гипотиреозом. Наибольший интерес

представляют результаты, полученные в исследова#

нии E.M. Wekking и соавт. [69], где авторы оценивали

нейрокогнитивные функции и качество жизни при

гипотиреозе. В исследование был включен 141 паци#

ент с компенсированным гипотиреозом в возрасте

18–70 лет. Для оценки качества жизни использовали

опросник RAND#36 (Датская версия опросника

MOS SF#36). Полученные результаты качества жиз#

ни сравнивали с показателями репрезентативной

выборки населения Дании (n = 1063). Для оценки

психологического и соматического благополучия

была использована анкета Symptom Checklist – 90

(SCL#90). Полученные данные также сравнивали

с данными репрезентативной выборки жителей Да#

нии (n = 2368). В результате было выявлено, что по#

казатели жизнеспособности и психологического

здоровья по опроснику RAND#36 были статистичес#

ки значимо ниже в группе пациентов, получающих

L#T4, по сравнению с нормальными значениями.

Также показатели соматического и психологическо#

го благополучия по опроснику SCL#90 были статис#

тически значимо ниже, чем в контрольной группе.

Интересен тот факт, что при сравнении оценивае#

мых показателей качества жизни в подгруппах паци#

ентов с низко# (менее 2 мЕд/л) и высоконормаль#

ным (2–4 мЕд/л) уровнем ТТГ статистически значи#

мых отличий выявлено не было [69]. 

В исследовании, проведенном G.P. Bianchi и со#

авт., оценивалось качество жизни у пациентов с на#
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рушениями функции ЩЖ, в том числе у 81 пациен#

та с гипотиреозом. Авторы использовали опросники

качества жизни SF#36 и NHP. Выявлено ухудшение

практически по всем параметрам опросника SF#36

(кроме боли), снижение физического и эмоциональ#

ного благополучия и социального функционирова#

ния [6]. 

Сходные результаты были получены в исследо#

вании, проведенном S. Gulseren и соавт. Авторы оце#

нивали уровни качества жизни, тревоги и депрессии

у пациентов с нарушениями функции ЩЖ. Из 160

пациентов, включенных в исследование, у 33 был

манифестный и у 43 пациентов субклинический ги#

потиреоз. Качество жизни оценивали с помощью

опросника SF#36. Уровень качества жизни (как фи#

зический, так и психический компоненты) у паци#

ентов с субклиническим и манифестным гипотирео#

зом был статистически значимо ниже по сравнению

с контрольной группой. При достижении компенса#

ции гипотиреоза в обеих группах отмечено улучше#

ние показателей качества жизни [28]. 

В целом, по данным разных авторов, развитие

гипотиреоза сопровождается снижением качества

жизни пациентов. При достижении компенсации за#

болевания в большинстве случаев отмечаются улуч#

шение самочувствия больных и, как следствие, по#

вышение качества жизни. Однако, по данным ряда

авторов, несмотря на адекватную заместительную

терапию, ряд показателей качества жизни этих паци#

ентов остается сниженным [6, 69]. 

Самочувствие пациентов 
с компенсированным гипотиреозом

Хорошо известно, что в клинической практике у оп#

ределенного числа пациентов с гипотиреозом, нес#

мотря на компенсацию болезни тем не менее сох#

раняются жалобы, характерные для данного

заболевания. Наиболее частые из них: повышенная

утомляемость, боли в мышцах, пониженное настро#

ение и снижение памяти [69]. Наличие подобных

жалоб, несомненно, будет сказываться на общем са#

мочувствии и качестве жизни пациента. Так, в ответ

на статью о самочувствии пациентов с гипотирео#

зом, на протяжении длительного времени получаю#

щих L#T4, опубликованную в бюллетене British

Thyroid Foundation (BTF), 204 респондента отметили

сохраняющиеся психологические симптомы, и 54

человека – недостаточно хорошее самочувствие,

несмотря на адекватную по данным гормонального

исследования заместительную терапию препаратами

тиреоидных гормонов [56]. 

