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Актуальность. Первичный гипотиреоз  – одно 
из наиболее распространенных эндокринных 
заболеваний. Трудности диагностики сопряже-
ны с отсутствием специфических и патогномо-
ничных клинических симптомов заболевания. 
Нередко до момента установления правильно-
го диагноза больные гипотиреозом проходят 
«долгий путь» обследований и  консультаций 
различных специалистов, что и показано нами 
на примере двух клинических наблюдений. 
В  клиническом наблюдении  1 описана позд-
няя диагностика тяжелого первичного гипоти-
реоза у  женщины в  возрасте 69  лет. Несмотря 
на наличие характерных клинических прояв-
лений гипотиреоза (эпидермальный, отечный 
синдромы, энцефалопатия, депрессия, анемия), 
такие особенности клинической картины, как 
значительная потеря массы тела, асцит, низкий 
уровень холестерина, белков, электролитов, тя-
желая анемия, направили диагностический по-
иск в сторону онкопатологии. Именно онколог 
впервые высказал предположение о  возмож-
ном гипотиреозе, что в дальнейшем было под-
тверждено высоким уровнем тиреотропного 
гормона (ТТГ). Клиническое наблюдение 2 де-
монстрирует развитие гипотиреоза у молодого 
мужчины, имеющего исходно почечную пато-
логию. Ведущими клиническими симптомами 

были слабость, миалгии, изменения со стороны 
нервной системы, цитолитический синдром, ги-
перхолестеринемия, которые неуклонно про-
грессировали и привели к утрате трудоспособ-
ности пациента. Заключение. Представленные 
клинические наблюдения иллюстрируют мно-
гообразие клинической симптоматики мани-
фестного гипотиреоза и указывают на важность 
знания данной патологии врачами разных 
специальностей. Вместе с тем следует отметить 
простоту и доступность лабораторной диагно-
стики первичного гипотиреоза (достаточно вы-
явления повышенного уровня ТТГ в сыворотке 
крови) и  высокую эффективность его лечения 
левотироксином натрия.
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Гипотиреоз – клинический синдром, разви-
тие которого обусловлено стойким дефи-
цитом тиреоидных гормонов или снижени-
ем их биологического эффекта на тканевом 

уровне. Распространенность манифестного ги-
потиреоза в  популяции составляет 0,2–2%, суб-
клинического – до 10% [1–3]. Наибольшей часто-
ты гипотиреоз достигает среди женщин старшей 
возрастной группы (от 3 до 18%) [1, 3]. В подавля-
ющем большинстве случаев гипотиреоз является 
первичным, обусловлен поражением щитовидной 
железы. Причиной его развития у взрослых чаще 
служит хронический аутоиммунный тиреоидит, 
реже резекция щитовидной железы, терапия ра-
диоактивным йодом и ряд других факторов [1–3]. 
Учитывая разнообразие клинических проявле-
ний гипотиреоза, проблема его диагностики ак-
туальна для врача любой специальности. Вместе 
с тем современная лабораторная диагностика за-
болевания достаточно проста, будучи основанной 
на определении в  сыворотке крови уровня ти-
реотропного гормона (ТТГ) и  свободного тирок-
сина (св. Т4). При первичном гипотиреозе уровень 
ТТГ всегда повышен. Уровень св. Т4 при субкли-
ническом гипотиреозе нормальный, при мани-
фестном – снижен [1].

Трудности диагностики гипотиреоза связа-
ны с  отсутствием специфических и  патогномо-
ничных клинических симптомов заболевания. 
Классические клинические проявления мани-
фестного гипотиреоза – утомляемость, слабость, 
зябкость, сонливость, депрессия, снижение па-
мяти, слуха, замедление речи, охриплость голо-
са, выпадение волос, отеки, запоры, нарушения 
менструального цикла, анемия, дислипидемия 
и др. – неспецифичны, могут возникать при дру-
гих заболеваниях. Нередко наблюдается стертое 
или моносимптомное течение гипотиреоза [4]. 
Как мы показали на примере двух клинических 
наблюдений, описанных ниже, до момента уста-
новления правильного диагноза больные гипо-
тиреозом часто проходят «долгий путь» обследо-
ваний и консультаций различных специалистов, 
при этом назначение левотироксина натрия  – 
простой и эффективный способ устранения всех 
симптомов заболевания [5, 6].

