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Проведено комплексное исследование состояния липидного и клеточного энергообмена у 48 детей с 
врожденным гипотиреозом, получающих заместительную терапию тироксином и находящихся в раз-
ной стадии компенсации заболевания. Установлено, что в стадии субкомпенсации гипотиреоза от-
мечаются наиболее выраженные метаболические расстройства в виде дислипидемии и нарушений 
аэробных и анаэробных процессов клеточного энергообмена. Однако и в стадии компенсации заболе-
вания регистрируется гипертриглицеридемия, сопровождающаяся напряжением аэробных процессов 
клеточного энергообмена. Показано, что на фоне достижения стабильной компенсации тиреоидной 
функции применение L-карнитина способствует нормализации липидного и клеточного энергообмена у 
детей с врожденным гипотиреозом.
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Comprehensive investigation of lipid and cellular power metabolism in 48 children with congenital 
hypothyroidism has been performed. Participants of the investigation, being at different stages of disease 
indemnifi cation, had replacement therapy with thyroxin. The most severe metabolic disorders (dislipidemia 
and disturbances in aerobic and anaerobic processes of a cellular power metabolism) were revealed in a 
subindemnifi cation stage of hypothyroidism. However in an indemnifi cation stage hypertriglyceridemia together 
with the strain of aerobic processes in cellular power metabolism were detected. It has been demonstrated that in 
case of a stable thyroid function indemnifi cation administation of L-carnitine facilitates improvement of lipid and 
cellular power metabolism in children with congenital hypothyroidism.
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Врожденный гипотиреоз – одно из наиболее ча-
сто встречающихся врожденных заболеваний щи-
товидной железы, распространенность которого 
в Российской Федерации составляет 1 случай на 
3576 новорожденных [1,2]. При данном заболевании 
наблюдается снижение функции щитовидной желе-
зы вплоть до полного ее выпадения, что приводит к 
задержке развития и дифференцировки всех органов 
и систем [1,12]. В отличие от многих гормонов, ока-
зывающих строго определенные физиологические 
эффекты, тиреоидные гормоны обладают чрезвы-
чайно широким спектром действия, контролируют 
состояние практически всех органов и тканей, обмен 
всех питательных веществ, а также общие энергоза-

траты и потребление кислорода [4,9,11]. Клинико-
лабораторные симптомы врожденного гипотирео-
за – отставание физического и нервно-психического 
развития, миокардиодистрофия, мышечная слабость, 
быстрая утомляемость, сонливость, увеличение раз-
меров печени, дислипидемия – являются следстви-
ем нарушений метаболических процессов [1,7,8]. 
Основным способом коррекции отмеченных на-
рушений является своевременная заместительная 
терапия препаратами левотироксина, позволяющая 
нормализовать уровень тиреоидных гомонов у боль-
ных с врожденным гипотиреозом. Однако, несмотря 
на очевидную простоту как самой терапии, так и 
методов ее контроля, значительная доля пациентов 
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с гипотиреозом находится в состоянии де- и субком-
пенсации заболевания [5,10]. Исходя из сказанного, 
становится понятным целесообразность примене-
ния при врожденном гипотиреозе медикаментозных 
средств, нормализующих энергообмен, обеспечива-
ющий все стороны жизнедеятельности как отдель-
ной клетки, так и организма в целом. Исследования 
в этом направлении являются перспективными, так 
как расширяют возможности реабилитации пациен-
тов с данным заболеванием.

Цель работы: оценить метаболический статус 
пациентов с врожденным гипотиреозом и опреде-
лить возможные способы его коррекции.

