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Резюме. Манифестный гипотиреоз встречается более чем у 5 % населения, а распространенность суб-
клинического гипотиреоза достигает 15 %. В практике эндокринолога в большинстве случаев диагно-
стика и лечение манифестного гипотиреоза не вызывает вопросов, тогда как субклинические изменения 
гормонов щитовидной железы довольно часто порождают множество дискуссий. Общепринятый рефе-
ренсный диапазон для ТТГ до 4,50 мкМЕ/мл противоречит данным, демонстрирующим, что более 95 % 
здоровых людей с эутиреозом имеют уровень ТТГ в сыворотке до 2,5 мкМЕ/мл. При этом накоплено 
множество данных о влиянии даже незначительно измененных уровней тиреоидных гормонов и ТТГ на 
различные ткани, органы и системы организма, в особенности на сердечно-сосудистую, нервную и ре-
продуктивные системы. В данной обзорной статье проанализированы результаты работ, направленных 
на изучение взаимосвязи субклинического гипотиреоза с кардиоваскулярными и метаболическими 
нарушениями, когнитивными расстройствами, патологией беременных. 
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Abstract. Manifest hypothyroidism occurs in more than 5 % of the population, while prevalence of subclinical 
hypothyroidism is much higher and reaches 15 %. In the practice of an endocrinologist, in most cases, the diag-
nosis and treatment of manifest hypothyroidism does not raise questions, while subclinical changes in thyroid 
hormones quite often generate a lot of discussions. The generally accepted reference range for TSH up to  
4.50 μIU / ml is in conflict with data showing that more than 95 % of healthy people with euthyroidism have se-

rum TSH levels up to 2.5 μIU / ml. At the same time, a lot of data has been accumulated on the effect of even 

slightly altered levels of thyroid hormones and TSH on various tissues, organs and systems of the body, especially 
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on the cardiovascular, nervous and reproductive systems. This review analyzes the results of studies aimed at 
studying the relationship of subclinical hypothyroidism with cardiovascular and metabolic disorders, cognitive 
disorders, pathology of pregnant women. 
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Гипотиреоз – синдром, связанный с 

дефицитом гормонов щитовидной железы – 
тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3). Не-
достаточная выработка Т4 и Т3 щитовидной 
железой стимулирует гипофиз к усилению 
выработки тиреотропного гормона (ТТГ). 
Это явление получило название «первичный 
гипотиреоз», что составляет более 95 % 
всех случаев развития дефицита тиреоид-
ных гормонов. Оставшиеся же 5 % прихо-
дятся на «вторичный» и «третичный» гипо-
тиреоз, обусловленные патологией гипота-
ламо-гипофизарной системы [1–3]. 

ТТГ – пептидный гормон, вырабатыва-
емый передней долей гипофиза. Его строе-
ние сходно со структурой других гормонов 
аденогипофиза: лютеинизирующего гормо-
на (ЛГ), фолликулостимулирующего гормо-
на (ФСГ) и хорионического гонадотропина 
человека (ХГЧ). В частности, все они имеют 
одну и ту же α-субъединицу, что и ТТГ, но 

разные β-цепи, что придает им специфич-

ность. За счет общей α-субъединицы ТТГ, 

ЛГ, ФСГ и ХГЧ действуют через одну и ту 
же систему вторичного мессенджера цик-
лического аденозинмонофосфата (цАМФ). 
Система вторичного мессенджера цАМФ 
влечет за собой преобразование адено-
зинмонофосфата (АМФ) в цАМФ. Помимо 
цАМФ, ТТГ также активирует сигнальный 
каскад инозитолтрифосфата (IP3). Система 
вторичного мессенджера IP3 включает вы-
свобождение кальция из саркоплазматиче-
ского ретикулума. Активация этих процес-
сов приводит к последующим физиологи-
ческим эффектам усиления синтеза тирео-

идных гормонов и роста щитовидной желе-
зы [1]. 

