
Введение
Заболевания щитовидной железы (ЩЖ) неред�

ко сопровождаются изменениями со стороны сер�

дечно�сосудистой системы. И гипотиреоз, и тирео�

токсикоз повышают риск развития сердечно�сосу�

дистых заболеваний. Доказано, что успешное лече�

ние манифестных форм тиреотоксикоза и гипотире�

оза значительно улучшает прогноз и качество жизни

пациентов, вопрос же о необходимости лечения

субклинических форм тиреотоксикоза и гипотирео�

за остается спорным. В настоящем обзоре изложены

данные о влиянии нарушений функции ЩЖ на сер�

дечно�сосудистую систему.

Сердечно�сосудистые осложнения 
и смертность от них 
при тиреотоксикозе
Тиреотоксикоз – клинический синдром, обус�

ловленный избытком тиреоидных гормонов. Нес�

мотря на возможность его успешного лечения, влия�

ние тиреотоксикоза на сердечно�сосудистую систе�

му остается важнейшей проблемой как при выявле�

нии заболевания, так и во время его лечения. Кроме

того, имеются данные об отдаленных последствиях

тиреотоксикоза. Наиболее частыми кардиальными

симптомами тиреотоксикоза являются сердцебие�

ние, сниженная работоспособность, одышка при

физической нагрузке [37]. Хотя все эти изменения

присутствуют у большинства больных, на первый

план по клинической значимости выходит фибрил�

ляция предсердий (ФП) [9], которая развивается

у 5–15% пациентов [26]. Этот процент выше среди по�

жилых больных и пациентов с имеющимся или пред�

полагаемым органическим поражением сердца [44].

Несмотря на то что существует явная связь между ти�

реотоксикозом и ФП, при обследовании больных

с впервые выявленной ФП манифестный тиреотокси�

коз встречался достаточно редко (менее 1%) [38].

При эффективном лечении тиреотоксикоза си�

нусовый ритм чаще всего восстанавливается. Если

ФП дебютировала на фоне тиреотоксикоза, у 50%

больных возможно самостоятельное восстановление

синусового ритма в течение нескольких месяцев

после достижения эутиреоза [43]. У больных с пред�
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шествующим заболеванием сердца или более дли�

тельным течением ФП синусовый ритм восстанав�

ливается гораздо реже [44]. Если же синусовый ритм

самостоятельно не восстановился, медикаментозное

лечение и электрическую кардиоверсию можно при�

менять только после достижения стойкого эутирео�

идного состояния [36]. 

Фибрилляция предсердий сопровождается по�

вышением риска тромбоэмболии особенно по боль�

шому кругу, что требует назначения антикоагулянт�

ной терапии. [57]. В ряде работ [5] изучалась частота

тромбоэмболии сосудов большого круга кровообра�

щения у пациентов с тиреотоксикозом, осложнен�

ным ФП. В одно из таких исследований было вклю�

чено 142 пациента с тиреотоксикозом. Тромбоэмбо�

лия была отмечена у 12 из 30 больных с ФП (40%) и

ни у одного пациента с синусовым ритмом (112 па�

циентов). При этом ФП развивалась у пациентов бо�

лее старшего возраста (средний возраст пациентов

с фибрилляцией предсердий составил 56 лет, боль�

ных с синусовым ритмом – 39 лет). 

В другом ретроспективном исследовании, вклю�

чившем 610 пациентов с тиреотоксикозом, было по�

казано, что возраст сам по себе является основным

фактором риска тромбоэмболий. Такие результаты

могут быть связаны с относительно небольшим чис�

лом больных, у которых имелась ФП [46]. Тромбоэм�

болия в этом исследовании была отмечена у 12 боль�

ных (13%) с ФП и у 15 из 519 пациентов с синусовым

ритмом (2,9%). В течение первого года наблюдения

частота нарушений мозгового кровообращения

в обеих группах оказалась выше, чем в общей попу�

ляции того же возраста. Таким образом, согласно по�

лученным данным, тромбоэмболии встречаются ча�

ще при ФП, осложнившей тиреотоксикоз, чем при

ФП без тиреотоксикоза, не связанной с ревматичес�

кими заболеваниями сердца. Но все же нельзя дать

точный ответ на вопрос: одинаков ли риск тромбо�

эмболии у пациентов с ФП на фоне тиреотоксикоза и

пациентов с ФП без нарушения функции ЩЖ [26]?