Методика
Обследовано 48 детей с врожденным гипотире-

озом в возрасте от 3 до 15 лет (основная группа). 
Контрольную группу (n=36) составили практиче-
ски здоровые дети того же возраста. Исследование 
уровня тиреотропного гормона (ТТГ) и свободно-
го тироксина (св. Т4) в сыворотке крови проводи-
лось методом иммунофлюоресцентного анализа с 
временным разрешением с использованием тест-
систем «DELFIA TSH Ultra и fT4» на оборудовании 
фирмы «Wallak» (Финляндия). Для оценки мета-
болического статуса проводилось исследование 
липидного и клеточного энергетического обмена. 
Определение общего холестерина (ОХ), триглице-
ридов (ТГ), холестерина липопротеидов высокой 
плотности (ХСЛПВП) в сыворотке крови выполня-
лось энзиматическим методом реактивами «Oльвекс 
Диагностикум» на полуавтоматическом анализа-
торе «Clima MC-15». Холестерин липопротеидов 
очень низкой плотности (ХСЛПОНП) и холестерин 
липопротеидов низкой плотности (ХСЛПНП) вы-
числяли по формуле Фридвальда: ХСЛПОН=ТГ/2,2; 
ЛПНП=ОХЛПВП–ЛПОНП. Индекс атерогенности 
(ИА) рассчитывался по формуле: ИА= (ХСЛПНП + 
ХСЛПОНП) / ХС-ЛПВП. Значения ОХ ≥5,2 ммоль/л, 
ТГ≥1,1 ммоль/л (1,5 -для детей старше 12 лет), 
ХСЛПНП≥3,4 ммоль/л и ИА≥2,0 расценивались 
как высокие, а ХСЛПВП<0,9 ммоль/л как низкие 
[7]. Активность ферментов биоэнергетического об-
мена (сукцинатдегидрогеназы (СДГ), лактатдеги-
дрогеназы (ЛДГ), α-глицерофосфатдегидрогеназы 
(α-ГФДГ)) в лимфоцитах венозной крови оценивали 
с помощью визуальной морфометрии (метод Пирса 
(1957) в модификации Р. П. Нарциссова (1986)). 
Ферментативная активность выражалась в услов-
ных единицах (у. е.), соответствующих среднему 
числу гранул формазана, являющегося продуктом 
цитохимической реакции.

Статистическaя обработка полученных резуль-
татов проводилась с помощью пакета программ 
Statistica 7.0 (StatSoft, USA). Качественные при-
знаки описывались в виде долей и абсолютных 
значений. Для количественных признаков вычис-
лялись медиана, крайние квартили [25, 75]. Для 
сравнения двух независимых выборок применялся 
непараметрический критерий Манна-Уитни, для 

оценки значимости различий частот- критерий χ 2 

Пирсона (критерий Фишера) с поправкой Йетсена, 
с целью изучения взаимосвязи количественных 
признаков- непараметрический метод Спирмена. 
Статистически значимыми считались значения кри-
териев и коэффициентов, соответствующие р< 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Все дети основной группы получали замести-

тельную терапию L-тироксином. Среди них в со-
стоянии компенсации (ТТГ 0,4–4 мкЕД/л, св. Т4 
9–22 пмоль/л) находились 26 детей (54,2%), субкли-
нического гипотиреоза (ТТГ>4 мкЕД/л, св. Т4 9–22 
пмоль/л) – 10 (20,8%), манифестного гипотиреоза 
(ТТГ>4 мкЕД/л, св. Т4<9 пмоль/л) – 2 (4,2%) и суб-
клинического тиреотоксикоза (ТТГ<0,4 мкЕД/л, св. 
Т4 9–22 пмоль/л) – 10 (20,8%).

Учитывая полученные данные о том, что паци-
енты основной группы находились в различной ста-
дии компенсации тиреоидной функции, мы провели 
анализ показателей липидного обмена в зависимо-
сти от стадии заболевания (таблица 1). Результаты 
исследования липидограмм у пациентов с мани-
фестным гипотиреозом при дальнейшем анализе 
не использовались.

У пациентов в стадии субклинического гипоти-
реоза было отмечено статистически значимое уве-
личение уровня ТГ (p<0,001), ХСЛПНП (p=0,012) 
и ИА (p<0,001) по сравнению с контрольной груп-
пой, уровня ТГ (p=0,012) и ХСЛПОНП (p=0,029) 
по сравнению с субклиническим тиреотоксикозом, 
ИА (p=0,022) по сравнению со стадией компенса-
ции (p=0,022). Следует подчеркнуть, что уровень 
ХСЛПВП оказался статистически значимо снижен 
во всех группах больных врожденным гипотирео-
зом по сравнению с контрольной группой: в стадию 
компенсации (p=0,019), субкомпенсированного ги-
потиреоза (p<0,001) и субкомпенсированного тире-
отоксикоза (p=0,021). При этом статистически зна-
чимых различий показателей ХСЛПВП в зависимо-
сти от состояния компенсации тиреоидной функции 
не выявлено.