В связи с этим наибольший интерес представ#

ляют результаты работы, выполненной P. Saravanan

и соавт. в Великобритании [56]. В исследование был

включен 961 пациент с гипотиреозом в возрасте

18–75 лет, получавший препараты L#T4 как мини#

мум на протяжении 4 мес. Контрольную группу сос#

тавили здоровые люди того же возраста. Пациенты

заполняли два опросника: Анкету общего состоя#

ния здоровья (General Health Questionnaire – GHQ#

12), которая направлена на выявление минималь#

ных психических расстройств, и специальную Ан#

кету симптомов заболеваний ЩЖ (Thyroid symptom

questionnaire – TSQ), состоящую из 12 вопросов.

В итоге были сформированы 3 группы: общая груп#

па пациентов (n = 597), подгруппа – с нормальным

ТТГ (n = 397) и контрольная (n = 551). По результа#

там обследования было показано, что по 36#балль#

ной шкале GHQ средний балл у пациентов, получа#

ющих L#T4, составил 12,1, в группе пациентов

с компенсированным гипотиреозом тоже 12,1, тог#

да как в контрольной группе – 11,4 (p = 0,03 и р =

0,01 по сравнению с контрольной соответственно),

что свидетельствует о большей неудовлетвореннос#

ти своим самочувствием у пациентов, получающих

L#T4. Аналогичным образом, по данным тестирова#

ния TSQ у пациентов, получающих L#T4, были вы#

явлены худшие показатели (12,6; 12,8 и 11,5 баллов

соответственно; p < 0,001). Эти различия сохраня#

лись и после того, как при расчетах у пациентов ос#

новной и контрольной групп были учтены другие

хронические заболевания, включая депрессии. Ав#

торы сделали вывод о том, что у пациентов, получа#

ющих заместительную терапию L#T4, даже в ситуа#

ции, когда при этом достигается компенсация гипо#

тиреоза, показатели общего самочувствия несколь#

ко ниже, чем в контрольной группе пациентов без

гипотиреоза. 

В дальнейшем были опубликованы результаты

еще одного исследования, проведенного P. Saravanan

и соавт., в котором авторы изучали связь между уров#

нями св.Т4, св.Т3, рТ3, ТТГ и показателями общего

самочувствия (опросник GHQ#12), симптомов гипо#

тиреоза (опросник TSQ) с наличием тревоги и деп#

рессии (шкала HADS). С этой целью были обследо#

ваны 697 пациентов с первичным гипотиреозом, по#

лучающих заместительную терапию L#T4. В резуль#

тате было показано, что у пациентов с более высо#

ким уровнем св.Т4 и, соответственно, более низкими

значениями ТТГ показатели психологического са#

мочувствия были более высокими по сравнению

с остальными пациентами. Сходные результаты бы#

ли получены и по опроснику TSQ. Интересен тот

факт, что не было выявлено корреляции между уров#

нями ТТГ и тиреоидных гормонов и результатами

анкетирования по шкале тревоги и депрессии. По

результатам исследования авторы сделали вывод

о том, что для подбора адекватной заместительной
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дозы L#T4 целесообразно определять не только уро#

вень ТТГ, но и св.Т4 [57]. 

Остается не вполне понятным, являются ли ре#

зультаты проведенных исследований специфичны#

ми для гипотиреоза либо речь идет о снижении об#

щего самочувствия у лиц с любой хронической пато#

логией, при этом порой вне зависимости от ее ком#

пенсации, зачастую от одного осознания пациента

себя больным [36]. 

Кроме того, симптомы гипотиреоза вариабель#

ны и неспецифичны, что затрудняет клиническую

оценку компенсации этого заболевания. Для изуче#

ния выраженности симптомов гипотиреоза в литера#

туре, посвященной изучению качества жизни паци#

ентов с этим заболеванием, используются различные

шкалы. Однако ни одна из предложенных на сегод#

няшний день шкал не получила широкого примене#

ния в клинической практике. Характеристика ос#

новных имеющихся шкал по оценке симптомов ги#

потиреоза приведена в табл. 1.

Индекс Billewicz – одна из первых шкал, реко#

мендованных для диагностики гипотиреоза. Шкала

состоит из 21 симптома, наиболее часто встречаю#

щегося у пациентов с гипотиреозом. Результат оце#

нивается по сумме баллов положительных и отрица#

тельных ответов. Однако, по данным M.S. Seshadri и

соавт., применение этой шкалы повышает вероят#

ность постановки диагноза «гипотиреоз» только на

15–19% [61].