Кроме описанного выше влияния ФП при ти�

реотоксикозе на тромбоэмболические осложнения,

в нескольких исследованиях оценивался уровень

смертности от сердечно�сосудистых осложнений

при тиреотоксикозе [57, 65]. Так, в исследовании,

включившем 1762 больных с тиреотоксикозом, ко�

торые получали лечение в США между 1946 и

1964 гг. (в 80% случаев терапию 131I), за 17,2 года

наблюдения был отмечен достоверный рост смерт�

ности от разных причин (стандартизованное отно�

шение смертности (СОС) 1,3, 95% ДИ 1,2–1,4) и

особенно увеличение смертности от сердечно�сосу�

дистых заболеваний (СОС 1,4, 95% ДИ 1,3–1,6)

[27]. Сходное увеличение смертности было отмече�

но и авторами более крупного шведского исследо�

вания, которые наблюдали 10 552 больных в тече�

ние 15 лет (СОС 1,65, 95% ДИ 1,59–1,71) [30]. По

данным Британского исследования, включившего

когорту из 7209 больных с тиреотоксикозом, полу�

чавших лечение радиоактивным йодом с 1950 по

1989 гг. [25], также было отмечено достоверное по�

вышение смертности от всех видов сердечно�сосу�

дистой патологии и нарушений мозгового кровооб�

ращения. Превышение ожидаемой смертности от

атеросклеротического поражения сосудов сердца и

головного мозга наблюдалось чаще всего в первый

год после терапии радиоактивным йодом, а затем

уровень смертности снижался. Смертность была

повышена во всех возрастных группах – от сердеч�

но�сосудистой патологии умирали в основном ли�

ца, которым в момент лечения было больше 50 лет.

Результаты данного исследования, указывающие на

связь между смертностью и временем, прошедшим

после лечения, а также на связь между смертностью

и дозой 131I (непрямой показатель тяжести тирео�

токсикоза), свидетельствуют о том, что основным

фактором, определяющим неблагоприятный прог�

ноз, является тяжесть тиреотоксикоза. Возможно,

влияние тиреотоксикоза опосредуется за счет изме�

нения сердечного ритма и сократительной функции

сердца, а также усугубления уже имеющихся пора�

жений клапанов, артериальной гипертензии или

ишемической болезни сердца (ИБС).

Распространенность субклинического тирео�

токсикоза (СТ), по данным различных авторов,

варьирует от 0,6 до 16% [14]. Наиболее распростра�

ненными причинами стойкого СТ являются функ�

циональная автономия ЩЖ, токсические аденомы

ЩЖ и, реже, болезнь Грейвса (БГ) [13, 19, 20]. В нас�

тоящее время рекомендуется выделять из когорты

пациентов с СТ лиц, имеющих сниженный, но опре�

деляемый уровень ТТГ (0,1–0,4 мЕд/л), и лиц с не�

определяемым уровнем ТТГ (менее 0,1 мЕд/л) [61]. 

Сердечно�сосудистый риск при СТ связан как

с кратковременными эффектами тиреоидных гормо�

нов (электрофизиологические изменения), так и

с долгосрочными эффектами (увеличение массы ле�

вого желудочка (ЛЖ) и повышение работы сердца)

[13, 55, 59]. 

