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Субклинический гипотиреоз (СГТ) – это клинико-лабораторный синдром, характеризующийся повышением уровня 
тиреотропного гормона при нормальном уровне тироксина и трийодтиронина. Большое количество работ посвяще-
но исследованию нарушения обмена липидов при СГТ и влиянию заместительной терапии L-тироксином на липидный 
профиль. Результаты этих работ весьма противоречивы. Целью статьи является анализ данных литературы для 
поиска наиболее эффективной тактики лечения пациентов с СГТ.
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Subclinical hypothyroidism (SHT) is a clinical-laboratory syndrome characterized by an elevated thyrotropin level and normal 
levels of T3 and T4. Lipid metabolism disorders in patients with SHT and the infl uence of substitution therapy with L-thyroxin 
on the lipid profi le are considered in many publications, but the results of these studies are contradictory. This paper was aimed 
to discuss the relevant literature and search for the most effective treatment strategy. 
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Появление новых высокоточных способов диагности-
ки нарушений функции щитовидной железы (ЩЖ) при-
вело к возникновению понятий о субклинических формах 
ее дисфункции. Субклинический гипотиреоз (СГТ) – это 
клинико-лабораторный синдром, характеризующийся 
повышением уровня тиреотропного гормона (ТТГ) при 
нормальном уровне тироксина (Т4) и трийодтиронина 
(Т3) [1–4]. Различают уровень ТТГ подавленный (менее 
0,1 мЕд/л), сниженный (0,1–0,4 мЕд/л), низконормальный 
(0,4–2,5 мЕд/л), высоконормальный (2,5–4 мЕд/л) и повы-
шенный (более 4 мЕд/л). Европейская тиреоидная ассо-
циация предлагает различать легкое повышение уровня 
ТТГ (4–10 мЕд/л) и более выраженное повышение (более 
10 мЕд/л). Такое деление СГТ основано на выраженности 
неблагоприятного влияния его на органы и системы ор-
ганизма, наличии или отсутствии необходимости в заме-
стительной терапии и ее эффективности [5]. Отсутствие 
явных клинических проявлений стало причиной множе-
ства дискуссий о том, является ли СГТ патологическим 
состоянием, требующим заместительной терапии, или 
лабораторным феноменом, не нуждающимся в коррек-
ции гормональными препаратами.

Распространенность СГТ варьирует в зависимости 
от пола, возраста, региона проживания, этнической 
принадлежности. В общей популяции распространен-
ность СГТ, по данным разных исследователей, коле-
блется в широком диапазоне: 4—10% в общей популя-
ции и 7—26% у пожилых людей [6–8].

Неодинаковая распространенность СГТ в разных 
возрастных группах выявлена в нескольких крупно-

масштабных исследованиях, проведенных в послед-
ние годы. Так, по данным Викгемского исследования 
(обследовано 2779 человек старше 18 лет), распростра-
ненность СГТ у женщин в возрасте от 18 до 44 лет со-
ставляет 4–5%, – от 45 до 74 лет — 8–10% и старше 
75 лет — 17,4%. У мужчин в возрасте от 18 до 65 лет 
распространенность СГТ составляет 1–3%, старше 
65 лет — 6,2% [8]. Фрамингемское исследование про-
демонстрировало высокий уровень ТТГ у 10,3% из 2139 
обследованных (13,6% женщин и 5,7% мужчин) старше 
60 лет [7]. Исследование EPIC-Norfolk (обследовано 
11 554 человека — 5206 мужчин и 6348 женщин в воз-
расте от 45 до 79 лет) показало, что распространенность 
СГТ у мужчин составляет 4,6%, у женщин – 8,8% [9].

Таким образом, можно выявить следующие зако-
номерности распространенности СГТ: частота возрас-
тает с увеличением возраста обследуемых; у женщин 
она значительно выше, чем у мужчин. В течение года 
у 5–15% пациентов СГТ переходит в манифестный ги-
потиреоз [8].