Шкала Zulewski была разработана на основе ис#

следования, проведенного в Швейцарии H. Zulewski

и соавт. [75]. В исследование были включены 332 па#

циентки: 50 пациенток с манифестным гипотирео#

зом, 93 – с субклиническим, 67 – с гипотиреозом,

получающих заместительную терапию L#T4, и 189

женщин без патологии ЩЖ. По результатам тести#

рования было выделено 14 симптомов, наиболее ха#

рактерных для пациентов с гипотиреозом. Данные

авторов о чувствительности, специфичности и прог#

ностической ценности этих симптомов представле#

ны в табл. 2.

Из них 12 симптомов были включены в шкалу:

снижение потливости, охриплость голоса, паресте#

зии, сухость кожи, запоры, снижение слуха, прибав#

ка в весе, замедление движений, замедление рефлек#

са ахиллова сухожилия, огрубение кожи, периорби#

тальные отеки, похолодание кожи. Наличие симпто#

ма оценивалось в 1 балл. Прогностическое значение

положительного результата составляет 96,9% для

суммы набранных баллов более 6, а прогностическое

значение отрицательного результата составляет 94,2%

для суммы 2 балла и менее. По данным H. Zulewski и

соавт., из пациентов, классифицированных по шкале

Zulewski как гипотиреоз, у 62% больных был диаг#

ностирован манифестный гипотиреоз, а у 24% –

субклинический. В этой же группе пациентов по

шкале Billewicz таких пациентов было 42 и 6% соот#

ветственно [75]. 

Анкета симптомов заболеваний ЩЖ (Thyroid
Symptom Questionnaire) была разработана P. Saravanan

и соавт. Анкета впервые была использована в круп#

ном популяционном исследовании, проведенном

в Великобритании. Опросник состоит из 12 вопро#

сов, ответы на которые пациент дает по 4#балльной

системе. Авторы включили в анкету вопросы, касаю#

щиеся наиболее часто встречающихся симптомов

у пациентов, ответивших на статью, опубликован#

ную в бюллетене British Thyroid Foundation. Эта ан#

кета не была валидизирована до проведения популя#

ционного исследования, однако в дальнейшем она

использовалась дважды в исследованиях по сравне#

нию монотерапии L#T4 и комбинированной терапии

L#T4 и трийодтиреонином [57, 70].

В крупном Колорадском исследовании была ис#

пользована анкета G.J. Canaris и соавт., состоящая из

вопросов, касающихся 14 наиболее часто встречаю#

щихся симптомов гипотиреоза. Из 14 вопросов 3 ка#

сались симптомов, “имеющихся на момент исследо#

вания”, а 11 вопросов – симптомов, “появившихся

в течение последнего года”. По результатам исследо#

вания было показано, что у пациентов с манифест#

ным гипотиреозом какие#либо симптомы встреча#

лись чаще, чем у пациентов с субклиническим гипо#

тиреозом. Также у пациентов с гипотиреозом

(и субклиническим, и манифестным) симптомы

болезни встречались статистически значимо чаще,

чем у здоровых. Все симптомы, за исключением низ#

кого голоса, чаще встречались у пациентов с гипоти#
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Таблица 1. Шкалы оценки выраженности симптомов гипотиреоза

Опросник Кол#во вопросов Заполняет пациент (П) Как оценивать Валидация
или врач (В)

Индекс Billewicz 14 В Осмотр пациента Да

Шкала Zulewski 12 В Осмотр пациента Да

Анкета симптомов заболеваний ЩЖ 12 П Ответы пациента Нет

Опросник G. J. Canaris и соавт. 14 П Ответы пациента Да



реозом по сравнению с людьми без нарушения

функции ЩЖ [12]. Кроме того, у большинства паци#

ентов с эутиреозом каких#либо симптомов выявлено

не было. При этом пациенты с гипотиреозом отмеча#

ли наличие 4 и более симптомов. Однако в некото#

рых случаях (около 30%) пациенты с манифестным

гипотиреозом не предъявляли никаких жалоб, а па#

циенты с эутиреозом в 20% случаев отмечали нали#

чие 4 и более жалоб. 

Описанные шкалы выраженности симптомов

гипотиреоза потенциально могут быть использова#

ны для оценки адекватности заместительной тера#

пии преимущественно в научных исследованиях и,

возможно, в качестве дополнительного метода для

решения вопроса о целесообразности заместитель#

ной терапии при субклиническом гипотиреозе [53]. 