Индивидуальный анализ показателей липидо-
граммы показал, что в стадию субклинического 
гипотиреоза статистически значимо увеличено 
число детей с высоким уровнем ХСЛПНП (χ2=6,91; 
p=0,016), ИА (χ2=4,83; p=0,027) по сравнению с 
компенсированной функцией, а также ТГ (χ2=4,24; 
p=0,039) по сравнению с субклиническим тиреоток-
сикозом (таблица 2).

Проведенный корреляционный анализ показате-
лей липидограммы и гормонального статуса выявил 
между ними взаимосвязи только в стадию субком-
пенсированного гипотиреоза: ХСЛПНП (r= –0,81; 
p<0,001), ИА (r= –0,42; p=0,007) и св. Т4, а также ТГ 
и ТТГ (r=+0,36; p=0,021).

Таким образом, наиболее выраженные измене-
ния липидного обмена атерогенной направленности 
у пациентов с врожденным гипотиреозом выявлены 
в стадию субклинического гипотиреоза.
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Результаты цитохимического исследования ста-
тистически значимых различий по средней актив-
ности ферментов между группами детей в стадии 
компенсации, стадии субклинического гипотиреоза 
и субклинического тиреотоксикоза не выявили (та-
блица 3). У пациентов в стадии субкомпенсирован-
ного тиреотоксикоза установлено статистически 
значимое по сравнению с контролем повышение 
активности ЛДГ (p=0,029).

Анализ распределения активности ферментов у 
отдельных больных выявил значительные откло-
нения от нормальных значений у большинства из 
них. Разнонаправленность этих отклонений ниве-
лировала изменения средних параметров. В связи с 
внутригрупповой гетерогенностью пациенты были 
распределены на группы в зависимости от активно-
сти ферментов (высокая, низкая, средняя). За сред-
ние значения принимались показатели контрольной 

группы, находящиеся в диапазоне 25–75 квартилей.
При индивидуальном анализе цитохимических 

показателей у пациентов в стадии субклиническо-
го гипотиреоза (χ2=5,80; p=0,016) и компенсации 
заболевания (χ2=4,81; p=0,028) было выявлено 
увеличение числа детей с высокой активностью 
СДГ по сравнению с контрольной группой (та-
блица 4). У пациентов в стадии субкомпенсиро-
ванного тиреотоксикоза индивидуальный анализ 
активности ферментов показал статистически 
значимое увеличение количества пациентов с 
высокой активностью ЛДГ по сравнению с кон-
трольной группой (χ2 =4,36; p=0,036).

Таким образом, при врожденном гипотиреозе 
у детей отмечаются признаки комплексного нару-
шения аэробных и анаэробных процессов клеточ-
ного энергообмена. Принимая во внимание то, что 
обмен липидов представляет собой сложнейший 

Таблица 1. Показатели липидного обмена у обследованных пациентов 
в зависимости от стадии заболевания

Показатели
липидного

обмена

Контрольная
группа
(n=26) 

Основная группа (n=39) 

Субклинический
тиреотоксикоз

(n=10) 

Компенсация
(n=20) 

Субклинический
гипотиреоз

(n=9) 

ОХ,
ммоль/л

4,1
[3,9–4,3] 

3,7
[3,5–4,5] 

4,2
[3,4–4,5] 

4,2
[4,0–4,7] 

ТГ,
ммоль/л

0,9
[0,6–1,0] 

0,7
[0,5–0,8] 

1,2
[0,9–1,6] 

1,4*
[1,1–1,7] 

ХСЛПВП,
ммоль/л

1,5
[1,3–1,6] 

1,0*
[0,8–1,3] 

1,2*
[0,9–1,5] 

1,0*
[1,0–1,1] 

ХСЛПОНП,
ммоль/л

0,42
[0,27–0,45] 

0,45
[0,32–0,59] 

0,45
[0,32–0,49] 

0,52
[0,41–0,65] 

ХСЛПНП,
ммоль/л

2,3
[2,0–2,6] 

2,2
[1,7–2,6] 

2,1
[1,8–2,8] 

2,9*
[2,5–3,0] 

ИА 1,7
[1,6–2,0] 

2,3
[2,3–3,0] 

2,0
[1,4–2,6] 

2,9*
[2,9–4,2] 

* – статистически значимые различия с контрольной группой

Таблица 2. Распределение обследованных пациентов 
в зависимости от показателей липидного обмена

Показатели
липидного

обмена

Контрольная 
группа
(n=26)