Метаанализ исследований, посвященных СГТ, про-
демонстрировал изменения в работе органов и систем 
организма, нарушения метаболизма и влияние замести-
тельной гормональной терапии (ЗГТ) на возникшие на-
рушения, а также негативное влияние СГТ на течение 
других, в том числе инфекционных, заболеваний [10, 11].

В настоящее время активно обсуждается значение 
СГТ в развитии сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) [12, 13]. По данным исследований, проведенных 
в последние 40 лет, подтверждается неблагоприятное 
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ный транспортный белок, обеспечивающий обмен эфи-
ров ХС между липопротеинами в плазме, что приводит 
к нарушению обратного транспорта ХС [27].

При СГТ достаточно часто наблюдается изменение 
липидного спектра, сходного с таковым при клиниче-
ски выраженном гипотиреозе. G. Canaris и соавт. [6] 
охарактеризовали дислипидемию при СГТ как проме-
жуточную (an intermediate state) между манифестным 
гипотиреозом и эутиреоидным статусом. Но насколько 
применимо объяснение механизма развития дислипи-
демии при манифестном гипотиреозе для СГТ? До на-
стоящего времени однозначного ответа на этот вопрос 
нет. Cчитают, что от 1 до 11% пациентов с дислипи-
демией страдают СГТ, однако последствия влияния 
субклинической гипофункции ЩЖ на уровень липи-
дов в сыворотке крови менее ясны. Поскольку уровень 
Т3 и Т4 при СГТ не снижается, нарушения липидного 
обмена можно объяснить их дефицитом в перифериче-
ских тканях. Некоторые исследователи утверждают, 
что именно недостаточность тиреоидных гормонов на 
уровне периферических тканей приводит к возникно-
вению клинических проявлений гипотиреоза при нор-
мальном содержании Т3 и Т4 в крови [10].

Пристальное изучение проблемы нарушения обме-
на липидов при СГТ началось относительно недавно. 
В 90-е годы установлено повышение уровня общего 
ХС и ЛПНП и снижение уровня ЛПВП у пациентов 
с СГТ [28]. J. Staub и соавт. [29] оценивали липидный 
профиль у женщин с манифестным (у 17) и субклини-
ческим ( у 69) гипотиреозом. Для контроля была сфор-
мирована группа из 52 пациентов с эутиреоидным ста-
тусом. У пациентов с СГТ повышение уровня ЛПНП 
и апопротеина А выявляли значительно чаще, чем в 
контрольной группе (42,9 против 11,4%), но у пациен-
тов с манифестным гипотиреозом наблюдалось более 
выраженное повышение уровня общего ХС, ТГ, апо-
протеина А. Похожие данные были получены в 2005 г. 
J. Walsh и соавт. [30] в Австралии. У 119 из 2108 обсле-
дованных был выявлен СГТ. У пациентов с СГТ уро-
вень общего ХС статистически значимо отличался от 
показателей липидного профиля у лиц с эутиреозом и 
составлял 6,3 ± 1,3 и 4,1 ± 1,2 ммоль/л соответственно, 
в то время как у лиц с эутиреозом концентрация обще-
го ХС не превышала 6 ммоль/л, а ЛПНП — 4,5 ммоль/л. 
Аналогичные результаты были выявлены в 2010 г. в 
Японии при изучении дислипидемии у 830 пациентов 
(97 мужчин и 733 женщин), страдающих тиреоидитом 
Хашимото. Пациенты в возрасте от 18 до 89 лет по ре-
зультатам исследования тиреоидного статуса были раз-
делены на группы: с тиреотоксикозом (100 пациентов), 
эутиреозом (426), СГТ (79) и манифестным гипотире-
озом (225). В результате исследования была выявлена 
отрицательная корреляция уровня ТТГ и ЛПНП. Уро-
вень ЛПНП был значительно выше в группе пациентов 
с манифестным гипотиреозом по сравнению с показа-
телями в других группах. В группе пациентов с СГТ 
уровень ЛПНП по сравнению с показателями в группе 
пациентов с эутиреоидным статусом был несколько 