Вместе с тем довольно часто основными жало#

бами пациентов с компенсированным гипотиреозом

являются снижение памяти, внимания и работоспо#

собности. В недавно проведенной работе

E.M. Wekking с соавт. оценивали нейрокогнитивные

функции у 141 пациента в возрасте 18–70 лет с ком#

пенсированным гипотиреозом [69]. Авторы изучали

скорость психомоторных реакций, внимание, рабо#

чую память и способность запоминания. В результа#

те было показано, что у пациентов с компенсирован#

ным гипотиреозом статистически значимо ниже по

сравнению с референсными значениями показатели

нейрокогнитивных функций, особенно внимания и

вербальной памяти. Не менее чем у четверти пациен#

тов были значимо снижены показатели теста на запо#

минание, причем как немедленного, так и отсрочен#

ного воспроизведения. Сходные результаты были по#

лучены и в ранее проведенных исследованиях [10,

48]. При оценке скорости психомоторных реакций

у пациентов с компенсированным гипотиреозом бы#

ло отмечено более “медленное начало” выполнения

тестов по сравнению с референсными значениями,

но во всем остальном результаты не отличались от

нормы [69]. 

В клинической практике для улучшения само#

чувствия пациентов с сохраняющимися неспецифи#

ческими симптомами потенциально могут использо#

ваться несколько подходов. Если говорить о моди#

фикации заместительной терапии – это увеличение

дозы L#T4 и назначение комбинированной терапии

L#T4 и трийодтиреонином. Так, в работе D. Carr и

соавт. [14] было продемонстрировано, что показате#

ли самочувствия по данным визуальных аналоговых

шкал самые высокие у пациентов с более низким

уровнем ТТГ (<0,2 мЕд/л), то есть на фоне приема

дозы L#T4 на 50 мкг больше “оптимальной” замести#

ККЛЛИИННИИЧЧЕЕССККААЯЯ  ИИ  ЭЭККССППЕЕРРИИММЕЕННТТААЛЛЬЬННААЯЯ  ТТИИРРЕЕООИИДДООЛЛООГГИИЯЯ,, 22000077,,      ттоомм  33,,      №№  33

20

Таблица. 2. Шкала клинической диагностики гипотиреоза (Zulewski, 1997) 

Чувствительность, Специфичность, Прогностическая ценность Прогностическая ценность 
Симптомы % % положительного отрицательного

результата, % результата, %

Замедление 
сухожильных 77 93,5 92,2 80,3
рефлексов 

Сухость кожи 76 63,8 67,7 72,7

Непереносимость 64 65 64,6 64,4
холода 

Огрубение кожи 60 81,2 76,1 67

Периорбитальная 60 96,3 94,2 70,7
отечность 

Брадикардия 58 42,5 50,2 50,3

Снижение 54 86,2 79,6 65,2
потоотделения 

Прибавка в весе 54 77,5 70,6 62,8

Парестезии 52 82,5 74,8 63,2

Похолодание кожи 50 80 71,4 61,5

Запоры 48 85 76,2 62

Замедленные 36 98,7 96,5 60,7
движения 

Охриплость голоса 34 87,5 73,1 57

Снижение слуха 22 97,5 89,8 52,6



тельной. Однако увеличение дозы L#T4 у таких па#

циентов нередко сопровождается развитием тирео#

токсикоза и, как следствие, риском осложнений. 

До 70#х годов прошлого столетия для замести#

тельной терапии гипотиреоза широко использова#

лась комбинированная терапия синтетическими

препаратами L#T4 и трийодтиреонина. В дальней#

шем было установлено, что, во#первых, основная до#

ля циркулирующего в крови Т3 образуется путем

дейодирования Т4 на периферии [8, 65], и во#вто#

рых, препараты L#Т3 имеют не вполне благоприят#

ную фармакокинетику: после приема L#Т3 его уро#

вень на короткий период может достигать пикового

нефизиологического уровня, после чего быстро ме#

таболизируется [2, 8, 65, 66]. Таким образом, была

сформирована концепция преимущественного ис#

пользования монотерапии L#T4 при гипотиреозе.

Интерес к использованию комбинированной

терапии L#T4 + L#T3 возрос после публикации ре#

зультатов исследования R. Buneviсius и соавт. [9].

