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COMPLEX TREATMENT OF THE HYPOTHYROIDISM

За последние годы в связи с растущим экологи-
ческим неблагополучием наблюдается увели-

чение частоты заболеваний щитовидной железы (ЩЖ). 
Как известно, узловые образования выявляются у 7% 
населения, тогда как при аутопсии лиц, умерших от не-
тиреоидных заболеваний, узлы в ЩЖ находят более 
чем у 50% (3,15). Причины широкой распространен-
ности заболеваний ЩЖ многочисленны: это дефицит 
йода (16), радиация (11), генетический фактор (14), 
аутоиммунные процессы, действие антител на ткани 
ЩЖ (21), дисфункция гипоталамо-гипофизарной обла-
сти (10), хирургические (7), медикаментозные факто-
ры (1), пищевые струмогены (16) и др. 

Гормоны ЩЖ тироксин (Т4) и трийодтиронин (Т3) 
необходимы для роста, нормального развития и функ-
ционирования органов всего организма. Эти гормо-
ны регулируют уровень базального метаболизма всех 
клеток, включая гепатоциты, что сказывается на функ-
ционировании печени, а печень, в свою очередь, ме-
таболизируя тиреоидные гормоны, тем самым регули-
рует их системные эндокринные эффекты. Нарушения 
функций ЩЖ могут приводить к изменениям функций 
печени, а при заболеваниях печени могут возникать 
отклонения в метаболизме тиреоидных гормонов. По-
мимо центральной роли в дейодировании тиреоидных 
гормонов с образованием их более активных и инакти-
вированных форм, печень выполняет специфические 
функции, связанные с транспортом и метаболизмом 

тиреоидных гормонов. Среди пациентов с хроническим 
гепатитом, обусловленным первичным билиарным цир-
розом, или с хроническим аутоиммунным гепатитом 
отмечается повышенная частота встречаемости ауто-
иммунных заболеваний ЩЖ (19). Аутоиммунный гипо-
тиреоз отмечается у 10–25% пациентов с первичным 
билиарным циррозом. Нарушения функции ЩЖ могут 
предшествовать установлению диагноза первичного 
билиарного цирроза или развиваться после него. При 
аутоиммунном гепатите болезнь Грейвса и аутоиммун-
ный гипотиреоз встречаются с частотой 6% и 12% со-
ответственно. Первичный склерозирующий холангит 
ассоциируется с повышенной частотой встречаемости 
тиреоидита Хашимото, болезни Грейвса и тиреоидита 
Риделя. Замечено, что гипотиреоз может непосредст-
венно влиять на структуру и функцию печени, приводить 
к развитию гепатомегалии, дискинезии желчевыводя-
щих путей, холестатической желтухе, желчнокаменной 
болезни (5, 12, 18, 20). 