влияние СГТ на течение и прогноз сердечно-сосуди-
стых заболеваний ССЗ. Многие авторы сходятся во мне-
нии, что даже минимальное повышение концентрации 
ТТГ влечет за собой значительные отклонения в работе 
сердечно-сосудистой ситемы. В 2001 г. G. Brenta и со-
авт. методом радионуклидной вентрикулографии опре-
делили нарушение диастолической функции миокарда, 
F. Monzani и соавт. при выполнении допплерографии 
и ультразвуковой видеоденситометрии обнаружили бо-
лее низкий индекс систолической вариации миокарда 
левого желудочка у пациентов с СГТ. Помимо нару-
шений функций миокарда, при СГТ отмечаются также 
нарушения состояния сосудистой стенки. В первую оче-
редь страдает вазодилатирующая функция эндотелия. 
N. Caraccio и соавт. изучали NO-опосредованную эндо-
телийзависимую вазодилатацию и выявили значитель-
ное ее снижение у пациентов с СГТ по сравнению с кон-
трольной группой [14–18]. Взаимосвязь СГТ, ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) и смертности от ССЗ изучали 
в нескольких крупных исследованиях: у пациентов с вы-
явленным СГТ обнаружили более высокие показатели 
заболеваемости ИБС и смертности от ССЗ [19, 20].

Метаанализ 11 проспективных исследований, в кото-
рых было обследовано более 50 000 человек, показал, что 
смертность от ИБС увеличивается при уровне ТТГ, пре-
вышающем 7 мЕд/л, а риск развития ИБС у лиц, не име-
ющих ССЗ, при ТТГ более 10 мЕд/л [21]. Такие результа-
ты можно объяснить не только тем, что СГТ оказывает 
прямое неблагоприятное влияние на функциональное 
состояние сердечно-сосудистой системы, но и тем, что 
при этом повышается риск развития атеросклероза, ССЗ 
и осложнений из-за изменения метаболизма [22, 23].

В большом количестве работ были исследованы 
нарушения обмена липидов при гипотиреозе [24–27]. 
Многие авторы делают вывод, что при гипотиреозе от-
мечается дислипидемия с повышением уровня атеро-
генных липопротеинов в крови и снижением концен-
трации антиатерогенных липопротеинов. Недостаток 
гормонов ЩЖ приводит к изменению метаболизма 
холестерина в печени в сторону увеличения синтеза 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и липопро-
теинов очень низкой плотности. Основные и самые из-
вестные результаты влияния тиреоидных гормонов на 
метаболизм липидов включают эффективное использо-
вание липидных субстратов гепатоцитами; увеличение 
синтеза и мобилизации триглицеридов (ТГ) жировой 
ткани; повышение концентрации неэтерифицирован-
ных жирных кислот в крови; повышение активности 
печеночной липазы [24]. Недостаток тиреоидных гор-
монов уменьшает экспрессию генов рецепторов ЛПНП 
путем снижения активности стерол-связывающего 
регуляторного белка-2 [25], снижает активность пече-
ночной липазы, способствующей ремоделированию 
липопротеинов в гепатоцитах, нарушая превращение 
липопротеинов очень низкой плотности в липопротеи-
ны промежуточной плотности, а липопротеинов про-
межуточной плотности — в липопротеины высокой 
плотности (ЛПВП) [26], ингибирует холестерин-эфир-
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6 мес авторы сделали вывод, что по мере компенсации 
СГТ показатели липидного обмена и инсулинорези-
стентности приближались к нормальным значениям.