В исследование было включено 33 пациента с пер#

вичным гипотиреозом, развившимся как исход АИТ

(16 больных) или после тиреоидэктомии по поводу

рака ЩЖ (17 пациентов). Пациенты получали на

протяжении 5 нед монотерапию L#T4 или комбини#

рованную L#Т4 + L#Т3, затем производилась смена

варианта терапии. (При этом дозу L#Т4 уменьшали

на 50 мкг и добавляли 12,5 мкг L#Т3.) Оценка ког#

нитивных функций и настроения проводилась по

17 шкалам. Из проведенных 17 тестов результаты 16

у пациентов обеих групп были в пределах нормы. Од#

нако из этих 16 тестов в 6 результаты были лучше, или

пациенты отмечали субъективно улучшение настрое#

ния на фоне комбинированной терапии L#Т4 и L#Т3

по сравнению с монотерапией L#Т4. Эти результаты

были подтверждены данными визуально#аналого#

вых шкал. На основании полученных данных авторы

сделали вывод о том, что у пациентов с гипотирео#

зом применение комбинированной терапии L#Т3 и

L#Т4 сопровождается улучшением психологических

и нейрофизиологических показателей [9]. Однако

в исследованиях, проведенных несколько позже, не

было отмечено явных преимуществ комбинирован#

ной терапии по сравнению с монотерапией L#T4 [15,

16, 39, 59]. В клинической практике при переводе па#

циентов с сохраняющимися неспецифическими

симптомами с монотерапии L#T4 на комбинацию L#

T4 + L#T3 в ряде случаев больные отмечают улучше#

ние самочувствия и уменьшение выраженности

симптомов. Вместе с тем у некоторых пациентов,

несмотря на смену варианта терапии, жалобы сохра#

няются [54]. 

В целом нередко препараты тиреоидных гормо#

нов назначаются пациентам без нарушения функ#

ции ЩЖ по поводу неспецифических симптомов,

сохраняющихся на протяжении длительного време#

ни. Даже в группе старшего возраста нередко пре#

параты тиреоидных гормонов пациенты принима#

ют не по показаниям. Так, по данным C.T. Sawin и

соавт., из 178 пациентов пожилого возраста (сред#

ний возраст – 69,6 года), получавших препараты

тиреоидных гормонов, 12% женщин и 29% мужчин

принимали тиреоидные гормоны “по поводу” об#

щей слабости, ожирения или гиперхолестерине#

мии. Причем спустя 6,9 года динамического наблю#

дения 58% пациентов данной группы все еще про#

должали принимать препараты тиреоидных гормо#

нов. Следует отметить, что чаще больные принима#

ли экстракты ЩЖ скота, чем синтетические препа#

раты L#T4 [58]. 

Интересные данные были получены в работе

M.A. Pollock и соавт., в которой авторы оценивали

эффективность препаратов L#T4 у пациентов с эути#

реозом и неспецифическими симптомами, схожими

с симптомами гипотиреоза. В рандомизированное

двойное слепое плацебо#контролируемое исследова#

ние с перекрестным дизайном были включены 25 па#

циентов с неспецифическими жалобами и группа

контроля, состоящая из 19 здоровых людей. В течение

12 нед все участники исследования получали 100 мкг

L#T4 или плацебо, через 12 нед препараты менялись.

Не было отмечено различий влияния L#T4 и плацебо

на когнитивные, психологические и физиологичес#

кие показатели у пациентов с симптомами, сходны#

ми с симптомами при гипотиреозе. Также не было

динамики этих показателей и в контрольной группе

[51].

Заключение
Гипотиреоз, являясь одним из наиболее распрост#

раненных эндокринных заболеваний, имеет важ#

ное социальное значение не только из#за своего от#

рицательного влияния на организм, и в первую

очередь на сердечно#сосудистую систему, приводя

к инвалидизации и повышению смертности, но

из#за больших финансовых затрат на диагностику

и лечение этого заболевания. Как было отмечено,

достаточно большое число пациентов, получаю#

щих заместительную терапию препаратами тирео#

идных гормонов, на протяжении длительного вре#

мени находятся в состоянии суб# и декомпенсации.

Причины частой декомпенсации гипотиреоза оста#

ются до конца не выясненными. В связи с этим

в настоящее время целесообразно проведение ис#

следований, направленных на выявление причин

недостижения компенсации гипотиреоза, с после#

дующей разработкой методов решения этих проб#

лем.
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