ТТГ модулирует высвобождение Т3 и 
Т4 из фолликулярных клеток щитовидной 
железы. Около 80 % гормонов щитовидной 
железы выделяется в виде Т4. Т4 дейоди-
руется до Т3, который является более ак-
тивным гормоном. Только около 20 % Т3 
вырабатывается в щитовидной железе, 
синтез же 80 % приходится на перифери-
ческое преобразование в тканях через 
ферменты дейодиназы. Более 99 % гормо-
нов щитовидной железы связываются с ти-
роксинсвязывающим глобулином, преаль-
бумином и альбумином, и только 1 % сво-
бодно циркулируют в крови. Как только Т3 
связывается со своим рецептором в ядре, 
он активирует транскрипцию ДНК с после-
дующей трансляцией мРНК и синтезом но-
вого белка, что влияет на многие системы 
органов, способствуя росту, в том числе 
костеобразованию и формированию цен-
тральной нервной системы (ЦНС). Т3 и Т4 
воздействуют практически на все клетки 
организма, увеличивая скорость основного 
обмена. В частности, они увеличивают син-
тез Na+/K+-АТФазы, что приводит к увели-
чению потребления кислорода и производ-
ства тепла. Также они увеличивают количе-
ство β1-рецепторов в миокарде, способ-

ствуя учащению сердечных сокращений и 
увеличивая сократительную способность, 
так что миокард становится более чувстви-
тельным к стимуляции со стороны симпати-
ческой нервной системы. Гормоны щито-
видной железы также активируют метабо-



Клиническая медицина 

– 100 – 

лизм с увеличением абсорбции глюкозы, 
гликогенолиза, глюконеогенеза, липолиза, 
а также синтеза и катаболизма белка [2]. 

По данным литературы, манифестный 
гипотиреоз (с повышением уровня ТТГ бо-
лее 10,0 мкМЕ/мл) встречается более чем у 
5 % населения. Метаанализ семи европей-
ских исследований позволил заключить, 
что такое же число (5 %) приходится и на 
недиагностированный гипотиреоз, включая 
лабораторный субклинический гипотиреоз 
[3]. Субклинический гипотиреоз характери-
зуется повышением уровня ТТГ от  
5 мкМЕ/мл до 10 мкМЕ/мл и нормальным 
уровнем свободного Т4. Как следует из 
термина «субклинический» гипотиреоз – это 
лабораторный диагноз. По некоторым 
оценкам его распространенность гораздо 
выше и достигает 12–15 % [4]. Лечение суб-
клинического гипотиреоза является пред-
метом постоянных дискуссий, и в настоя-
щее время нет чётких критериев, которые 
бы регламентировали инициацию замести-
тельной гормональной терапии. Показани-
ем к лечению в соответствии с большин-
ством рекомендаций является ТТГ более 
10 мкМЕ/мл [5]. В соответствии с рекомен-
дациями Европейской тиреоидологической 
ассоциацией (European Thyroid Association – 
ETA) у пациентов с легкими формами гипо-
тиреоза можно рассмотреть возможность 
лечения левотироксином в случаях с по-
вторным повышением ТТГ в пределах  
5–10 мкМЕ/мл и наличием гипотиреоидных 
симптомов. Если симптоматический ответ на 
терапию не достигается через 3–4 месяца 
после нормализации ТТГ, лечение рекомен-
дуется прекратить [6]. Исходя из того, что 
симптомы гипотиреоза неспецифичны по 
своей природе, решение лечить или не ле-
чить должно быть строго индивидуальным. 

Однако, лечение субклинического ги-
потиреоза – не единственная дискутабель-
ная тема в тиреоидологии. Референсные 
значения тиреотропного гормона – ещё од-
на широко обсуждаемая проблема. Суще-
ствует множество исследований относи-
тельно того, каким должен быть нормаль-