А.В. Будневский и М.Ю. Каверзина [41] оценивали 
особенности клинического течения и эффект лечения 
L-тироксином у 107 пациентов с ИБС. У пациентов 
были зарегистрированы частые приступы болевой и 
безболевой ишемии миокарда по результатам суточ-
ного мониторирования ЭКГ, показатели липидного 
профиля были изменены в сторону повышения кон-
центрации атерогенных липопротеинов. Пациенты 
были разделены на 2 группы в зависимости от ЗГТ 
L-тироксином: 1-ю группу составили 57 пациентов (47 
женщин и 10 мужчин), которые в течение 12 мес по-
лучали L–тироксин в дозе 12,25–25 мкг/сут, 2-ю – 50 
пациентов (36 женщин и 14 мужчин), не получающих 
L–тироксина. В результате коррекции СГТ у пациентов 
1-й группы снижение уровня общего ХС, ЛПНП и ТГ 
составило 0,73 ± 0,01, 0,25 ± 0,02 и 0,3 ± 0,02 ммоль/л 
соответственно, что явилось статистически значимым. 
У этих пациентов улучшилось также клиническое те-
чение ИБС: по данным суточного мониторирования 
ЭКГ, уменьшилась частота и длительность приступов 
болевой и безболевой ишемии миокарда. У пациентов 
2-й группы в динамике показатели липидного профиля 
были близки к исходным значениям. Следует отметить, 
что при исходном уровне ТТГ более 10 мЕд/л снижение 
уровня атерогенных липопротеинов на фоне замести-
тельной терапии L-тироксином больше, но снижение 
уровня общего ХС, ТГ и ЛПНП до нормальных значе-
ний происходит достаточно редко [5].

В ряде исследований получены данные, не под-
тверждающие взаимосвязь СГТ и липидного профиля. 
H. Vierhapper и соавт. [42] обследовали 1055 пациентов 
с СГТ. У обследованных не зарегистрировано повыше-
ния уровня общего ХС по сравнению с показателями 
в контрольной группе (4856 обследованных). В 2009 г. 
в аналогичном исследовании в Индии обследовано 
5343 в возрасте старше 12 лет, составивших 2 группы: 
младше 18 лет и старше 18 лет. Внутри каждой группы 
сформировали подгруппы с нормальным уровнем ТТГ, 
с уровнем ТТГ 4–10 мЕд/л и более 10 мЕд/л. Результа-
ты свидетельствуют о достоверном повышении уровня 
общего ХС и ЛПНП в группе старше 18 лет с уровнем 
ТТГ более 10 мЕд/л. В остальных случаях значительных 
отклонений показателей липидного профиля не обна-
ружено [43]. A. Hernández-Mijares и соавт. [44] исследо-
вали взаимосвязь уровня ТТГ и показателей липидного 
профиля. С этой целью было обследовано 95 женщин с 
СГТ. По сравнению с показателями в контрольной груп-
пе (65 женщин с эутиреоидным статусом) в группе СГТ 
уровень общего ХС и ТГ был выше, а уровень ЛПВП — 
ниже, но значительное увеличение содержания ЛПНП 
отмечено только при концентрации ТТГ более 10 мЕд/л 

Противоречивость результатов исследований может 
быть связана с различиями исходных показателей ТТГ, 
липидного профиля, чувствительности методов лабора-
торной диагностики, времени забора крови и других ню-

выше [31]. Во многих исследованиях за период с 2000 
по 2013 г., посвященных изучению факторов сердечно-
сосудистого риска страдающих СГТ обследованных из 
разных популяций, выявлено также повышение уров-
ня общего ХС и ЛПНП и снижение уровня ЛПВП [32]. 
Z. Canturk и соавт. [33 ] оценивали риск развития ате-
росклероза у 36 женщин с СГТ и 30 — с эутиреоидным 
статусом. В группе пациентов с СГТ уровень общего ХС 
и ЛПНП превышал референсные значения. Исследова-
тели сделали вывод, что СГТ повышает риск развития 
атеросклероза. Крупномасштабное исследование, про-
веденное в Корее, продемонстрировало распространен-
ность СГТ и зависимость показателей липидного про-
филя от уровня ТТГ. C. Jung и соавт. [ 34] установили 
у пациентов с СГТ повышенный уровень общего ХС и 
ЛПНП (201,9 ± 39,9 и 123,7 ± 31,5 мг/дл. По результа-
там исследования EPIC-Norfolk (2007–2010 гг.) выявле-
но значительное повышение уровня общего ХС, ЛПНП 
и ТГ у женщин с СГТ по сравнению с показателями у 
женщин с эутиреозом. Среди мужчин с СГТ отклонение 
показателей липидного профиля было незначительным 
[9]. S. Tognini и соавт. [35] изучали гендерные и возраст-
ные различия уровня ТТГ и их влияние на обмен липи-
дов. Исследование показало, что при СГТ дислипидемия 
больше выражена у женщин, чем у мужчин.