Абс. (%) 

Основная группа (n=39) Абс. (%) 

Субклинический 
тиреотоксикоз

(n=10) 

Компенсация
(n=20)

Субклинический 
гипотиреоз

(n=9) 

ОХ≥5,2 ммоль/л 0 0 1 (5) 1 (11) 

ТГ≥1,5 (1,1) ммоль/л 0 2 (20) 8 (40) * 7 (77) *

ХСЛПНП≥3,4 ммоль/л 0 0 0 4 (44) *

ХСЛПВП<0,9 ммоль/л 0 2 (20) 4 (20) 2 (22) 

ИА ≥2,0 6 (23) 8 (80) * 10 (50) 9 (100) *

* – статистически значимые различия с контрольной группой
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биохимический процесс и основное его назначе-
ние – энергетическое обеспечение деятельности 
клеток, мы провели изучение взаимосвязи показа-
телей липидограммы и цитохимической активно-
сти ферментов у детей с врожденным гипотирео-
зом. Анализ полученных результатов проводился 
в зависимости от стадии компенсации основного 
заболевания и с учетом уровня триглицеридов, 
поскольку, как показали наши исследования, все 
пациенты с врожденным гипотиреозом находи-
лись в разной стадии компенсации тиреоидной 
функции и гипертриглицеридемия у них регистри-
ровалась чаще других вариантов дислипидемий. 
Кроме того, проведенный корреляционный анализ 
в группе всех больных с врожденным гипотирео-
зом выявил статистически значимую положитель-
ную взаимосвязь между уровнем триглицеридов 
и активностью цитохимических ферментов: СДГ 
(r=+0,425; p=0,006) и ЛДГ (r=+0,371; p=0,015).

В стадию субклинического гипотиреоза не было 
получено статистически значимых различий по 

активности ферментов клеточного энергообмена 
в зависимости от уровня триглицеридов (таблица 
5). При этом показатель активности СДГ (р=0,047) 
статистически значимо превышал показатель кон-
трольной группы при повышенном уровне три-
глицеридов. Иная ситуация наблюдалась при суб-
клиническом тиреотоксикозе и компенсированном 
гипотиреозе. У пациентов этих групп при повы-
шенном уровне триглицеридов отмечалось стати-
стически значимое увеличение активности цитохи-
мических ферментов по сравнению с нормальным 
значением триглицеридов. Кроме того, при субкли-
ническом тиреотоксикозе показатели активности 
СДГ (p=0,024) и α-ГФДГ (р=0,014) при нормальном 
уровне триглицеридов оказались статистически 
ниже показателей контрольной группы, а при повы-
шенном уровне триглицеридов показатель активно-
сти ЛДГ (р=0,033) превышал показатели контроль-
ной группы. При компенсированном гипотиреозе у 
пациентов с нормальным уровнем триглицеридов 
показатели активности СДГ, ЛДГ, α-ГФДГ соответ-

Таблица 3. Показатели ферментативной активности лимфоцитов у обследованных пациентов 
в зависимости от стадии заболевания

Ферменты, у. е.

Контрольная
группа
(n=35) 

Основная группа (n=46) 

Субклинический ти-
реотоксикоз

(n=10) 

Компенсация
(n=26) 

Субклинический 
гипотиреоз

(n=10) 

СДГ 20,7
[19,1–24,1] 

23,9
[18,8–28,6] 

23,4
[17,1–28,9] 

26,8
[20,2–29,8] 

ЛДГ 19,4
[18,7–20,9] 

22,4*
[19,6–28,9] 

20,4
[17,7–25,6] 

21,9
[20,5–27,2] 

α-ГФДГ 5,2
[3,3–6,2] 

4,4
[3,2–5,9] 

5,2
[4,4–7,7] 

5,9
[4,8–7,3] 

* – статистически значимые различия с контрольной группой

Таблица 4. Распределение обследованных пациентов в зависимости от активности ферментов

Фермент Активность
фермента

Основная группа (n=46) Абс. (%) 
Контрольная 
группа (n=35)

Абс. (%) 
Субклиничес-

кий тиреотоксикоз
(n=10) 

Компенсация
(n=20)

Субклиничес-
кий гипотиреоз

(n=9) 

СДГ

Высокая 5 (50,0) 13 (50,0) * 7 (70,0) * 7 (20,0) 