ный диапазон уровня ТТГ, и эта тема по-
дробно освещена в некоторых обзорах и 
клинических руководствах по диагностике 
и лечению гипотиреоза [7, 8]. Общеприня-
тый установленный референсный диапазон 
для ТТГ составляет от 0,35 до  
4,50 мкМЕ/мл. Однако, было показано, что 
более 95 % здоровых людей с эутиреозом 
имеют уровень ТТГ в сыворотке от 0,4 до 
2,5 мкМЕ/мл. При этом значения ТТГ более 
2,5 мкМЕ/мл отражают наличие аутоиммун-
ного заболевания щитовидной железы и 
вносят вклад в искаженную кривую рас-
пределения ТТГ [7], что дополнительно под-
тверждается фактом более высокого риска 
прогрессирования последующего гипоти-
реоза у людей с такими показателями. К 
тому же известно, что секреция ТТГ имеет 
суточные вариации с пиком в поздние ноч-
ные и ранние утренние часы. Следователь-
но, при определении референсного диапа-
зона ТТГ необходимо учитывать время за-
бора крови, а также факт ночной работы 
пациента [6]. Наиболее надежные данные, 
определяющие референсный диапазон ТТГ, 
были получены в ходе исследования  
III Национальной программы проверки здо-
ровья и питания США (National Health and 
Nutrition Examination Survey – NHANES) [9]. 
Это большое исследование с численностью 
испытуемых более 16 тысяч человек позво-
лило проанализировать средний, нижний и 
верхний референсные пределы сывороточ-
ного ТТГ у лиц с эутиреозом с использова-
нием современных иммуноанализов. В этом 
исследовании сделан вывод о том, что 
установить точный верхний предел ТТГ на 
индивидуальном уровне на основе данных о 
популяции невозможно, поскольку ТТГ 
имеет низкий индекс индивидуальности 
(соотношение между вариабельностью 
внутри группы и между людьми). Общий 
референсный диапазон составлял  
0,4–4,1 мкМЕ/мл, но были выявлены значи-
тельные различия между возрастными 
группами и расами. Например, верхний 
предел ТТГ составлял 3,5 мкМЕ/мл  
у 20–29-летних, но уровень повышался  
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до 7,9 мкМЕ/мл в группе людей старше  
80-ти лет. Так же верхнее значение ТТГ со-
ставляло 4,2 мкМЕ/мл у белокожих людей, 
тогда как у лиц негроидной расы он был на 
уровне 3,4 мкМЕ/мл. Как следствие, диа-
гноз субклинического гипотиреоза все еще 
очень сильно зависит от значения, на кото-
ром установлен верхний предел ТТГ. 

Наиболее частой эндогенной причиной 
субклинического гипотиреоза является 
хронический аутоиммунный тиреоидит (ти-
реоидит Хашимото), связанный с повыше-
нием антител к тиреопероксидазе (ТПО) [4]. 
Существуют и другие эндогенные и экзо-
генные причины: мутации рецептора к ТТГ; 
преходящее повышение ТТГ при послеро-
довом тиреоидите, гипотиреоидной фазе 
подострого тиреоидита, во время тяжелых 
заболеваний, травм, операций; нелеченная 
первичная надпочечниковая недостаточ-
ность; ятрогении (назначение тиреостати-
ков, лития, амиодарона, инъекций реком-
бинантного ТТГ человека); наличие гетеро-
фильных антител [6, 8]. 

Первым исследованием, в котором 
изучалась вероятность наступления мани-
фестного гипотиреоза, было исследование 
Whickham [10]. Было обнаружено, что по-
вышение уровня ТТГ в сыворотке выше  
2 мкМЕ/мл связано с увеличением риска 
гипотиреоза, который еще больше повы-
шается при наличии антител к ТПО. Иссле-
дование показало, что двукратное повыше-
ние уровня ТТГ в сыворотке увеличивает 
вероятность развития гипотиреоза с 1 до  
4 %, а при положительных антителах к ТПО 
этот риск повышается до 38 % [10]. Анало-
гичные данные были получены в более 
позднем исследовании. Somwaru L. et al. 
(2012) показали, что скорость прогресси-
рования гипотиреоза была выше у пациен-
тов с ТТГ 4,5–10,0 мкМЕ/мл при повышен-
ных антителах к ТПО. Частота разрешения 
субклинического гипотиреоза в течение  
2-х лет была выше у пациентов с ТТГ  
4,5–6,9 мкМЕ/мл (46 %) по сравнению с па-
циентами с более высоким уровнем ТТГ  
(10 % при ТТГ 7–9,9 мкМЕ/мл) [11]. 