Клиническое наблюдение 1
Описание
Пациентка Б. 69  лет поступила в  тяжелом состоянии 
в отделение анестезиологии и реанимации (ОАР) ГБУЗ 
РК «Республиканская больница им.  В.А.  Баранова». 
Сбор жалоб и  анамнеза был затруднен в  связи с  вы-
раженными проявлениями энцефалопатии. История 

заболевания представлена со слов родственников и на 
основе медицинской документации.

Анамнез заболевания. В  течение последних двух 
лет у больной появились и прогрессировали слабость, 
апатия, отсутствие интереса к  жизни, мысли о  смер-
ти, снижение аппетита, вплоть до полного отказа от 
пищи, значительное уменьшение массы тела (за 2 года 
похудела на 20 кг). В течение последних двух месяцев 
увеличился в объеме живот. За месяц до госпитализа-
ции перестала вставать с  кровати из-за выраженной 
слабости и  апатии, развилась анорексия, перестала 
контактировать с  родственниками, от медицинской 
помощи категорически отказывалась.

07.11.2017 в  тяжелом состоянии пациентка была 
госпитализирована в терапевтическое отделение цен-
тральной районной больницы (ЦРБ) по месту жи-
тельства. Объективный статус при осмотре в  ЦРБ: 
состояние тяжелое, сонлива, заторможена, кожные по-
кровы сухие, с шелушениями, петехиями и экхимоза-
ми, пастозность кистей и лица, асцит. При лаборатор-
ных исследованиях выявлены отклонения от нормы: 
анемия (эритроциты  – 2,83 × 1012/л, гемоглобин 74–
80 г/л), увеличение скорости оседания эритроцитов – 
31 мм/ч, снижение уровня холестерина – 2,9 ммоль/л, 
гликемия – 3 ммоль/л, повышение С-реактивного бел-
ка до 152 мг/л (референсный интервал (р.и.) – 0–5).

Основным направлением обследования пациент-
ки в ЦРБ стал поиск онкопатологии. При проведении 
инструментальных методов обследования выявлено: 
наличие выпота в  полости перикарда (расхождение 
листков перикарда на 13  мм) при нормальной фрак-
ции выброса (60%) по данным трансторакальной 
эхокардиографии; выраженный асцит и  небольшое 
количество жидкости в  малом тазу по данным ульт-
развукового исследования (УЗИ) органов брюшной 
полости и  малого таза. Рентгенограмма легких без 
патологии. УЗИ щитовидной железы: объем – 17,5 см3, 
контуры неровные, нечеткие, капсула уплотнена. 
Эхоструктура железы диффузно неоднородная за 
счет чередования участков обычной эхогенности 
и  многочисленных мелких, местами сливающихся 
гипоэхогенных участков различной формы с  гипер-
эхогенными линейными и  очаговыми фрагментами. 
Заключение: ультразвуковая картина соответствует 
аутоиммунному тиреоидиту.

Пациентка осмотрена психиатром, диагностиро-
ван депрессивно-ипохондрический синдром, энце-
фалопатия смешанного генеза, тяжелой степени; дер-
матологом  – аллергический дерматит неуточненного 
генеза. Был проведен лапароцентез, эвакуировано 
6 литров асцитической жидкости серозного характера 
с  умеренным количеством лимфоцитов, немногочис-
ленными нейтрофилами, единичными макрофагами, 
атипические клетки обнаружены не были.
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Диагноз в  ЦРБ был сформулирован следующим 
образом: «основной диагноз: анемия смешанного ге-
неза (железодефицитная, вторичная), средней степени 
тяжести; сопутствующие диагнозы: новообразование 
неуточненной локализации? Асцит. Гипертоническая 
болезнь II стадии, гипертрофия левого желудоч-
ка, риск 4. Хроническая сердечная недостаточность 
1-й степени. Депрессивно-ипохондрический синдром. 
Энцефалопатия смешанного генеза тяжелой степени. 
Дерматит неуточненный».