По данным большинства, исследований паци�

енты с СТ, как эндогенным [54], так и экзогенным

[41], по данным суточного мониторирования ЭКГ

имели более высокую частоту сердечных сокраще�

ний (ЧСС) и большую частоту суправентрикулярных

нарушений ритма [13].

Наблюдение за пожилыми пациентами с СТ

(средний возраст – 65 лет) выявило более высокую

частоту ФП (28%) по сравнению с пациентами того
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же возраста c эутиреоидным состоянием (10%) [52,

62]. В другом проспективном исследовании, продол�

жавшемся 10 лет, также было показано увеличение

частоты ФП в 3 раза у лиц с СТ по сравнению с ли�

цами, имеющими нормальную функцию ЩЖ [52]. 

При ретроспективном анализе оказалось, что

риск возникновения ФП увеличивается примерно

одинаково при манифестном и субклиническом тире�

отоксикозе. Так, частота ФП составила 2,3% при нор�

мальной функции ЩЖ, 13,8% – при манифестном

тиреотоксикозе и 12,7 % – при СТ. Относительный

риск по сравнению с пациентами с эутиреоидным

состоянием составил 5,8 и 5,2 соответственно [4]. 

Наиболее распространенными аномалиями со

стороны сердечно�сосудистой системы при СТ явля�

ются увеличение массы ЛЖ и нарушение его диасто�

лической функции [41, 54]. Эти изменения, выявля�

емые при ЭхоКГ, в одинаковой степени характерны

для экзогенного [41] и эндогенного [54] СТ.

К сожалению, стратифицированный анализ,

согласно уровню ТТГ (0,1–0,4 мЕд/л или менее

0,1 мЕд/л), не проводился ни в отношении риска

ФП, ни в отношении увеличения массы ЛЖ. Тем не

менее риск смертности от сердечно�сосудистых за�

болеваний (ССЗ) для лиц с СТ (ТТГ < 0,5 мЕд/л)

возрастает [45]. По данным 10�летнего наблюдения

[11, 45] относительный риск смертности через 2 года

составил 3,3, через 5 лет – 2,2.

Сердечно�сосудистые осложнения
при гипотиреозе 
Гипотиреоз – клинический синдром, вызван�

ный недостатком гормонов ЩЖ в организме. В этом

случае происходят гемодинамические изменения,

противоположные тем, которые отмечают при тире�

отоксикозе, однако чаще всего они имеют меньше

клинических проявлений [23, 36]. Наиболее харак�

терными для гипотиреоза являются повышение об�

щего периферического сосудистого сопротивления

(ОПСС), диастолическая дисфункция миокарда ле�

вого желудочка (ДДЛЖ), снижение систолической

функции ЛЖ и увеличение преднагрузки [12, 23, 36].

При манифестном гипотиреозе повышается риск

развития атеросклероза, который связан с гиперхо�

лестеринемией и повышением уровня липопротеи�

дов низкой плотности (ЛПНП) [17] .

Особый интерес представляет вопрос о взаимос�

вязи между субклиническим гипотиреозом (СГ) и

сердечно�сосудистой патологией [10]. Существует

предположение, что даже незначительный дефицит

тиреоидных гормонов может вызывать изменения

липидного спектра, частоты и ритма сердечных сок�

ращений, сократительной функции миокарда. Одна�

ко единой точки зрения на подходы к лечению боль�

ных с СГ, так же как и на эффективность терапевти�

ческих вмешательств, нет [16]. 

Субклинический гипотиреоз представляет со�

бой небольшое снижение функции ЩЖ, характери�

зующееся нормальным содержанием тиреоидных

гормонов в крови и повышением уровня ТТГ [61].

В качестве факторов, которые могут повышать риск

развития ССЗ при СГ, рассматриваются повышение

ОПСС, диастолическая артериальная гипертензия

(АГ) [12, 23, 36], эндотелиальная дисфункция, а так�

же нарушение коагуляции и повышение уровня про�

воспалительных маркеров [12, 15, 17].