У большинства пациентов с легкой 
формой субклинического гипотиреоза 
симптомы отсутствуют, и лишь у некоторых 
из них наблюдаются типичные проявления 
гипотиреоза. Большое исследование на ос-
нове опросника с участием 25 862 пациен-
тов показало значительную разницу в 
симптомах между лицами с эутиреозом и 
пациентами с субклиническим гипотирео-
зом [6, 12]. Наиболее частыми симптомами 
было снижение памяти, снижение скорости 
мышления, мышечные спазмы, мышечная 
слабость, усталость, сухость кожи, зяб-
кость, охриплость голоса, отечность и ча-
стые запоры [12]. С другой стороны, Jorde R. 
et al. (2006) не обнаружили различий в 
симптомах гипотиреоза между пациентами 
с субклинической дисфункцией щитовид-
ной железы в сравнении со здоровыми 
людьми из контрольной группы, за исклю-
чением усталости. Тем не менее, в литера-
туре есть данные о преимуществах лечения 
левотироксином в отношении улучшения 
неспецифических симптомов (особенно 
усталости) у пациентов с ТТГ менее  
10 мкМЕ/мл [6, 14]. 

В связи с тем, что тиреоидные гормоны 
воздействуют практически на все ткани и 
клетки в организме, очевидно, что субкли-
нический гипотиреоз влияет на возникно-
вение различных патологических состоя-
ний. С другой стороны, при многих заболе-
ваниях увеличивается риск дисфункции 
щитовидной железы. Так, например, в не-
которых работах было показано, что у па-
циентов с сахарным диабетом 1 типа веро-
ятность развития субклинического гипоти-
реоза составляет 30 %. При этом риск уве-
личивается до 50 %, если имеется ассоци-
ированная болезнь Аддисона [15]. Основы-
ваясь на этих фактах, руководство ETA [6] 
предложило один раз в год проводить мо-
ниторинг ТТГ у пациентов с сахарным диа-
бетом 1 типа. Также было показано, что 
субклинический гипотиреоз связан с инсу-
линорезистентностью и метаболическим 
синдромом [16], а у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа и субклиническим гипоти-
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реозом ухудшение гликемического контроля 
требует назначения левотироксина [6]. 

В нескольких исследованиях были по-
лучены положительные корреляции между 
индексом массы тела (ИМТ) и повышением 
уровня ТТГ даже после поправки на воз-
раст, статус менопаузы и курение [17], и 
было показано увеличение веса на 1,1 кг у 
мужчин и 2,3 кг у женщин на каждое увели-
чение log ТТГ. Также некоторые исследова-
ния продемонстрировали, что существен-
ная потеря веса приводила к снижению 
уровня ТТГ [18]. 

Множество работ посвящено поиску 
взаимосвязи между субклиническим гипо-
тиреозом и нарушениями липидного про-
филя. Неоднократно было обнаружено, что 
субклинический гипотиреоз связан с высо-
кими уровнями триглицеридов, общего хо-
лестерина и холестерина липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) [19]. Эти эффек-
ты более выражены у пациентов с ТТГ бо-
лее 10 мкМЕ/мл, но в нескольких исследо-
ваниях наблюдались значительные измене-
ния липидного профиля и у пациентов с 
легкой степенью субклинического гипоти-
реоза [20], и было выявлено, что увеличе-
ние ТТГ всего на 1,0 мМЕ/л приводит к по-
следующему повышению триглицеридов, 
общего холестерина и холестерина ЛПНП 
[21]. При этом есть работы, демонстриру-
ющие гетерогенные эффекты терапии ле-
вотироксином на обмен липидов у пациен-
тов с субклиническим гипотиреозом. Хотя 
эти эффекты более выражены у пациентов 
с исходным ТТГ более 10 мкМЕ/мл, в не-
скольких исследованиях также выявлено 
значительное улучшение липидного профи-
ля после лечения левотироксином у паци-
ентов с ТТГ менее 10 мкМЕ/мл, что снижа-
ло сердечно-сосудистые риски [14]. В си-
стемном обзоре в 6 из 13 исследований у 
пациентов со средним ТТГ 4,8–9,8 мкМЕ/мл 
было показано, что лечение левотирокси-
ном приводило к снижению общего холе-
стерина и холестерина ЛПНП [22]. Эти ре-
зультаты были подтверждены рандомизи-
рованным двойным слепым перекрестным 

исследованием Razvi S. et al. (2007) с уча-
стием пациентов с субклиническим гипоти-
реозом со средним уровнем ТТГ  
6,6 мкМЕ/мл, которое показало, что лече-
ние левотироксином приводит к значитель-
ному улучшению многих факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, вклю-
чая повышение общего холестерина и хо-
лестерина ЛПНП [14]. 