В норме щитовидная железа секретирует каждый 
день 110 нмоль тироксина (Т4) и 10 нмоль трийодти-
ронина (Т3) (28). Т4 обладает в 10 раз меньшим срод-
ством, чем Т3, к ядерным рецепторам и для того, чтобы 
превратиться в биологически активный Т3 (29), нужда-
ется в дейодировании, и поэтому его считают прогор-
моном. Известны три группы ферментов, осуществля-
ющих метаболизм тиреоидных гормонов и входящих 
в состав йодтиронин-селено-дейодиназной системы 
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(типа 1 – D1, типа 2 – D2 и типа 3 – D3). Эти фермен-
ты отвечают за превращение Т4 в более активный Т3, 
инактивацию Т4 за счет превращения в обрТ3 и прев-
ращение обрТ3 и Т3 в Т2. Превращение Т4 в Т3 во вне-
тиреоидных тканях происходит через быстро уравно-
вешивающийся пул под действием ферментной систе- 
мы D1 и через медленно уравновешивающийся пул 
под действием ферментной системы D2. Дейодина-
за типа 1 обнаруживается главным образом в печени  
и почках (30) и обеспечивает приблизительно 30–40% 
внетиреоидной продукции Т3 (12 нмоль). Дейодиназа 
типа 2 выявляется в гипофизе, центральной нервной 
системе и скелетных мышцах и обеспечивает 60–70% 
внетиреоидной продукции Т3 (30 нмоль) (31). И хотя эта 
ферментная система выполняет сходные функции с сис-
темой D1, кинетика этих систем, регуляция и чувстви-
тельность к пропилтиоурацилу различаются (32). Как 
система D1, так и система D2, обладают способностью 
инактивировать Т4 и Т3, но основную роль в этом про-
цессе играет система дейодиназы типа 3, отличитель-
ной чертой которой является способность дейодировать 
внутреннее кольцо (33). Данная ферментная система 
локализуется в печени, коже и центральной нервной 
системе, где она катализирует превращение Т4 в обрТ3  
и Т3 в Т2 (оба – неактивные метаболиты), а также – обрТ3 
в обрТ2 (32). Данная система экспрессируется также  
в плаценте, где она защищает плод от тиреоидных гормо-
нов матери (34). Помимо центральной роли в дейодиро-
вании тиреоидных гормонов с образованием их более 
активных и инактивированных форм, печень выполня-
ет специфические функции, связанные с транспортом 
и метаболизмом тиреоидных гормонов. Как показано  
в исследованиях с 131I, за один пассаж печень экстраги-
рует 5–10% плазматического Т4. Эта величина значитель-
но превышает количество свободного Т4, доставляемого 
с кровотоком в печень, что указывает на доступность 
для тканевого захвата существенной части белковосвя-
занного Т4 (35). Было показано, что транспорт Т4 и Т3 че-
рез мембрану гепатоцитов является активным и носит 
стереоспецифический и энергозависимый характер.  
В печени синтезируется ряд плазматических белков, 
которые связывают липофильные тиреоидные гормо-
ны, в результате чего формируется большой, быстро 
обмениваемый пул гормонов в циркуляции. В плазме 
99% тиреоидных гормонов связано с тироксин-связы-
вающим глобулином, тироксин-связывающим преаль-
бумином и альбумином. Считается, что биологической 
активностью обладают свободные формы тиреоидных 
гормонов, которые находятся в равновесии с белковос-
вязанными формами. Содержание свободных Т4 и Т3  
в плазме поддерживается на постоянном уровне и по-
этому разные ткани подвергаются воздействию одних  
и тех же концентраций тиреоидных гормонов. Вместе  
с тем, концентрации свободных форм гормонов в раз-
личных тканях отличаются друг от друга в зависимости 
от активностей транспорта и дейодиназы (32).

Таким образом, тканевой тиреоидный статус зависит 
не только от секреции тироксина, но также и от уровня 
метаболизма тиреоидных гормонов, доставки Т3 к ядер-
ным рецепторам и распределения и функционирова-

ния самих тиреоидных рецепторов. Другими словами, 
реализация эффектов тиреоидных гормонов зависит от 
функций печени.

При большинстве хронических заболеваний отме-
чаются нарушения метаболизма тиреоидных гормонов, 
которые приводят к развитию синдрома эутиреоидной 
патологии (sick euthyroid syndrome). Это состояние ха-
рактеризуется нормальным уровнем общего Т4, нор-
мальным или повышенным уровнем свободного Т4, 
низким уровнем общего Т3, низким уровнем свобод-
ного Т3 и повышенным уровнем обрТ3. Эти изменения 
отражают снижение активности D1, повышение актив-
ности D3 (32) и изменения концентраций в плазме бел-
ков (связывающих тиреоидные гормоны) и свободных 
жирных кислот (которые вытесняют тиреоидные гор-
моны из комплексов со связывающими белками). При 
различных формах патологии происходит и нетиреоид-
ное модулирующее воздействие на гипоталамо-гипофи-
зарно-тиреоидную систему, например, кортизола, кото-
рый подавляет секрецию тиреотропина (37). Высказы-
валось предположение, что этот синдром может иметь 
благоприятное значение для выживания больного, так 
как адаптирует его организм к хронической патологии 
посредством снижения базального уровня метаболиз-
ма в клетках, приводящего к снижению потребности  
в калориях.