Нарушение диастолической функции миокарда

ЛЖ (ДДЛЖ) при СГ подтверждается результатами

целого ряда исследований, в ходе которых выполня�

лась ЭхоКГ как в покое, так и при нагрузке [1,67].

У пациентов с СГ наблюдаются более продолжитель�

ный период изоволемической релаксации и сниже�

ние скорости наполнения ЛЖ, что свидетельствует

о нарушении диастолической функции [1, 67]. Эти

изменения могут рассматриваться как фактор небла�

гоприятного прогноза, поскольку в общей популя�

ции ДДЛЖ ассоциируется с более высоким риском

смертности [68].

Нарушение систолической функции миокарда

левого желудочка (СФЛЖ) при гипотиреозе также

находит подтверждение в большинстве работ [67].

Клиническим отражением этих гемодинамических

нарушений являются снижение толерантности к фи�

зической нагрузке и одышка – наиболее частые

симптомы со стороны сердечно�сосудистой системы

у больных гипотиреозом [35].

МРТ сердца с проведением 3D�реконструкции –

метод, имеющий большую разрешающую способ�

ность, чем ЭхоКГ. При сравнении 30 женщин с СГ

в исходе АИТ и 20 женщин без нарушения функции

ЩЖ было также выявлено нарушение функции

сердца. Конечный диастолический объем ЛЖ при

СГ был снижен, а ОПСС (постнагрузка) повышено

[47]. Таким образом, наиболее характерным наруше�

нием функции сердца при СГ является ДДЛЖ, ха�

рактеризующаяся нарушением диастолического рас�

слабления и снижением наполнения ЛЖ [1, 32, 67].

В ряде исследований [42] было продемонстри�

ровано повышение риска развития АГ при СГ, что

связано с 3 основными факторами: повышением

ОПСС, снижением эластичности стенок артерий и

эндотелиальной дисфункцией [2, 12, 40, 42].

Сведения, касающиеся повышения уровня ли�

пидов крови при СГ, достаточно противоречивы [17,

50]. Так, по данным Викгемского исследования, СГ

не сопровождается повышением уровня холестерина

крови [63]. По данным исследования NHANES�III,

уровень холестерина был выше при СГ, однако при
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проведении статистического анализа, с учетом пола,

возраста и этнической принадлежности, ассоциация

между СГ и гиперхолестеринемией не подтвердилась

[31]. В когорте больных, участвовавших в Роттерда�

мском исследовании, уровень холестерина у жен�

щин с СГ оказался даже несколько ниже, чем у жен�

щин с эутиреоидным состоянием [29]. 

При анализе данных, полученных в результате

одномоментного популяционного исследования лиц

среднего возраста, с учетом поправок на возраст, бы�

ло подсчитано, что повышение уровня ТТГ на

1,0 мЕд/л сопровождается увеличением уровня об�

щего холестерина на 0,09 ммоль/л у женщин и на

0,16 ммоль/л у мужчин. Таким образом, СГ может

способствовать повышению уровня общего холесте�

рина примерно на 0,5 ммоль/л [8].

По данным Bauer и др. [6], у женщин с субкли�

ническим гипотиреозом (ТТГ > 5,5мЕд/л) уровень

ЛПНП был на 13% выше, чем у женщин без наруше�

ния функции ЩЖ.