В ЦРБ пациентка получала лечение диуретически-
ми препаратами (спиронолактон и  фуросемид в  вы-
соких дозах), препаратами железа и  витамином  В12 
(феррокинетические показатели, уровень витамина В12 
в  сыворотке крови исходно не исследовались), инфу-
зионную терапию солевыми растворами, лечение глю-
кокортикоидами (дозы, длительность неизвестны), 
амитриптилином. По данным выписного эпикриза 
на фоне терапии общее состояние пациентки улуч-
шилось, она стала более активной, адекватной, нор-
мализовался ночной сон, появился аппетит, асцит не 
нарастал. Через 10 дней стационарного лечения паци-
ентка была выписана домой под наблюдение участко-
вого терапевта.

Через неделю после выписки из стационара со-
стояние больной ухудшилось, появился выраженный 
абдоминальный болевой синдром, рецидивировал 
асцит, прогрессировала слабость, нарушение созна-
ния. Пациентка получала симптоматическую и  обе-
зболивающую терапию. В  связи с  диагностическим 
представлением об онкопатологии больная направ-
лена в  Республиканский онкологический диспансер. 
В результате консультации врача-онколога сформиро-
валось диагностическое представление об асците неу-
точненного генеза, впервые высказано предположение 
о возможном синдроме гипотиреоза.

05.12.2017 в  связи с  прогрессирующим ухудше-
нием состояния, нарастанием признаков энцефа-
лопатии, угнетением сознания до уровня сопора, 
тенденцией к гипотонии пациентка была госпитали-
зирована в ОАР ЦРБ по месту жительства. В период 
нахождения пациентки в  отделении впервые был 
исследован уровень ТТГ и  св. Т4, результаты под-
твердили диагноз первичного гипотиреоза: ТТГ бо-
лее 75  мкМЕ/мл (р.и. 0,4–4), св. Т4  менее 3,8  пмоль/л 
(р.и. 10,3–24,5). Кортизол крови в  пределах нормы  – 
298 нмоль/л (р.и. 138–690).

07.12.2017 пациентка санавиацией была до-
ставлена в  ГБУЗ РК «Республиканская больница 
им.  В.А.  Баранова», где первые 9  суток находилась 
в  ОАР, далее переведена в  эндокринное отделение. 
Объективный статус при поступлении. Состояние 
крайне тяжелое. В  сознании, резко заторможена, не 
проявляет интереса к  окружающему, выраженная 

сонливость. На вопросы отвечает по существу, но мед-
ленно, выполняет простые команды. Низкий грубый 
голос. Отказывается от еды и  питья. Кожа бледная, 
с желтушным оттенком, сухая с выраженным керато-
зом, холодная. Мелкие кровоизлияния и  поверхност-
ные изъязвления на коже рук, ног, груди. Отсутствие 
роста волос в аксиллярных областях, в области бровей, 
редкие волосы на голове. Лицо одутловатое. Отеки 
кистей. Температура тела 35,5 °С. Артериальное давле-
ние 100/60  мм рт. ст., частота сердечных сокращений 
(ЧСС) 54 в минуту, ритм правильный. Тоны сердца ос-
лаблены, шумов нет. Частота дыхательных движений – 
14  в  минуту. Дыхание ослаблено, хрипов нет. Живот 
увеличен в размере за счет асцита. Печень, селезенка, 
щитовидная железа, периферические лимфоузлы не 
пальпируются. Лабораторные исследования. В  кли-
ническом анализе крови сохранялась нормохромная, 
нормоцитарная анемия с уровнем гемоглобина 78 г/л, 
эритроциты 2,56 × 1012/л, остальные параметры гемо-
граммы в пределах нормы. Результаты биохимическо-
го, гормонального исследования приведены в табл. 1.

На электрокардиограмме  – синусовый ритм, ЧСС 
56 в минуту. Полная блокада левой ножки пучка Гисса.

Рентгенография легких  – умеренное сосуди-
стое полнокровие. УЗИ органов брюшной поло-
сти  – свободная жидкость в  объеме 1–1,5  литра. 
Мультиспиральная компьютерная томография ор-
ганов брюшной полости показала: на фоне большого 
количества свободной жидкости в  брюшной полости 
неравномерно концентрически утолщена слизистая 
(до 8  мм) восходящей ободочной кишки на участке 
протяженностью около 70  мм. Отек клетчатки боль-
шого сальника по периферии. Заключение: асцит. 
Компьютерно-томографическая картина новообразо-
вания восходящего отдела ободочной кишки? 