Гипотиреоз может иметь симптоматику и показа-
тели, сходные с таковыми при патологии печени (псев-
допеченочная симптоматика): например, миалгия, сла-
бость и подергивание мышц, сопутствующее повышение 
уровня аспартатаминотрансферазы (вызванное миопа-
тией) (38), кому, ассоциированную с гиперазотемией 
(при микседеме) и микседематозный асцит (40). Миксе-
дематозный асцит, при котором асцитическая жидкость 
обычно содержит большие количества белка (экссуда-
тивная форма), может быть следствием как собственно 
поражения печени, так и заболевания, протекающего 
под «маской» печеночной патологии. Предполагают так-
же, что причиной асцита может быть правосторонняя 
сердечная недостаточность, приводящая к центрально-
му поражению печени (41). Подтверждением этого яв-
ляется наличие у некоторых пациентов с гипотиреозом 
центрального застойного фиброза печени, по данным 
ее биопсии (40). Вместе с тем, другие авторы наблю-
дали у больных с гипотиреозом нормальное давление 
в правых отделах сердца, и предположили, что след- 
ствием тяжелого гипотиреоза может быть повышенная 
проницаемость сосудистого эндотелия, приводящая  
к развитию асцита и тяжелого генерализованного выпо-
та (42). Микседематозный асцит, как правило, исчезает 
через несколько месяцев после начала заместительной 
тиреоидной терапии. 

Также были получены данные о том, что гипотиреоз 
может непосредственно влиять на структуру и функцию 
печени. В некоторых случаях при гипотиреозе наблю-
дается холестатическая желтуха, обусловленная сниже-
нием экскреции билирубина и желчи. При эксперимен-
тальном гипотиреозе выявляли подавление активности 
билирубин-УДФ-глюкуронилтрансферазы, приводящее  
к уменьшению экскреции билирубина (41). Снижение 
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оттока желчи может быть отчасти объяснено увеличе-
нием соотношения холестерин/фосфолипиды в мем-
бранах и уменьшением их текучести (43), что может 
оказывать влияние на число канальцевых мембранных 
транспортеров и ферментов, включая Nа+,К+-АТФазу. 
Сочетание сниженной экскреции билирубина, гиперхоле-
стеринемии и гипотонии желчного пузыря при гипотирео-
зе приводит к повышению частоты камней желчного пузы-
ря (44). Недавние исследования показали, что печеночная 
патология при гипотиреозе может быть полностью обра-
тимой при проведении в течение ряда недель замести-
тельной терапии тиреоидными гормонами (45, 46). 

В практической деятельности нами замечен вы-
сокий процент патологии печени у тиреидологических 
пациентов, как при тиреотоксикозе, так и при гипотире-
озе. Следует отметить, что основой является аутоиммун-
ный тиреоидит. На сегодняшний день рассматриваем 
гипотиреоз на фоне аутоиммунного тиреоидита.