Несмотря на перечисленные выше возможные

механизмы увеличение риска сердечно�сосудистых

заболеваний, в популяционном исследовании

Cardiovascular Health, включившем 3768 больных, не

было выявлено различий в распространенности сте�

нокардии, инфаркта миокарда, транзиторных ише�

мических атак, инсульта или поражения перифери�

ческих артерий у больных с СГ по сравнению со здо�

ровыми лицами [16]. Похожие данные были получе�

ны в 20�летнем Викгемском исследовании [64]: не

было выявлено связи между смертностью от различ�

ных причин, а также смертностью от ишемической

болезни сердца (ИБС) с аутоиммунными заболева�

ниями ЩЖ. Также не было обнаружено корреляций

с гипотиреозом, наличием антитиреоидных антител

или повышенным уровнем ТТГ, определяемых в на�

чале исследования. Аналогичные результаты были

получены и в 10�летнем Британском исследовании,

проведенном в выборке из 1191 пациента в возрасте

старше 60 лет, в ходе которого изучали смертность от

различных причин и от сердечно�сосудистых заболе�

ваний в зависимости от уровня ТТГ [45]. Если связь

между низким уровнем ТТГ и повышенным уровнем

смертности от различных причин и сердечно�сосу�

дистых осложнений не вызывала сомнений, как бы�

ло описано выше, то никакого влияния на смерт�

ность у больных с высоким уровнем ТТГ течение

10 лет выявлено не было.

В небольшом исследовании “случай–контроль”

была выявлена связь между субклиническим гипоти�

реозом и поражением коронарных сосудов [24].

В крупном датском исследовании, в которое вошли

1149 женщин, была обнаружена связь между СГ и

кальцификацией аорты, а также инфарктом миокар�

да (ИМ) [29]. Американские исследователи просле�

дили сердечно�сосудистые события у 2730 участни�

ков когортного исследования The Health, Aging, and

Body Composition Study в возрасте от 70 до 79 лет,

у которых был нормальный уровень Т4. В результате

4�летнего наблюдении была установлена связь СГ

(ТТГ ≥ 7,0 мМЕ/Л) с повышенным риском развития

застойной сердечной недостаточности (СН), но не

ИБС или смертностью [7, 49, 50]. В австралийском

когортном 20�летнем исследовании The Busselton

Health Study, включившем 2108 участников (средний

возраст – 50 лет), напротив, показана роль СГ как

фактора риска ИБС. При этом австралийские авто�

ры подчеркивают, что кривые сердечных событий

при эутиреозе и гипотиреозе в большинстве случаев

стали расходиться только через 10 лет наблюдения

[33]. Вызывают также интерес результаты норвежс�

кого исследования HUNT (Nord�Trцndelag Health

Study). В данном проспективном когортном иссле�

довании, включившем популяцию более 25 тыс.

взрослых лиц, уровни ТТГ в пределах нормальных

значений были положительно и линейно связаны

с долгосрочным риском смерти от ИБС у женщин,

но не у мужчин. Значит, относительно сниженная,

но клинически нормальная функция ЩЖ может

сопровождаться повышенным риском сердечно�со�

судистой смертности [3, 28].

Таким образом, результаты, касающиеся риска

смертности от сердечно�сосудистых заболеваний,

при СГ довольно противоречивы, так же как нет вес�

ких аргументов в пользу целесообразности замести�

тельной терапии при СГ.

Сердечно�сосудистые заболевания и
заместительная терапия гипотиреоза
Хорошо известно, что следует с осторожностью

назначать заместительную терапию L�Т4 больным с ги�

потиреозом и ИБС из�за риска прогрессирования сте�

нокардии или возникновения ИМ. Тем не менее эти

осложнения возникают редко, и, по данным крупных

исследований, в которых пациенты, получающие лече�

ние по поводу гипотиреоза, обследовались на предмет

прогрессирования или появления стенокардии, у мно�

гих больных отмечалось уменьшение проявлений

ИБС. Однако в одном из исследований было выявлено

повышение летальности в ближайшие сроки после ко�

ронарного шунтирования у больных, получавших ле�

чение L�Т4, по сравнению с теми, кто не получал

лечения (5,9 против 2,6%; р = 0,02). В этом исследова�

нии была обнаружена обратная зависимость между до�

зой L�Т4, уровнем Т4 крови и уровнем смертности сре�

ди больных, принимавших L�Т4 [69]. Это указывает на

то, что неблагоприятный прогноз мог быть связан с не�

достаточной дозой заместительной терапии. 
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Необходимость компенсации манифестного ги�

потиреоза не вызывает сомнения, однако существу�

ющие рекомендации, касающиеся стартовой дозы

L�Т4 при назначении заместительной терапии боль�

ным первичным гипотиреозом (ПГ), довольно раз�

нообразны [48]. Большинство врачей придерживает�

ся принципа “Тише едешь – дальше будешь”, пред�

почитая минимальную начальную дозу препарата

с последующим медленным ее титрованием. В то же

время имеются сообщения о безопасности начала

терапии с полной заместительной дозы L�Т4

(1,6–1,7 мкг/кг веса) [21].

Нидерландские авторы [51]  провели первое

в своем роде проспективное рандомизированное

двойное слепое исследование, оценивая эффектив�

ность и безопасность полной заместительной дозы

L�Т4 (1,6 мкг/кг) в сравнении с начальной дозой

25 мкг у пациентов с первичным гипотиреозом.

В данное исследование были включены 50 больных

с впервые выявленным гипотиреозом (ТТГ >

4,2 мМЕ/л, св.Т4 < 10 пмоль/л) без сопутствующей

сердечной патологии. Пациенты были разделены на

2 группы: 1�я – стартовая доза L�Т4 1,6 мкг/кг (n =

25; возраст – от 25 до 86 лет (средний возраст – 47

лет)) или 25 мкг в сутки (n = 25; возраст – от 22 до 74

лет (средний возраст – 47 лет)). В группе, где лече�

ние начиналось с 25 мкг, доза увеличивалась на 25

мкг каждые 4 нед, а после 24 нед от начала исследо�

вания каждые 12 нед с учетом уровней ТТГ и св.Т4,

вплоть до достижения нормальных значений этих

показателей. “Ослепление” достигалось за счет при�

менения растворимых форм левотироксина: исполь�

зовались шприцы с различными концентрациями

препарата (от 25 до 200 мкг/мл), которые выдавались

больным с рекомендацией принимать 1 мл раствора

на ночь. Клиническая оценка проводилась “ослеп�

ленным” врачом каждые 4 нед в течение 6 мес, а за�

тем каждые 12 нед. Качество жизни оценивалось па�

циентом по 2 опросникам в начале лечения, через 12,

24 и 48 нед. На подготовительном этапе всем боль�

ным было проведено обследование для исключения

ИБС: стандартная ЭКГ, велоэргометрия (ВЭМ) и до�

бутаминовая стресс�ЭхоКГ. Контрольная ВЭМ про�

ведена через 12 и 24 нед терапии.