Клинический диагноз: аутоиммунный тиреоидит, 
гипотиреоз тяжелой степени, впервые выявленный. 
Гипотиреоидная прекома. Перикардиальный выпот. 
Асцит. Анемия тяжелой степени. Образование восхо-
дящей ободочной кишки? (с учетом данных мульти-
спиральной компьютерной томографии, асцита, ане-
мии, повышенного уровня СА 19-9).

Лечение. Проведена заместительная терапия ле-
вотироксином натрия (препарат L-Тироксин) в  дозе 
200  мкг в  сутки в  течение первых 2  дней, в  последу-
ющем по 150  мкг в  сутки, терапия гидрокортизоном 
300 мг в сутки внутривенно первые 3 суток, в дальней-
шем преднизолоном (начальная доза 60 мг с постепен-
ной отменой в  течение 10  дней), надропарином каль-
ция (препарат Фраксипарин) в профилактической дозе 
в период нахождения пациентки в ОАР. На фоне лече-
ния общее состояние постепенно улучшилось: боль-
ная стала активнее, признаки энцефалопатии регрес-
сировали, начала самостоятельно принимать пищу, 
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вставать, ходить с  посторонней помощью, появился 
интерес к жизни. Регрессировала одутловатость лица, 
пастозность кистей, асцит. При контрольном гормо-
нальном исследовании уровень ТТГ через 20 дней по-
сле начала лечения был 30,1 мкМЕ/мл, через 2 месяца – 
4,6 мкМЕ/мл.

После стабилизации состояния пациентки плани-
ровалась фиброколоноскопия, от которой в  последу-
ющем больная категорически отказалась. Выписана 
на 27-е  сутки стационарного лечения в  удовлетвори-
тельном состоянии. После выписки из стационара 
рекомендовано продолжить прием левотироксина на-
трия в дозе 100 мкг/сут. Через 1 месяц после выписки 

пациентка явилась на контрольный осмотр. На прием 
она пришла самостоятельно (в сопровождении мужа), 
жалоб не предъявляла. При осмотре – активна, общи-
тельна, ориентирована во времени, пространстве, лич-
ности, память восстановлена. Сухость кожи, гиперке-
ратоз практически полностью регрессировали. Волосы 
на голове, в области бровей начали отрастать. Отеков 
нет, асцит не рецидивировал. Прибавила в массе тела 
4 кг. При осмотре вес 49 кг, рост 154 см, индекс массы 
тела 21,3 (кг/м2). От обследования в динамике больная 
категорически отказалась «в связи с  хорошим само-
чувствием». В дальнейшем доза левотироксина натрия 
снижена до 75 мкг. На этом фоне по настоящее время 
сохраняется компенсация гипотиреоза, все лаборатор-
ные показатели в  норме, признаков рецидива асцита 
нет (это позволяет считать, что изменения толстой 
кишки, выявленные при мультиспиральной компью-
терной томографии, выпот в  брюшной полости были 
обусловлены декомпенсированным гипотиреозом).

Обсуждение
Пациентка в возрасте 69 лет (пожилая женщина) 
входит в группу риска по развитию гипотиреоза. 
Классические симптомы гипотиреоза у  пожи-
лых людей встречаются реже по сравнению с мо-
лодыми пациентами, а  если и  присутствуют, их 
нередко относят к проявлениям сопутствующих 
заболеваний или принимают за естественный 
процесс старения, что приводит к более позднему 
обращению за медицинской помощью [7]. Однако 
у  пожилых пациентов повышен риск развития 
тяжелых проявлений гипотиреоза, в  том чис-
ле микседематозной комы, хотя это осложнение 
встречается в настоящее время очень редко [8].