Низкая 3 (30,0) 11 (42,4) 2 (20,0) 10 (28,5) 

Средняя 2 (20,0) 2 (7,6) * 1 (10,0) 18 (51,5) 

ЛДГ

Высокая 6 (60,0) * 12 (46,1) 5 (50,0) 8 (22,9) 

Низкая 3 (30,0) 8 (30,8) 2 (20,0) 6 (17,1) 

Средняя 1 (10,0) * 6 (23,1) 3 (30,0) 21 (60,0) 

α-ГФДГ

Высокая 2 (20,0) 9 (34,6) 3 (30,0) 11 (31,4) 

Низкая 2 (20,0) 5 (19,2) 2 (20,0) 9 (25,7) 

Средняя 6 (60,0) 12 (46,2) 5 (50,0) 15 (42,9) 

* – статистически значимые различия с контрольной группой
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ствовали показателям контрольной группы, а при 
повышенном уровне триглицеридов показатели 
СДГ (р=0,026) статистически значимо превышали 
показатели контрольной группы.

При сравнении активности цитохимических 
ферментов между группами детей с врожденным 
гипотиреозом, находящимися в разных стадиях 
компенсации заболевания, отмечено, что у боль-
ных при субклиническом тиреотоксикозе, незави-
симо от уровня триглицеридов, снижена активность 
α-ГФДГ по сравнению с компенсированной функ-
цией (p=0,028) и субклиническим гипотиреозом 
(p=0,019). А при субклиническом гипотиреозе при 
нормальных значениях триглицеридов было выяв-
лено статистически значимое увеличение активно-
сти СДГ по сравнению с компенсированным гипо-
тиреозом (p=0,009) и субклиническим тиреотокси-
козом (p=0,020).

Таким образом, наиболее выраженные изме-
нения метаболических процессов на клеточном 
уровне отмечаются в фазу субкомпенсации тире-
оидной функции. В данной ситуации дислипиде-
мия не является определяющим фактором риска 
нарушений клеточного энергообмена. Результаты 
проведенного корреляционного анализа показали 
регулирующее воздействие тиреоидных гормонов 
на реакции клеточного энергообмена и сопряжен-
ность метаболических внутриклеточных процессов 
в случаях, когда показатели ТТГ, св. Т4 выходят за 
пределы референсных интервалов. Так, у пациен-
тов в стадии субкомпенсации гипотиреоза выяв-
лена прямая взаимосвязь между активностью СДГ 
(r=+0,42; p=0,026) и уровнем св. Т4, а также обрат-
ная взаимосвязь между активностью α-ГФДГ (r= 
–0,42; p=0,025) и уровнем ТТГ. При субклиниче-
ском тиреотоксикозе отмечена прямая взаимосвязь 
между активностью ЛДГ и уровнем св. Т4 (r=+0,67; 
p=0,012). Наиболее оптимальное состояние метабо-

лических процессов на клеточном уровне наблюда-
ется при компенсированной функции щитовидной 
железы и нормальных показателях липидограммы. 
У больных в стадии компенсации гипотиреоза на-
рушения процессов клеточного энергообмена ре-
гистрируются только при гипертриглицеридемии. 
Проведенный корреляционный анализ также уста-
новил статистически значимые корреляционные 
взаимосвязи показателей липидограммы и актив-
ности цитохимических ферментов только у боль-
ных при компенсированной функции щитовидной 
железы: СДГ и триглицериды (r=+0,54; p=0,016), 
α-ГФДГ и триглицериды (r=+0,45; p=0,021), ЛДГ и 
ХСЛПНП (r=+0,62; p=0,009).

Таким образом, полученные результаты показа-
ли, что основным направлением профилактики и 
лечения нарушений клеточного энергообмена у де-
тей с врожденным гипотиреозом является достиже-
ние стабильной компенсации тиреоидной функции 
и соответственно необходимость коррекции дозы 
тироксина у пациентов в стадии субклинического 
гипотиреоза и субклинического тиреотоксикоза. 
Однако даже в стадии компенсации основного за-
болевания на фоне адекватной дозы тироксина у па-
циентов с врожденным гипотиреозом выявлены на-
рушения липидного обмена и цитохимической ак-
тивности ферментов, что диктует целесообразность 
применения медикаментозных средств, нормализу-
ющих метаболические процессы. Одним из таких 
препаратов, благодаря своим биохимическим свой-
ствам, является Элькар (20% раствор L-карнитина, 
ПИК-ФАРМА). Согласно литературным сведени-
ям, применение данного лекарственного средства 
эффективно при хронических заболеваниях раз-
личных органов и систем, задержке психического 
или физического развития, частой заболеваемости 
и других патологических состояниях, сопрово-
ждающихся нарушением тканевого энергообмена. 