Следует отметить, что для коррекции дислипи-
демии при СГТ назначения гипохолестериновой ди-
еты и гиполипидемических средств может оказаться 
недостаточно, однако ЗГТ L-тироксином приводит 
к существенному повышению эффективности гипо-
липидемической терапии, что продемонстрировано в 
исследованиях влияния терапии L-тироксином на сер-
дечно-сосудистый риск и течение ССЗ [36]. C. Meier и 
соавт. [37] сообщили о снижении уровня общего ХС 
на 0,24 ммоль/л и ЛПНП на 0,33 ммоль/л у пациен-
тов с СГТ после 12-месячной ЗГТ L-тироксином. При 
этом динамика показателей липидного профиля была 
более выраженной при исходном уровне ТТГ более 
12 мЕд/л. В 2007 г. были опубликованы результаты 
рандомизированного двойного плацебо-контролиру-
емого исследования влияния ЗГТ L-тироксином на 
факторы сердечно-сосудистого риска у 100 пациентов 
с СГТ. После 12-недельного лечения L-тироксином в 
дозе 100 мкг/сут концентрация общего ХС снизилась 
с 231,6 до 220 мг/дл, а ЛПНП — с 142,9 до 131,3 мг/дл 
по сравнению с показателями при приеме плацебо [38]. 
M. Adrees и соавт. [39] оценили эффект 18-месячной 
терапии L-тироксином. В группе, состоящей из 56 жен-
щин с СГТ, зарегистрировано снижение уровня общего 
ХС, ЛПНП и ТГ до значений, близких к референсным.

Н.А. Петунина и Н.Э. Альтшулер [ 40] в проспектив-
ном исследовании случай—контроль проанализировали 
зависимость уровня лептина, резистина, адипонектина, 
показателей липидного профиля и инсулинорезистент-
ности у пациентов с СГТ в зависимости от ЗГТ. В группу 
СГТ вошли 44 женщины, из них у 22 на 6 мес был на-
значен L-тироксин, а 22 женщины получали плацебо. На 
основании результатов повторного исследования через 
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на липидный профиль, большинство исследований 
тем не менее подтверждает отрицательное воздействие 
субклинической гипофункции ЩЖ на обмен липидов. 
Анализ данных литературы позволяет рассматривать 
СГТ как одну из причин дислипидемии. Своевремен-
ное назначение заместительной терапии L-тироксином 
в дозе 1,5 мкг/кг в сутки позволяет значительно умень-
шить долю атерогенных липопротеинов и снизить риск 
развития неблагоприятных сердечно-сосудистых со-
бытий.

ансов, на первый взгляд незначительных. Немаловаж-
ную роль играет и доза L-тироксина. Чтобы изменились 
показатели липидного профиля и уменьшился сердеч-
но-сосудистый риск, суточная доза L-тироксина должна 
составлять 1,5 мкг/кг, т. е. 75–100 мкг/сут для женщин и 
100–125 мкг/сут для мужчин. Так как далеко не все врачи 
соблюдают такой режим дозирования, ожидаемая дина-
мика показателей липидного профиля отсутствует [5].

Несмотря на то что ряд авторов не получили убе-
дительных данных в пользу негативного влияния СГТ 
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