В данном клиническом случае, по всей види-
мости, основными причинами позднего обраще-
ния стали тяжелая депрессия и  энцефалопатия 
на фоне гипотиреоза, которые внесли весомый 
вклад в развитие кахексии больной, что привело 
к  неверным диагностическим гипотезам. В  ли-
тературе подробно изучены и описаны как мор-
фологические изменения в центральной нервной 
системе у больных гипотиреозом, так и наруше-
ние обмена и  продукции ряда медиаторов; на-
пример, предполагают, что развитие депрессии 
может быть связано со снижением активности 
5-гидрокситриптамина. Головной мозг очень 
чувствителен к дефициту тиреоидных гормонов, 
в первую очередь страдает эмоциональная сфера, 
что проявляется подавленным настроением и де-
прессией [2]. Как показали исследования, у пожи-
лых пациентов по сравнению с молодыми людьми 
развивается более тяжелая депрессия и более вы-
раженные когнитивные нарушения [7, 9, 10]. Была 

Таблица 1. Результаты лабораторных исследований. Клиническое наблюдение 1, 
пациентка Б., 69 лет

Показатель Значение Референсный 
интервал

ТТГ, мкМЕ/мл > 75 0,4–4

Св. Т4, пмоль/л 4,56 10,3–24,5

Калий, ммоль/л 2,7 3,5–5,1

Натрий, ммоль/л 139 136–146

Кальций общий, ммоль/л 1,71 3,5–5,1

Общий белок, г/л 57,5 66–83

Альбумин, г/л 29,7 35–50

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л 26,4 0–35

Аланинаминотрансфераза, Ед/л 12,4 0–35

Билирубин общий, мкмоль/л 17,7 5–21

Креатинин, мкмоль/л 78,1 58–96

Глюкоза, мкмоль/л 5,85 4,1–5,9

C-реактивный белок, мг/л 29,3 0–5

Железо сыворотки, мкмоль/л 9,7 10,7–32,2

ОЖСС, мкмоль/л 21,7 45,3–77,1

НЖСС, мкмоль/л 12,0 27,9–53,7

Ферритин, нг/мл 545 6–158

Фолиевая кислота, нмоль/л 7,68 6–39

Раковый эмбриональный антиген, нг/мл 3,22 2–4

CA 19-9, МЕ/мл 93,9 0–37

ТТГ – тиреотропный гормон, св. Т4 – свободный тироксин, ОЖСС – общая железосвязывающая спо-
собность сыворотки, НЖСС – ненасыщенная железосвязывающая способность сыворотки
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установлена прямая корреляция между уровнем 
ТТГ и показателями депрессии [7].

При первом обращении за медицинской по-
мощью гипотиреоз проявлялся яркой клиниче-
ской симптоматикой: выраженным характерным 
эпидермальным, отечным синдромом с развити-
ем полостных выпотов (особенностью является 
преобладание выпота в брюшной полости), выра-
женными нарушениями со стороны центральной 
нервной системы (энцефалопатия, депрессия), 
анемией тяжелой степени. Такое сочетание син-
дромов требовало исключения гипотиреоза, для 
этого достаточно было исследовать уровень ТТГ.

Отмечены следующие особенности клини-
ческой картины, затруднившие более раннюю 
диагностику гипотиреоза и  послужившие осно-
ванием (вполне обоснованно) для поиска злока-
чественной опухоли у  пожилого человека: зна-
чительное снижение массы тела, низкий уровень 
холестерина, белков, электролитов (вероятно, 
следствие анорексии), из полостных отеков  – 
преобладание асцита, тяжелая анемия. К  недо-
статкам ведения пациентки в период первой го-
спитализации в ЦРБ следует отнести назначение 
лечения препаратами железа, витамином В12 при 
выявлении анемии без уточнения ее этиологии. 
При обследовании, направленном на поиск па-
тологии щитовидной железы, ограничились УЗИ 
щитовидной железы, уровень ТТГ не исследова-
ли.

Клиническое наблюдение 2
Описание
Пациент М. 49  лет поступил в  нефрологическое 
отделение ГБУЗ РК «Республиканская больница 
им.  В.А.  Баранова» с  жалобами на выраженную сла-
бость, быструю утомляемость, боли в мышцах ног при 
ходьбе, онемение пальцев рук и голеней.