Гипотиреоз обычно развивается медленно, появля-
ется быстрая физическая и умственная утомляемость, 
снижение работоспособности, ухудшение памяти, мед-
лительность, сонливость, зябкость. Кожные покровы 
сухие, бледные, часто имеют желтоватый оттенок, ги
перкератоз на локтях и коленях. На ощупь кожа сухая, 
утолщённая, холодная, шелушащаяся. Ногти – тонкие, 
ломкие, расслаивающиеся, с поперечной исчерчен-
ностью. Лицо отёчное, из-за припухлости век глазные 
щели сужены. Конечности утолщены, при надавлива-
нии пальцем в области передней поверхности голеней 
ямки не остаётся. Волосы на голове, бровях тонкие, 
редкие, отмечается также выпадение волос и в подмы-
шечных впадинах, на лобке. Масса тела увеличивается 
при отсутствии повышенного аппетита. Наблюдается 
брадикардия, одышка. При развитии микседемы появ-
ляется гидроторакс, асцит, отеки, снижается интеллект. 
При гипотиреозе отмечается замедленная психическая 
реакция на внешние раздражители, понижается инте-
рес к окружающему, наблюдается вялость, апатичность, 
сонливость, пониженная способность концентрировать 
внимание, ухудшение памяти (47). Наряду с этим могут 
иметь место нарушение сна, повышенная возбудимость, 
беспокойство, плаксивость. Мимическая реакция вялая, 
низкий охрипший голос, речь и движения замедленные.

Изменения со стороны сердечно-сосудистой сис
темы постоянные, что связано с прямым действием 
тиреоидных гормонов. При снижении их наблюдается 
брадикардия, ослабление сократительной способности 
миокарда; скорость кровотока и объём циркулирующей 
крови уменьшаются. Размеры сердца увеличены, часто 
в полости перикарда накапливается жидкость с высо-
ким содержанием белка и холестерина. На ЭКГ отмеча-
ется брадикардия, низкая амплитуда зубцов R, P и все-
го комплекса QRS. Иногда выявляются нарушения вол- 
ны Т и нарушение проводимости. Несмотря на гиперхо-
лестеринемию и гиперлипидемию, чёткие указания на 
более раннее и частое развитие атеросклероза отсут-
ствуют. При гипотиреозе снижается скорость обменных 
процессов в тканях, в том числе и в миокарде, в связи 
с чем развиваются явления стенокардии. В сыворотке 
крови повышается концентрация креатинкиназы (креа-

тинфосфокиназы), лактатдегидрогиназы, это надо иметь 
в виду для избежания гипердиагностики инфаркта мио-
карда (48).

При гипотиреозе аппетит понижен. Язык утолщён, 
по краям имеются отпечатки зубов. Развивается атро-
фия слизистой оболочки желудка и кишечника. Часто 
определяется гипо- или ахлоргидрия и значительное 
снижение содержания пепсина в желудочном соке. Сни-
жение моторики желудочно-кишечного тракта приводит 
к атоническим запорам. Печень увеличена в размерах, 
гиперхолестеринемия и гиперлипидемия, высокий про-
цент калькулёзного холецистита (19, 47, 48). Почечный 
кровоток, клубочковая фильтрация и секреторная спо-
собность канальцев снижены соответственно степени 
понижения основного обмена. Иногда наблюдается уме-
ренная протеинурия (48). 

Диагностика заключается в определении гормо-
нального статуса. Первичный гипотиреоз может быть 
скрытым. В этом случае при нормальном содержании 
Т3 и Т4 наблюдается повышение уровня ТТГ. При мани-
фестном гипотиреозе содержание ТТГ также повышено, 
но на фоне снижения уровня Т3 и Т4. При вторичном гипо-
тиреозе содержание ТТГ снижено или может находиться 
в пределах нижней границы нормы. При третичном гипо-
тиреозе концентрация ТТГ в сыворотке крови снижена  
и увеличивается в ответ на введение тиролиберина.

При биохимическом исследовании уровень холесте-
рина повышен, а щелочной фосфатазы понижен (48).

Более чем у половины больных наблюдается ане-
мия, которая может быть нормохромной, гиперхром-
ной (витамин В12-дефицитной) и гипохромной. СОЭ часто 
ускорена (47, 48).