Известно, что гормоны щитовидной 
железы в целом оказывают значительное 
влияние на сердечно-сосудистую систему. 
Повышение риска сердечно-сосудистых 
заболеваний при гипотиреозе можно объ-
яснить следующими механизмами: увели-
чение концентрации общего холестерина и 
дислипидемия; повышение артериального 
давления; более высокая распространен-
ность метаболического синдрома; эндоте-
лиальная дисфункция; инсулинорезистент-
ность; увеличение толщины комплекса ин-
тима-медиа сонных артерий, гиперкоагуля-
ция и окислительный стресс [4, 14]. Не так 
давно были проведены исследования для 
определения воздействия субклинического 
гипотиреоза на сердечно-сосудистую си-
стему в целом [4]. Хотя первоначальный 
анализ исследования Whickham не показал 
какого-либо повышенного риска ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), повторный 
анализ данных, направленных конкретно на 
пациентов с субклиническим гипотиреозом, 
показал увеличение случаев ИБС и смерт-
ности [10]. Мета-анализ Sun J. et al. (2017), 
включающий 16 проспективных когортных 
исследований, также продемонстрировал 
увеличение риска смертности от ИБС у па-
циентов с субклинической дисфункцией 
щитовидной железы [23]. Повышенный риск 
ИБС также был связан с легким субклини-
ческим гипотиреозом по данным метаана-
лизов Ochs N. et al. (2008) и Ning Y. et al. 
(2017), хотя риск был выше у пациентов с 
ТТГ более 10 мкМЕ/мл. Во многих работах 
также показано, что субклинический гипо-
тиреоз может приводить к функциональ-
ным сердечным изменениям, таким как 
нарушение систолической и диастоличе-
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ской сердечной функции, эндотелиальной 
дисфункции и повышению сосудистой жест-
кости [4, 14]. Есть свидетельства того, что 
такие факторы, как гипертензия и дислипи-
демия, нивелируются при терапии левоти-
роксином, что следует учитываеть при лече-
нии пациентов с повышенным сердечно-
сосудистым риском. Razvi S. et al. (2007) по-
казали значительное изменение маркеров 
сердечно-сосудистого риска после лечения 
левотироксином, включая улучшение функ-
ции эндотелия и толщины комплекса инти-
ма-медиа сонных артерий. Авторы обнару-
жили, что лечение стойкого субклиническо-
го гипотиреоза (ТТГ 5–10 мкМЕ/мл) у паци-
ентов в возрасте 40–70 лет было связано с 
более низкой частотой возникновения сер-
дечно-сосудистых заболеваний. В некото-
рых работах также показано, что лечение 
левотироксином при субклиническом гипо-
тиреозе приводит к улучшению систоличе-
ской функции сердца, диастолической 
функции в покое и во время упражнений, 
преднагрузки сердца, системного сосуди-
стого сопротивления и артериальной жест-
кости [6]. С другой стороны, было отмече-
но, что повышенный риск ИБС и сердечно-
сосудистой смертности характерен только 
для более молодого населения [26]. В ре-
троспективном когортном исследовании 
Andersen M. et al. (2015), посвященном вли-
янию лечения левотироксином на инфаркт 
миокарда, сердечно-сосудистую смерть и 
смертность от всех причин у пациентов с 
субклиническим гипотиреозом, не обнару-
жило положительных эффектов, за исклю-
чением пациентов в возрасте младше  
65 лет. 