Анамнез заболевания. В возрасте 33 лет была обна-
ружена гипоплазия левой почки, викарная гипертро-
фия и чашечковый камень правой почки. Наблюдался 

у  уролога. Уровень креатинина в  2014  г. составлял 
108,6  мкмоль/л. В  начале 2015  г. возникла общая сла-
бость и боли в мышцах ног при ходьбе, периодические 
боли в  поясничном отделе позвоночника. Слабость 
постепенно нарастала, появились отеки и  онемение 
нижних конечностей. При биохимическом исследова-
нии выявлено повышение уровня креатинина, транс-
аминаз и холестерина (табл. 2). В поликлинике по месту 
жительства пациент был обследован специалистами 
разного профиля – терапевтом, хирургом, инфекцио-
нистом, нефрологом, гастроэнтерологом, неврологом, 
которые формулировали разные диагностические ги-
потезы (рисунок), давали различные рекомендации 
по лечению. Лечение было неэффективным. Слабость 
прогрессировала, пациент был вынужден уволиться 
с работы, так как не был способен выполнять свои обя-
занности из-за снижения внимания, реакции (рабо-
тал водителем общественного транспорта). В сентябре 
2015 г. у больного развилась слабость при минималь-
ных действиях, сохранялись мышечные боли в  ниж-
них конечностях, пастозность голеней, голос стал 
осиплым, речь невнятной. Была запланирована госпи-
тализация в нефрологическое отделение для обследо-
вания с  учетом известной патологии почек и  в связи 
с  нарастанием уровня креатинина (122,6  мкмоль/л). 
Перед госпитализацией пациент был осмотрен эндо-
кринологом поликлиники, который впервые заподо-
зрил гипотиреоз, но гормональное исследование амбу-
латорно не успели выполнить.

Объективный статус при поступлении в нефроло-
гическое отделение. Состояние удовлетворительное. 
Правильного мужского телосложения. Вес 73  кг, рост 
174 см, индекс массы тела 24,1. Кожные покровы обыч-
ной окраски, выраженная сухость кожи, гиперкератоз 
ладоней, в  области локтей. Выпадение волос по пе-
редней поверхности голеней. Артериальное давление 
110/60 мм рт. ст. ЧСС 56 ударов в минуту. Тоны сердца 
ритмичные, шумов нет. Частота дыхательных движений 
16 в минуту. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Живот 
мягкий, безболезненный. Отеков нет. Щитовидная 
железа не пальпируется. Лабораторные исследования. 

Таблица 2. Результаты биохимического анализа крови на амбулаторном этапе (2015). Клиническое наблюдение 2, пациент М., 49 лет

Показатель Май Июль Сентябрь Референсный интервал

Креатинин, мкмоль/л 130,9 135,1 122,6 58–96

СКФ по MDRD, мл/мин 54 51 58 Норма более 60

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л 114,4 52,8 97,7 0–35

Аланинаминотрансфераза, Ед/л 70,9 24,2 33,1 0–35

Общий холестерин, ммоль/л 10,44 9,78 9,6 3,6–6

СКФ – скорость клубочковой фильтрации
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Повышение уровня ТТГ при низком св. Т4  подтвер-
дило диагноз первичного гипотиреоза (табл. 3). При 
биохимическом исследовании крови сохранялся вы-
сокий уровень холестерина, креатинина, трансами-
наз (в основном за счет аспартатаминотрансферазы). 
Антитела к  вирусам гепатита C и  B не обнаружены. 
Констатировано значительное повышение уровня кре-
атинфосфокиназы, миоглобина, трансаминаз, что было 
обусловлено гипотиреоидной рабдомиопатией.

Инструментальные методы исследования. По 
данным УЗИ щитовидной железы, общий объем ‒ 
12  см3, контуры неровные, нечеткие, капсула уплот-
нена. Эхоструктура железы диффузно неоднородна 
за счет чередования участков обычной эхогенности 

и  многочисленных мелких местами сливающихся 
гипоэхогенных участков различной формы с  гипер-
эхогенными линейными и  очаговыми фрагментами. 
Заключение: ультразвуковая картина соответствует 
аутоиммунному тиреоидиту. На электрокардиограм-
ме – синусовый ритм, ЧСС 56 в минуту.

Клинический диагноз: аутоиммунный тиреоидит. 
Манифестный гипотиреоз, впервые выявленный. 
Гипотиреоидная рабдомиопатия. Сопутствующий 
диагноз: врожденная аномалия почки. Аплазия левой 
почки. Мочекаменная болезнь. Чашечковый камень 
правой почки. Хроническая болезнь почек 3а ста-
дии (скорость клубочковой фильтрации по MDRD 
47 мл/мин).