Пример № 1

Больной А., 51 год, находился на стационарном ле-
чении в кардиологическом отделении 3-й ГКБ г. Мин-
ска с диагнозом: ИБС: стенокардия напряжения, ФК Ш. 
Атеросклеротический кардиосклероз. Состояние после 
аортокоронарного шунтирования, НПА. Артериальная 
гипертензия П ст., риск 4. Дисциркуляторная энцефа-
лопатия П ст. (последствия острого нарушения мозго-
вого кровообращения 2013 г.). Стенозирующий атеро-
склероз БЦА. Первичный гипотиреоз. Калькулёзный 
холецистит.  

На консультацию был приглашён эндокринолог.
Были предъявлены жалобы на сухость, горечь во 

рту, периодическую тошноту, чувство тяжести в пра-
вом боку, общую слабость, недомогание, плохой сон, 
ухудшение памяти, снижение работоспособности.

Считает себя больным гипотиреозом около 6 лет,  
с момента шунтирования, принимает L-тироксин в до-
зе 125–150 мкг в сутки, на сегодняшний день доза 
увеличена до 175 мкг. Около 20 лет назад при службе  
в Одессе перенёс инфекционный гепатит. В 2010 году 
было проведено аортокоронарное шунтирование,  
в 2013 году наблюдалось острое нарушение мозгово-
го кровообращения. 

Объективно: больной правильного телосложения, 
повышенного питания, рост 180 см, вес 104 кг. Грубый 
низкий голос, речь и движения заторможены.
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Кожные покровы бледные с желтушным оттенком, 
сухие, шелушащиеся как чешуя у рыбы. Лицо отёч-
ное, глазные щели сужены. Щитовидная железа не- 
сколько увеличена в размере за счёт левой доли, захо-
дящей за грудину, безболезненна, подвижна при акте 
глотания. 

Тоны сердца приглушены, на аорте акцент П тона, 
ЧСС – 84 удара в 1 минуту, пульс 82 удара в 1 ми-
нуту, аритмичен за счёт единичных экстрасистол.  
АД 160/ 90 мм Hg. В лёгких дыхание везикулярное, 
хрипов нет.

 Язык отёчен, с боков выраженные отпечатки зубов. 
Живот мягкий, печень на 8 см выступает из-под право-
го края рёберной дуги, нижний край округлый, чувстви-
тельна при пальпации, болезненна пузырная точка. Стул 
через день, склонность к запору.

Симптом поколачивания по пояснице слабо поло-
жительный с обеих сторон. Мочеиспускание свободное, 
безболезненное.

На ногах отёки.
Данные исследования: 
Общий анализ крови: Er-5, 12 . 10 12/ л, Hb-169 г/л, 

Tr-248 . 10 9/ л, L – 8, 28 . 10 9/ л, э – 2 %, п-2%, с-52%, 
л-37%, м-7%, СОЭ 10 мм/час.

Биохимический анализ крови: общ. билирубин – 
13,78, общ. белок – 81,3, мочевина – 10,87, креатинин 
126,29, глюкоза – 7,19, АЛТ – 72,28, АСТ – 61,41, холе-
стерин-9,63, 

амилаза – 63,95.
Профиль гликемии: 7,2 – 5, 94 – 6, 8 – 7,1 ммоль/л;  

Hb А1С – 6, 2 %.
Гормоны щитовидной железы: Т3св. < 0,7, Т4 св. – 2, 24, 

ТТГ > 60,0, АТ ТГ-140,0, АТ ТПО-1,9.
Общий анализ мочи: соломенно-жёлтая, прозрач-

ная, удельный вес 1025, pH 5,5, белок, сахар нет,  
Er 2–4/1, L4–6/1, цилиндры 0,1, оксалаты.

Анализ мочи по Нечипоренко: L-1,7, Er-0,22, ци-
линдры-0,1. 

Rh грудной клетки: Легочные поля без видимых оча-
говых и инфильтративных теней. Корни структурны. Си-
нусы свободны. Дуга аорты уплотнена. Сердце – грани-
цы расширены влево. Металлические швы в проекции 
грудины.