Текущие данные свидетельствуют о 
том, что пациенты с умеренно повышенным 
уровнем ТТГ (менее 10 мкМЕ/мл) чаще 
страдают миалгией и слабостью, связан-
ными со снижением мышечной силы и пе-
реносимости физической нагрузки [28]. 
Предполагается, что это связано с повы-
шением потребности в кислороде во время 
физических упражнений и увеличением 
распространенности анемии у пациентов с 

гипотиреозом [29]. Mainenti M. et al. (2009) 
показали, что назначение левотироксина с 
нормализацией ТТГ у этих пациентов при-
водило к улучшению субмаксимальных по-
казателей сердечно-легочной нагрузки и 
улучшению способности выполнять повсе-
дневную деятельность. 

Два проспективных исследования  
Lee J. et al. (2010) и Svare A. et al. (2013) 
продемонстрировали повышенный риск 
перелома шейки бедра как у мужчин, так и 
у женщин с субклиническим гипотиреозом, 
что может быть связано с прямым влияни-
ем ТТГ на метаболизм костной ткани за 
счет ингибирования как остеокластов, так и 
остеобластов [4]. Однако пока еще нет ис-
следований, показывающих, снижает ли 
лечение левотироксином этот риск. 

Доказательства связи когнитивных 
нарушений и дистимии с субклиническим 
гипотиреозом противоречивы. Было прове-
дено исследование, в котором было пока-
зано ухудшение памяти и когнитивных 
функций у пациентов с субклиническим ги-
потиреозом [6]. Также было показано улуч-
шение как вербальной, так и простран-
ственной памяти при нормализации уровня 
ТТГ у пациентов с субклиническим гипоти-
реозом при назначении левотироксина [32]. 
Однако, также в литературе есть данные об 
отсутствии взаимосвязи между когнитив-
ными нарушениями и субклиничкским гипо-
тиреозом [33] и влияния заместительной 
терапии левотироксином на улучшение па-
мяти и мышления [6]. Причины такого про-
тиворечия, скорее всего, связаны с разным 
дизайном исследований: гетерогенностью 
групп по количеству участников и их воз-
расту, а также использованию разных 
нейрокогнитивных тестов [6]. 

В нескольких исследованиях выявлен 
повышенный риск рака щитовидной желе-
зы, не зависящий от возраста, при увели-
чении уровня ТТГ даже в пределах нормы 
[34]. Высокий уровень ТТГ также был свя-
зан с прогрессией стадии опухоли [35]. Ре-
зультаты крупного кросс-секционного ис-
следования Fiore E. et al. (2010) показали, 
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что нормализация ТТГ путем назначения 
левотироксина у пациентов с узловым зо-
бом приводит к снижению риска развития 
рака щитовидной железы [36]. Основываясь 
на этих выводах, в рекомендациях ETA 
(2013) было высказано предположение, что 
возникновение субклинического гипоти-
реоза и изменение ТТГ в сыворотке даже в 
пределах нормы связано с развитием и 
прогрессированием рака щитовидной же-
лезы. Было также высказано предположе-
ние, что лечение узлового зоба левотирок-
сином может защитить от развития карци-
номы щитовидной железы [6]. 

Более определенный выбор тактики 
наблюдается в случаях назначения левоти-
роксина женщинам, планирующим бере-
менность и беременным. Лечение левоти-
роксином следует начинать при повышении 
концентрации ТТГ выше 4,0 мМЕ/л у жен-
щин, планирующих беременность, а также 
при таковых значениях во время беремен-
ности, поскольку нормальная функция щи-
товидной железы снижает риск выкидыша 
и других осложнений беременности [37]. 

Известно, что риск гестационного са-
харного диабета (ГСД) возрастает с увели-
чением уровня ТТГ [38]. В одном из иссле-
дований наблюдалось четырехкратное уве-
личение риска ГСД, связанное в свою оче-
редь с последующим повышенным риском 
рождения новорожденных с низкой массой 
тела [39]. В метаанализе Toulis K. et al. 
(2014) выявлено повышение риска ГСД на 
50 % у беременных женщин с субклиниче-
ским гипотиреозом по сравнению с эути-
реоидной популяцией. 