Этапы обследования и предполагаемые диагнозы у пациента М., 49 лет (клиническое наблюдение 2); УЗДГ – ультразвуковая доплерография,  
АЛТ – аланинаминотрансфераза, АСТ – аспартатаминотрансфераза

Февраль 2015 Слабость, боли в ногах при ходьбе
Хирург
УЗДГ артерий

Варикозная болезнь ног

 + Боли в пояснице Терапевт Обострение остеохондрозаАпрель 2015

 + Отеки лодыжек
 + Повышение креатинина
 + Повышение АЛТ, АСТ
 + Повышение холестерина

Терапевт

Инфекционист
Маркеры гепатита

Нефролог

Токсический гепатит

Острый интерстициальный 
нефрит

Полинейропатия ног неясной 
этиологии

Май 2015

 + Онемение пальцев рук, голеней НеврологИюнь 2015

 + Прогрессирует слабость
 + Сонливость
 + Парестезии, боли в мышцах

Увольняется с работы

Июль 2015

Август 2015

 + Слабость при минимальных дей-
ствиях

 + Тошнота, осипший голос

Гастроэнтеролог

Эндокринолог Гипотиреоз?

Хронический гепатит 
неясной этиологии. 
Желчекаменная болезнь?

Сентябрь 2015
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Для дальнейшего лечения пациент был переведен 
в эндокринологическое отделение. При сборе анамне-
за в отделении было выявлено, что в течение послед-
него года у  пациента имелись и  другие характерные 
для гипотиреоза симптомы, на которые он не обра-
щал внимания, а специалисты, обследовавшие паци-
ента, их не уточняли, поэтому пациент о них не гово-
рил: зябкость (все лето вынужден был носить теплые 
куртки), увеличение массы тела на 10 кг за последний 
год, снижение памяти, настроения, утрата интере-
са к  жизни, сонливость, замедление речи. Лечение: 
заместительная терапия левотироксином натрия 
(препарат L-тироксин) – начальная доза 25 мкг в сут-
ки, с  постепенным увеличением до 125  мкг в  сутки. 
На фоне терапии в  течение 2  недель была отмече-
на значительная положительная динамика в  виде 
уменьшения слабости, исчезновения боли в мышцах, 

нормализации печеночных ферментов, снижения 
уровня креатинфосфокиназы и миоглобина (табл. 4). 
Пациент выразил улучшение самочувствия словами 
«хочется жить».

Обсуждение
Обращают на себя внимание следующие особен-
ности клинического случая: развитие гипотире-
оза у молодого мужчины (это не так характерно 
для данного заболевания), имеющего исходно по-
чечную патологию, хроническую болезнь почек 
3а стадии, отечный синдром не выражен, выпаде-
ние волос только по передней поверхности голе-
ней. Ведущими клиническими симптомами были 
слабость, миалгии, изменения со стороны нерв-
ной системы (парестезии, снижение памяти, вни-
мания, реакции), которые неуклонно прогрес-
сировали и  привели к  утрате трудоспособности 
пациента. Из лабораторных признаков  – цито-
литический синдром, гиперхолестеринемия. Эти 
неспецифические симптомы привели к длинной 
цепочке консультаций различных специалистов, 
ошибочным диагнозам.

При гипотиреозе миопатии разной выра-
женности встречаются в  25–60%  случаев [11]. 
Некоторые авторы описывают полимиозито-
подобный синдром при гипотиреозе, при этом 
мышечная слабость и «жесткость» мышц сопро-
вождаются выраженной миалгией и  значитель-
ным повышением уровня креатинфосфокиназы 
[11]. В ряде публикаций сообщается о пациентах 
с  рабдомиолизом, осложненным острым повре-
ждением почек на фоне гипотиреоза [12].

В данном случае более ранней диагностике 
гипотиреоза могло помочь выявление выражен-
ной гиперхолестеринемии у  пациента молодого 
возраста в отсутствие других признаков метабо-
лического синдрома. Кроме того, специалисты, 
консультировавшие пациента, не приняли во 
внимание, что вышеперечисленные симптомы 
могут быть в том числе и проявлением гипотире-
оза, не учли отсутствие эффекта от назначаемой 
терапии.