ЭКГ: Умеренная синусовая тахикардия. Горизон-
тальное положение ЭОС. АВ блокада 1 ст. Признаки 
гипертрофии левого желудочка, изменение миокарда 
нижней, предне-боковой области. Синусовый ритм, нор-
мальное положение ЭОС. АВ блокада 1 ст.

УЗИ органов брюшной полости: Печень – КВР – 
200 мм, ККР – 104 мм, увеличена, контуры ровные, 
эхогенность повышена, проницаемость снижена, эхо-
структура однородная. Край закруглён. Сосудистый ри-
сунок обеднён. НПВ – 11 мм, ПВ – 4, 5 мм. Желчный 
пузырь: 77×28 мм, стенка – 3,5 мм, в просвете группа 
конкрементов, 5–6 мм, неоднородная желчь. Холедох – 
3,5 мм, внутрипечёночные желчные протокаи не расши-
рены. Воротная вена – 10 мм, брюшная аорта – 18 мм, 
расширения не выявлено. Лимфатические узлы брюш-
ной полости и забрюшинного пространства не увеличе-
ны. Жидкости в брюшной полости не выявлено.  

Заключение: Гепатомегалия, диффузные изменения 
печени по типу стеатоза. ЖКБ конкременты желчного 
пузыря. Холедохолитиаза не выявлено.

На основании субъективного, объективного, лабо-
раторно-инструментального исследования был постав-
лен диагноз:

Аутоиммунный тиреоидит, гипертрофическая форма. 
Состояние клинического гипотиреоза на фоне 175 мкг 
L-Thyroxini pro die. Метаболический синдром. Артериаль-
ная гипертензия П ст., риск 4. Сахарный диабет 2 тип, 
впервые выявленный. Жировой гепатоз (стеатоз). ИМТ 
32 кг/м 2. НЖО 1 ст. Калькулёзный холецистит. 

Рекомендовано:
1. Стол Д-П + П ужин (кефир).
2. Диабетон (60 мг) ½ табл. утром.
3. L-тироксин 175 мкг утром.
4. Легалон (140 мг) по 1 капс. З раза в день.
5. контрольный профиль гликемии.
В течение 4-х суток в состоянии пациента наблюда-

лась положительная динамика: перестали беспокоить 
сухость, горечь во рту и тошнота, сон стал спокойным, 
появился аппетит.

Объективно: уменьшилась отёчность лица, увели-
чились глазные щели, изменился голос, речь перестала 
быть заторможенной (см. рис. 1). 

Через месяц на фоне проведенного лечения само-
чувствие больного было вполне удовлетворительным.  
К вышеперечисленным изменениям присоединились  
и другие (см. рис. 2): кожные покровы перестали быть 
сухими, шелушащимися, стали расти волосы, наблю-
дался ежедневный оформленный стул. Печень умень-
шилась в размерах, пальпировалась у правого края 
рёберной дуги, пузырная точка перестала быть болез-
ненной. Пульс стал ритмичным, 76 ударов в 1 минуту, 
АД стабилизировалось.

Рис. 1. Больной А., 51 год, на 4-ый день назначенного лечения 
(карандашом отмечен нижний край увеличенной печени)
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Пример № 2:

Больной З., 52 лет, находился на стационарном ле-
чении в кардиологическом отделении 3-й ГКБ г. Минска 
с диагнозом: атеросклеротический кардиосклероз Н1. 
Артериальная гипертензия П ст., риск 3. Начальные про-
явления ЦВН с вестибулопатией.

На консультацию был приглашён эндокринолог.
Были предъявлены жалобы на чувство сдавления 

в области щитовидной железы, затруднённый акт про-
глатывания, общую слабость, недомогание, плохой сон, 
ухудшение памяти, снижение работоспособности, вы-
раженный метеоризм, запор.

Объективно: больной правильного телосложения, 
повышенного питания, рост 176 см, вес 108 кг. Грубый 
низкий голос, речь несколько заторможена.