Беременные женщины с умеренным 
повышением ТТГ имеют повышенный риск 
гестационной артериальной гипертензии и 
преэклампсии по сравнению с женщинами 
с эутиреозом, что подтверждается резуль-
татами проспективного популяционного 
исследования Wilson K. et al. (2012) [41]. 

Текущие данные указывают на то, что 
даже умеренно повышенный уровень ТТГ 
связан с повышенным риском выкидыша и 
гибели плода [38]. Исследования показали, 

что риск выкидыша и гибели плода увели-
чивается до 60 % при каждом удвоении 
уровня ТТГ [42]. Данные другого исследо-
вания продемонстрировали повышенную 
частоту потери плода даже при уровне ТТГ 
от 2,5 до 5,0 мкМЕ/мл в первом триместре 
по сравнению с теми, у кого ТТГ был менее 
2,5 мкМЕ/мл, из чего можно сделать вывод, 
что верхний предел нормы ТТГ должен  
составлять 2,5 мкМЕ/мл в первом тримест-
ре [43]. 

Исследования также показали повы-
шенный риск преждевременных родов у 
пациентов даже с незначительно повышен-
ным уровнем ТТГ, который дополнительно 
увеличивался при наличии повышенных ан-
тител к ТПО [38]. 

Доказательства связи между нарушени-
ем нейропсихического развития и субклини-
ческим гипотиреозом во время беременно-
сти противоречивы [38]. Lazarus J. et al. 
(2014) не обнаружили существенной разни-
цы в показателях IQ между 3-летними 
детьми, рожденными женщинами со сни-
женной функцией щитовидной железы и 
женщинами, получающими терапию лево-
тироксином. Однако Thompson W. et al. 
(2018) на основании анализа 37 наблюда-
тельных исследований и 2 рандомизиро-
ванных контролируемых исследований 
(РКИ) заключили, что материнский субкли-
нический гипотиреоз и гипотироксинемия 
связаны с показателями умственной отста-
лости у потомства [45]. 

Имеется всего несколько исследований, 
в которых изучались положительные эф-
фекты лечения субклинического гипотирео-
за (при ТТГ более 2,5 мкМЕ/мл) на ранних 
сроках беременности, и было выявлено, что 
лечение левотироксином было связано с 
более низкой частотой неблагоприятных ис-
ходов как для матери, так и для плода, 
включая снижение частоты выкидышей [4]. 

Текущие рекомендации предлагают 
сразу же начинать лечение левотироксином 
беременным женщинам с уровнем ТТГ вы-
ше специфичных для триместра значений и 
женщинам, планирующим беременность, с 
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уровнем ТТГ более 2,5 мкМЕ/мл [44]. Уров-
ни ТТГ рекомендуется исследовать каждые 
4–6 недель в течение первого триместра и 
не реже одного раза в последующие три-
местры во время лечения левотироксином. 

Вышеперечисленные работы демон-
стрируют не только влияние субклиниче-
ского гипотиреоза на возникновение той 
или иной патологии, но и возможность кон-
тролировать эти риски и улучшать качество 
жизни пациентов. Однако, из-за недоста-
точности данных не удалось сформулиро-
вать четких рекомендаций. Поэтому было 
предложено решать вопрос об инициации 
лечения или отказе от него на индивиду-
альной основе с учетом многих факторов, 
среди которых: повышение ТТГ дважды бо-
лее 8 мкМЕ/мл; прогрессирующее повыше-

ние ТТГ; наличие зоба; наличие антител к 
ТПО; терапевтическое воздействие на кли-
нические симптомы; предпочтения пациен-
та; молодой возраст; сердечно-сосудистые 
риски или наличие сердечно-сосудистых 
заболеваний; дислипидемия; депрессия; 
беременность или её планирование; бес-
плодие и другие. 

В заключении стоит еще раз отметить, 
что многочисленные исследования демон-
стрируют взаимосвязь повышенного уров-
ня ТТГ с развитием различных патологиче-
ских состояний. В связи с этим очевидно, 
что практикующему врачу нельзя игнори-
ровать факт повышения концентрации сы-
вороточного ТТГ. Вопрос о назначении те-
рапии должен решаться индивидуально по-
сле сопоставления рисков и пользы. 
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