Таблица 5. Ферментативная активность лимфоцитов при различном уровне триглицеридов 
в зависимости от стадии заболевания

Стадия заболевания Ферменты,
у.е.

Основная группа Контрольная группа 
(n=35)ТГ<1,5 (1,1)

ммоль/л
ТГ>1,5 (1,1)

ммоль/л

Субклинический тирео-
токсикоз
(n=10) 

СДГ 16,3 [12,0–19,0] * 23,9 [20,6–27,2] 20,7 [19,1–24,1] 

ЛДГ 17,6 [13,4–19,5] 24,9 [20,9–28,9] * 19,4 [18,7–20,9] 

α-ГФДГ 1,9 [1,2–2,0] * 3,7 [3,2–4,2] 5,2 [3,3–6,2] 

Компенсация
(n=20)

СДГ 17,9 [14,3–20,5] 28,1 [24,3–30,0] * 20,7 [19,1–24,1] 

ЛДГ 17,5 [16,0–19,7] 21,3 [18,5–28,1] 19,4 [18,7–20,9] 

α-ГФДГ 4,5 [3,0–5,0] 5,2 [5,0–5,6] 5,2 [3,3–6,2] 

Субклинический 
гипотиреоз

(n=9) 

СДГ 27,4 [17,9–35,0] 27,8 [26,6–28,9] * 20,7 [19,1–24,1] 

ЛДГ 22,4 [9,4–25,0] 20,7 [20,3–21,0] 19,4 [18,7–20,9] 

α-ГФДГ 7,3 [4,6–9,0] 6,5 [5,7–7,3] 5,2 [3,3–6,2] 

* – статистически значимые различия с контрольной группой
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Имеются рекомендации по применению левокарни-
тина у детей при гипотиреозе [3, 6, 8].

В нашем исследовании 7 пациентов с субкли-
ническим гипотиреозом, 2 пациента с субклиниче-
ским тиреотоксикозом и 8 детей с компенсирован-
ным гипотиреозом, имевших повышенный уровень 
триглицеридов и ХСЛПНП, принимали Элькар 
в возрастной дозировке в течение 6 недель 2 раза 
с интервалом в 3 месяца. При этом у пациентов в 
стадии субкомпенсации заболевания проводилась 
коррекция дозы тироксина. В динамике после за-
вершения повторного курса приема левокарнитина 
было проведено исследование показателей липидо-
граммы и цитохимической активности ферментов.

Следует отметить, что из 9 пациентов, находив-
шихся в субкомпенсации тиреоидной функции, у 7 
достигнут уровень ТТГ в пределах референсного 
интервала (χ2=8,42; p=0,004). Среди 8 пациентов, 
имевших исходно уровень ТТГ, соответствующий 
стадии компенсации заболевания, у 7 он остался в 
том же диапазоне (р>0,05).

При анализе данных липидограммы имело ме-
сто статистически значимое снижение уровня ТГ 
(p=0,005), ХСЛПНП (p=0,034) и ИА (p=0,011) в 
динамике по отношению к исходным показателям 
(таблица 6).

Индивидуальный анализ показал статистически 
значимое уменьшение числа пациентов, имеющих 
высокий индекс атерогенности (17 и 10 соответ-
ственно; χ2=6,48; p=0,010) при снижении количе-

ства больных с высоким уровнем триглицеридов 
(17 и 8 соответственно; χ2=9,67; p=0,002).

Особый интерес вызывают пациенты, находя-
щиеся исходно в стадии компенсации заболевания, 
у которых за время наблюдения не проводилась 
коррекция дозы тироксина. При анализе получен-
ных данных в этой группе пациентов также имело 
место статистически значимое снижение уровня 
триглицеридов по отношению к исходным дан-
ным (1,4 ммоль/л и 1,0 ммоль/л соответственно; 
p=0,008). Индивидуальный анализ показал стати-
стически значимое уменьшение числа пациентов, 
имеющих высокий уровень триглицеридов (8 и 3 
соответственно; χ2=4,65; p=0,031).