Кожные покровы бледные, сухие. Лицо отёчное, 
глазные щели сужены. Щитовидная железа гипертрофи-
рована П-Ш ст, в обеих долях пальпируются уплотнения, 
величиной с горошину, безболезненна, подвижна при 
акте глотания. 

Тоны сердца приглушены, на аорте акцент П тона, 
ЧСС – 64 удара в 1 минуту, пульс 60 ударов в 1 ми-
нуту, аритмичен за счёт единичных экстрасистол. АД 
180/90 мм Hg. В лёгких дыхание везикулярное, хри-
пов нет.

Язык отёчен, с боков выраженные отпечатки зубов. 
Живот мягкий, несколько вздут, печень на 6 см высту-
пает из-под правого края рёберной дуги, нижний край 
округлый, чувствительна при пальпации, болезненна пу-
зырная точка. Стул через 3–4 дня, постоянный запор.

Симптом поколачивания по пояснице слабо поло-
жительный с обеих сторон. Мочеиспускание свободное, 
безболезненное.

На ногах отёки.
Данные исследования: 
Общий анализ крови: Er-4, 7 . 10 12/ л, Hb-151 г/л,  

Tr-255 . 10 9/ л, L – 8, 08 . 10 9/ л, э – 1 %, п-2%, с-63%, 
л-32 %, м-2%, СОЭ 17 мм/час.

Биохимический анализ крови: общ. билирубин – 
14,42, общ. белок – 82,12, мочевина – 6,13, креатинин 
145,42, глюкоза – 6,03, АЛТ – 36,67, АСТ – 37,53, холес
терин-12,92, 

ТГ-4,06.
Профиль гликемии: 4,216 – 5, 05 – 3, 98 – 6,1 ммоль/л; 

Hb А1С – 5, 0 %.
Гормоны щитовидной железы: Т3св. – 1,43, Т4 св. – 1, 

24, ТТГ > 60,0, АТ ТГ > 800,0, АТ ТПО-293,5.
Общий анализ мочи: соломенно-жёлтая, прозрачная, 

удельный вес 1016, pH 5,0, белок, сахар нет, Er 1–2/1,  
L2–3/1, цилиндры-0.

Анализ мочи по Нечипоренко: L-0,2, Er-0, цилиндры-0. 
Rh грудной клетки: Легочные поля без видимых 

очаговых и инфильтративных теней. Корни малострук-
турные. Синусы свободны. Дуга аорты уплотнена. Серд- 
це – границы расширены влево. 

ЭКГ: Синусовый ритм, нормальное положение ЭОС. 
Признаки гипертрофии левого желудочка. Неполная 
блокада ПНПГ.

УЗИ органов брюшной полости: Затруднён осмотр 
из-за метеоризма. Печень видна фрагментарно через 
межреберье, КВР – 169 мм, ККР – 99 мм, увеличена, 
контуры ровные, эхогенность средняя, проницаемость 
снижена, эхоструктура однородная. Край закруглён. Со-
судистый рисунок обеднён. НПВ – 14,5 мм, ПВ – 17,5 мм.  
Желчный пузырь: изогнут в теле 67×24 мм, стенка –  
3,0 мм, в просвете однородная желчь. Холедох – 3 мм, 
внутрипечёночные желчные протоки не расширены. 
Воротная вена – 8 мм, брюшная аорта – 16 мм, рас-
ширения не выявлено. Лимфатические узлы брюшной 
полости и забрюшинного пространства не увеличены. 
Жидкости в брюшной полости не выявлено.  

Заключение: Гепатомегалия, диффузные изменения 
печени по типу стеатоза. 

На основании субъективного, объективного, лабо-
раторно-инструментального исследования был постав-
лен диагноз:

Аутоиммунный тиреоидит с узлами. Гипотиреоз 
средней тяжести. Артериальная гипертензия П ст., риск 4. 
Жировой гепатоз (стеатоз). ИМТ 36 кг/м2. НЖО П ст. 