Следует отметить избыточность обследования 
пациента для диагностики гипотиреоза. Наряду 
с исследованием уровня ТТГ и св. Т4, определяли 
уровень трийодтиронина (Т3). Во всех современ-
ных руководствах по диагностике первичного ги-
потиреоза указано, что доминирующее значение 
в его диагностике отводится исследованию уров-
ня ТТГ. При его значительном повышении иссле-
дование уровня св. Т4 не является обязательным, 
а  исследование уровня Т3 с  целью диагностики 
гипотиреоза не показано [1, 2].

Таблица 3. Результаты биохимического анализа крови в стационаре. Клиническое 
наблюдение 2, пациент М., 49 лет

Показатель Значение Референсный интервал

Креатинин, мкмоль/л 136,2 58–96

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л 127,7 0–35

Аланинаминотрансфераза, Ед/л 43,9 0–35

Общий холестерин, ммоль/л 10,5 3,6-6

Креатинфосфокиназа, Ед/л 3562 < 175

Миоглобин, мкг/л 176 < 49

ТТГ, мкМЕ/мл > 75 0,4–4

Св. Т4, пмоль/л < 3,8 10,3–24,5

Т3, пмоль/л 2,9 3,2–7,2

Антитела к тиреопероксидазе, Ед/мл > 1000 < 35

ТТГ – тиреотропный гормон, св. Т4 – свободный тироксин, Т3 – трийодтиронин

Таблица 4. Результаты биохимического анализа крови на фоне терапии левотироксином 
натрия. Клиническое наблюдение 2, пациент М., 49 лет

Показатель Значение Норма

Креатинин, мкмоль/л 140,2 58–96

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л 43,8 0–35

Аланинаминотрансфераза, Ед/л 16,9 0–35

Креатинфосфокиназа, Ед/л 926 < 175

Миоглобин, мкг/л 102,8 < 49
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Заключение
Представленные примеры характеризуют зна-
чительную вариабельность клинических прояв-
лений первичного манифестного гипотиреоза, 
которые зависят от выраженности и длительно-
сти дефицита тиреоидных гормонов, возраста 
пациента, наличия у  него сопутствующей па-
тологии. Описанием этих клинических приме-
ров мы хотели еще раз подчеркнуть, как важно, 

чтобы врачи разных специальностей знали дан-
ную патологию, а  также обратить внимание 
на необходимость исследования уровня ТТГ 
в случаях, если у пациентов с соматической па-
тологией (особенно у женщин в возрасте более 
40  лет) на фоне адекватного лечения сохраня-
ются симптомы предполагаемого соматическо-
го заболевания и эти симптомы возможны при 
гипотиреозе. 
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Rationale: Primary hypothyroidism is one of the 
most common endocrine disorders. Difficulties in 
its diagnosis are related to the lack of specific and 
pathognomonic clinical symptoms of the disease. 
It is not infrequent that before the right diagnosis 
is made, patients with hypothyroidism go a  long 
way of examinations and consultations of various 
specialists; we have illustrated this by two clinical 
cases. Clinical case No. 1 was a 69-year old wom-
an with a  late diagnosis of severe primary hypo-
thyroidism. Despite the presence of typical clinical 
signs of hypothyroidism, such as epidermal and 
edematous syndromes, encephalopathy, depres-
sion, and anemia, some clinical patterns (signifi-
cant weight loss, ascites, low cholesterol, protein, 
electrolyte levels, and severe anemia) directed the 
diagnostic search towards oncology. It was the on-
cologist who was the first to suggest hypothyroid-
ism that was later confirmed by high thyroid-stim-
ulating hormone (TSH) levels. Clinical case No. 2 
was a case of hypothyroidism in a young man with 
a baseline history of kidney disease. Fatigue, my-
algia, neurological abnormalities, cytolysis and 

hypercholesterolemia were the leading symp-
toms that progressed steadily and led to disability. 
Conclusion: These clinical cases demonstrate the 
variety of clinical symptoms in manifest hypothy-
roidism and emphasize the significance of high 
awareness of this disorder among various medical 
specialties. It is of note that laboratory tests to di-
agnose primary hypothyroidism are very simple 
and available (high serum TSH level is enough for 
the diagnosis) and treatment with levothyroxine 
sodium is very effective.

Key words: manifest hypothyroidism, thyroid, 
thyroid stimulating hormone
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