При анализе цитохимических показателей вы-
явлено статистически значимое снижение активно-
сти СДГ (p=0,015) и ЛДГ (p=0,023) в динамике по 
отношению к исходным показателям (таблица 7). 
Индивидуальный анализ также показал статистиче-
ски значимое уменьшение числа пациентов, имею-
щих высокую активность СДГ (14 и 7 соответствен-
но; χ2=4,48; p=0,034) и ЛДГ (13 и 5 соответственно; 
χ2=5,78; p=0,016).

Так же, как и при анализе показателей липидограм-
мы, следует выделить результаты цитохимического 
исследования у пациентов, находящихся исходно в 
стадии компенсации заболевания, которые за время 
наблюдения получали стабильную дозу тироксина и 
левокарнитина. При анализе полученных данных в 
этой группе пациентов также имело место статистиче-

Таблица 6. Динамика показателей липидного обмена у обследованных пациентов 
на фоне комплексной терапии

Показатели липидограммы
Контрольная

группа
(n=26) 

Основная группа (n=17) 

Исходно В динамике

ОХ, ммоль/л 4,1 [3,9–4,3] 4,2 [4,0–4,7] 4,0 [3,4–4,5] 

ТГ, ммоль/л 0,9 [0,6–1,0] 1,4 [1,1–1,7] * 0,9 [0,5–1,0] 

ХСЛПВП, ммоль/л 1,5 [1,3–1,6] 1,0 [1,0–1,1] * 1,3 [1,0–1,5] 

ХСЛПОНП, ммоль/л 0,42 [0,27–0,45] 0,55 [0,44–0,75] * 0,36 [0,25–0,52] 

ХСЛПНП, ммоль/л 2,3 [2,0–2,6] 2,9 [2,5–3,0] * 2,1 [1,4–2,6] 

ИА 1,7 [1,6–2,0] 2,9 [2,9–4,2] * 2,1 [1,6–2,8] 

* – статистически значимые различия с контрольной группой

Таблица 7. Динамика активности ферментов у обследованных пациентов 
на фоне комплексной терапии

Ферменты, у. е.
Контрольная

группа
(n=35) 

Основная группа (n=17) 

Исходно В динамике

СДГ 20,7 [19,1–24,1] 27,2 [23,6–30,0] * 19,9 [17,2–24,0] 

ЛДГ 19,4 [18,7–20,9] 22,9 [20,5–28,9] * 19,8 [18,0–20,7] 

α-ГФДГ 5,2 [3,3–6,2] 5,4 [3,2–7,3] 4,6 [3,1–7,0] 

* – статистически значимые различия с контрольной группой
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ски значимое снижение активности СДГ по отноше-
нию к исходным данным: 28,1 у. е. и 21,9 у. е. соответ-
ственно, p=0,022. Индивидуальный анализ также под-
твердил отмеченную закономерность- уменьшение 
числа пациентов, имеющих высокую активность СДГ 
(6 и 2 соответственно; χ2=2,25; p=0,066).

Таким образом, полученные результаты лечения 
свидетельствуют о положительном эффекте при-
менения Элькара в комплексной терапии детей с 
врожденным гипотиреозом, выражающемся в нор-
мализации процессов липидного и клеточного энер-
гообмена.

Выводы
1.  45,8% детей с врожденным гипотиреозом, не-

смотря на заместительную терапию тироксином, 
находятся в стадии субкомпенсации заболева-
ния, которая характеризуется выраженными ме-
таболическими расстройствами. Гипер- и дис-

липидемия наиболее выражены у пациентов при 
субклиническом гипотиреозе, а изменения цито-
химической активности ферментов- при субкли-
ническом тиреотоксикозе.

2.  У 30,7% детей с врожденным гипотиреозом в 
стадии компенсации заболевания регистрирует-
ся гипертриглицеридемия, сопровождающаяся 
напряжением аэробных процессов клеточного 
энергообмена.

3.  Основным направлением терапии дислипидемии 
и нарушений клеточной энергетики у пациентов 
в стадии субкомпенсированного гипотиреоза 
является достижение стабильной компенсации 
тиреоидной функции на фоне постоянного гор-
монального контроля и коррекции дозы тирок-
сина. Применение L-карнитина в комплексном 
лечении детей с врожденным гипотиреозом спо-
собствует нормализации показателей липидного 
и клеточного энергообмена.
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