Рекомендовано:
1. Стол Д-П + П ужин (кефир).
2. Эутирокс 50 мкг утром.
3. Гептрал (400 мг) по 1 табл. 3 раза в день.
4. контрольный профиль гликемии.
5. наблюдение эндокринолога.
На 4-ый день в состоянии пациента наблюдалась 

положительная динамика: уменьшилась отёчность лица, 
«раскрылись» глазные щели, речь перестала быть затор-
моженной, перестал беспокоить метеоризм, стабилизи-
ровался стул.

Рис. 2. Больной А., 51 год, через 1 месяц после назначенного 
лечения
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Вышеприведенные примеры не являются единич-
ными и иллюстрируют быструю положительную дина-
мику в лечении гипотиреоза за счёт присоединения  
к заместительной терапии гепатопротекторов для под-
держания печени с целью реализации и ускорения эути-
реоидного состояния пациента.

Выводы

1. Высокий процент патологии печени у тиреидо-
логических пациентов объясняется тем, что гормоны 
щитовидной железы регулируют уровень базального 
метаболизма всех клеток, включая и гепатоциты, а пе-
чень, в свою очередь, метаболизируя и транспортируя 
тиреоидные гормоны, регулирует их системные эндо-
кринные эффекты.

2. Тканевой тиреоидный статус зависит не только от 
секреции тироксина, от уровня тиреоидных гормонов, 
доставки и распределения их, от функционирования 
тиреоидных рецепторов, большую значимость имеет 
функциональное состояние печени.

3. Комплексное лечение гипотиреоза с подключе-
нием гепатопротекторов к заместительной терапии уси-
ливает и ускоряет реализацию тиреоидных гормонов, 
иллюстрируя быструю и положительную динамику.   
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 История военной медицины	

Значительные достижения военной медицины 
и в целом здравоохранения нашей некогда 

огромной страны – Советского Союза и особенно 
во второй половине XX столетия – славная страница 
национальной истории и непреходящая ценность для 
всего мирового медицинского сообщества. 

Однако наряду с достигнутыми успехами в ме-
дицинских науке и практике имела место и горечь 
утраты многочисленного отряда советских военных 
медиков в связи с их участием в ряде войн и воен-
ных конфликтов XX столетия. Так в годы Великой 
Отечественной войны 1941–1945  гг. (далее – ВОв) 
период с 1941 по 1945 гг. погибли или пропали без 
вести более 85 тысяч медицинских работников, сре-
ди которых около 5 тысяч – врачи, 9 тысяч – сред-
ний медицинский персонал и 71 тысяча – санитар-
ные инструкторы и санитары. В целом в ходе войны 
смертность медработников была на втором месте 
после гибели на полях сражения воинов стрелковых 

соединений. Средняя продолжительность жизни са-
нитарного инструктора в начале войны составляла 
около 40 секунд [1].

Несмотря на огромные потери и тяжелейшие не-
взгоды в годы военного лихолетья медицинская служ-
ба Красной Армии (далее – КА) с возложенными на 
нее обязанностями справилось с достоинством и че-
стью. Так, по данным донесений поступавших с фрон-
тов, флотов, отдельных армий и флотилий санитарные 
потери КА, как в годы ВОв, так и во время проведе-
ния боевых операций на Дальнем Востоке в сентя-
бре 1945  г., составили 18  344  148 человек, в том 
числе 15 205 592 раненых, контуженных и обожжен-
ных, 3 047 675 заболевших и 90 881 обмороженных. 
За период с 22 июня 1941 по сентябрь 1945 гг. в ле-
чебных учреждениях всех наименований было учте-
но госпитализированных 22 326 905 человек. 

Эти данные красноречиво говорят о том, какой 
огромный объем работы пришлось проделать сани-