Базовые клинические и лабораторные характе�

ристики между группами полной заместительной

дозы (ПД) и низкой начальной дозы (ННД) не раз�

личались (ТТГ – 61 против 48 мЕД/л, св.Т4 7,2 про�

тив 8,2 пмоль/л соответственно). У всех пациентов

исходный уровень ТТГ был выше 10 мМЕ/л. Ни

у одного больного при выполнении ЭхоКГ в покое

зон локальных нарушений сократимости не выявле�

но, так же как и при нагрузочных тестах не отмечено

развития стенокардии или безболевой ишемии мио�

карда. Через 48 нед в группе ПД средняя доза L�ти�

роксина увеличилась незначительно – с 128

(1,6 мкг/кг) до 139 мкг (1,7 мкг/кг). В то же время

в группе ННД доза L�тироксина повышалась до 16�й

недели, после чего осталась неизменной – в среднем

110 мкг (1,5 мкг/кг; р = 0,04) в сравнении с группой

ПД. Через 4 нед средний уровень ТТГ в группе ПД

нормализовался (4,2 против 26,7 мМЕ/л в группе

ННД; р = 0,005), так же как и средние уровни св.Т4

и св.Т3. В целом эутиреоидное состояние было дос�

тигнуто через 4 нед у 13 пациентов группы ПД и од�

ного из группы ННД, через 8 нед – у 19 и 3 пациен�

тов соответственно, через 12 нед – у 19 и 9, через

16 нед – у 20 и 14, через 20 нед – у 20 и 18, через

24 нед – у 21 и 20. Тем не менее клинические симп�

томы и признаки ПГ, оцененные по 12�балльной

шкале, так же как и качество жизни, через 24 нед от

начала исследования между группами статистически

не различались. По окончании исследования не бы�

ло отмечено существенных различий в массе тела,

частоте сердечных сокращений, артериальном дав�

лении, уровнях липопротеидов высокой плотности,

триглицеридов и креатинфосфокиназы как по отно�

шению к исходным значениям, так и между группа�

ми. За время наблюдения кардиальных осложнений,

включая приступы тахикардии или стенокардии,

в обеих группах не отмечено. При контрольной ВЭМ

ишемических изменений миокарда или серьезных

нарушений ритма не спровоцировано. Толерант�

ность к физической нагрузке достоверно увеличи�

лась только в группе ПД (р < 0,001). Таким образом,

результаты данного исследования свидетельствуют

в пользу возможности начинать терапию ПГ с пол�

ной заместительной дозы L�Т4 у пациентов, не име�

ющих сопутствующей патологии сердца [39]. Такой

подход является более удобным для больных и более

рентабельным, поскольку не требует частого биохи�

мического и клинического мониторинга, который

используется в режиме минимальной стартовой дозы

с последующим титрованием. Авторы подчеркивают,

что полученные данные применимы только к паци�

ентам без ИБС, в том числе при отсутствии безболе�

вой ишемии миокарда.

Увеличивая частоту и силу сердечных сокраще�

ний, тиреоидные гормоны повышают потребность

миокарда в кислороде, что может в условиях коро�

нарной недостаточности ухудшить его кровоснабже�

ние. Поэтому лечение больных гипотиреозом и со�

путствующей кардиальной патологией, особенно

ИБС, следует начинать с минимальных доз L�T4

(12,5–25,0 мкг), постепенно увеличивая дозу на

12,5–25 мкг каждые 1–2 мес, до нормализации уров�

ня ТТГ. Заместительную терапию проводят под

контролем ЭКГ или мониторирования ЭКГ по Хол�
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теру, не допуская при этом декомпенсации кардиаль�

ной патологии или развития аритмии. На фоне при�

ема L�T4 у большинства больных отмечается поло�

жительная динамика, которая связана с улучшением

сократительной функции сердца, уменьшением пе�

риферического сопротивления и увеличением сер�

дечного выброса [15]. Однако у ряда больных наблю�

дается ухудшение течения сердечной патологии,

особенно ИБС, что может препятствовать подбору

полной заместительной дозы L�T4. 

Заместительная терапия L�T4 является станда�

ртным лечением при гипотиреозе. В то же время хо�

рошо известно, что, наряду с тироксином, ЩЖ вы�

рабатывает Т3. Преимущества и недостатки комби�

нированной терапии гипотиреоза L�T4 и L�T3 по

сравнению со стандартным лечением изучалось во

многих исследованиях. В ходе небольшого исследо�

вания [22], включившего 28 женщин с ПГ, получав�

ших тироксин не менее года, больные были рандо�

мизированы на прием моно� либо комбинирован�

ной терапии в течение двух последовательных пери�

одов времени по 8 нед каждый. В этот период време�

ни все больные получали комбинированную тера�

пию в повышенных дозах. Серия проведенных ана�

лизов и тестов не выявила никаких объективных

преимуществ комбинированного лечения перед мо�

нотерапией. Однако больные при проведении опро�

са предпочитали комбинированную терапию. Пять

[18, 53, 56, 60, 66] проведенных до этого похожих ис�

следований также не выявили достоверных преиму�

ществ комбинированной терапии гипотиреоза.
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