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Гіпотиреоз – синдром, що розвивається внаслідок повної або 

часткової недостатності тиреоїдних гормонів. Поширеність гіпоти-

реозу серед населення становить 0,5–1,0%, серед новонародже-

них – 0,025% (1:3000–5000), серед людей похилого віку – до 4%. 

У дівчат вроджений гіпотиреоз (ВГ) зустрічається в 2,5–3 рази час-

тіше, ніж у хлопчиків, 80% хворих на ВГ – дівчата. У близнюків ВГ 

зустрічається втричі частіше. Bрод жений гіпотиреоз – одне з най-

більш поширених захворювань щитоподібної залози у дитячому 

віці в багатьох країнах, у тому числі в Україні. Так, якщо в 2001 році 

поширеність гіпотиреозу серед дітей та підлітків становила 0,15 

та 0,40 на 1000 відповідного населення, то в 2010 році цей показник 

зріс до 0,29 та 0,62 на 1000 відповідного населення [1–6].

При гіпотиреозі порушується діяльність практично всіх органів 

та систем організму. Оскільки в основі гіпотиреозу лежить трива-

лий і виражений дефіцит тиреоїдних гормонів, у хворого відбува-

ється зниження інтенсивності енергетичного обміну з накопичен-

ням продуктів метаболізму, виникають тяжкі функціональні пору-

шення з боку нервової, ендокринної, серцево-судинної систем 

та ліпідного обміну [5–8]. Суттєві зміни ліпідного обміну у дітей та 

підлітків відбуваються, незважаючи на відсутність клініко-

лабораторних ознак гіпофункції щитоподібної залози. Порушення 

ліпідного обміну при гіпотиреозі відмічаються вже на ранніх етапах 

захворювання. На думку деяких авторів, зміни ліпідного спектра 

сироватки крові можна навіть розглядати як ранній симптом гіпо-

тиреозу [9–12].

Гіпотиреоз тісно пов'язаний з дисфункцією серцево-судинної 

системи. Відомо, що навіть незначний дефіцит тиреоїдних гормо-

нів в організмі зумовлює серйозні порушення обмінних процесів, 

в тому числі дистрофічні зміни в міокарді. У 70–80% хворих на гіпо-

тиреоз присутні симптоми ураження серця – розвивається гіпо-

тиреоїдна міокардіодистрофія, зумовлена зниженням кількості 

або відсутністю тиреоїдних гормонів в організмі. Дистрофія міо-

карда, що виникає внаслідок вираженого порушення метаболіч-

них процесів, прогресує зі збільшенням набряку строми та парен-

хіми серцевого м’яза і супроводжується зниженням окисного 

фосфорилювання, зменшенням поглинання кисню міокардом, 

сповільненням синтезу білка, електролітними порушеннями, що 

призводять до зниження скоротливої функції міокарда. При гіпо-

тиреозі збільшується проникність капілярів, що призводить до 

розвитку набряків різних тканин, органів, в тому числі міокарда, та 

накопичення рідини в перикарді. Клінічно порушення серцево-

судинної системи визначаються у вигляді вираженої брадикардії, 

кардіомегалії, глухості серцевих тонів, зниження артеріального 

тиску. Порушується скоротлива функція міокарда за типом гіпо-
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Резюме
Применение альфа-липоевой кислоты в комплексном лечении нарушений 
липидного обмена у детей и подростков, больных врожденным гипотиреозом
Е.В. Большова, В.А. Музь, Т.Н. Малиновская

Дети с врожденным гипотиреозом нуждаются в раннем назначении лечения препаратами тиреоидных 
гормонов в комплексе с альфа-липоевой кислотой, которая является активным метаболитом, ускоряет 
окисление жирных кислот, снижает содержание холестерина и насыщенных жирных кислот в крови, т.е. 
оказывает гиполипидемическое действие. Включение препарата Эспа-липон в дозе 600 мг в сутки пер-
орально в течение 3 месяцев в стандартную схему лечения врожденного гипотиреоза значительно 
ускоряет обратное развитие атерогенных изменений липидного профиля, что снижает риск возникнове-
ния осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы.
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Summary
The Application of Alpha-Lipoic Acid in Treatment of Lipid Disorders in Children 
and Adolescents with Congenital Hypothyroidism
О.V. Bol’shova, V.А. Muz’, Т.M. Malinovska

Children with congenital hypothyroidism are required early treatment with thyroid hormonein a combination 
with alpha-lipoic acid, which is the active metabolite, accelerates the oxidation of fatty acids, lowers cholesterol 
and saturated fatty acids in the blood, i.e. has a hypolipidemic effect. The inclusion of preparation Espa-lipon 
in a dose of 600 mg/day for 3 months orally in a standard regimen of congenital hypothyroidism treatment, 
significantly accelerated the regression of changes in atherogenic lipid profile, reducing the risks of complications 
in the cardiovascular system.
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динамії. Новонароджені з ВГ страждають від правосторонньої 

субклінічної шлуночкової діастолічної та систолічної недостатнос-

ті та недостатності правого шлуночка. На ЕКГ фіксують брадикар-

дію, зниження амплітуди зубців R, P та комплексу QRS, негативний 

зубець T [7, 13, 14].

Призначення препаратів L-тироксину є головною складовою 

лікування ВГ. Метою замісної терапії тиреоїдними препаратами є 

досягнення медикаментозної компенсації та підтримання рівня 

тиреотропного гормона гіпофіза (ТТГ) в межах 0,1–3,5 мкМО/мл. 

Проте, враховуючи широкий спектр ураження внутрішніх органів 

та обміну речовин при ВГ, важливого значення набуває пошук 

ефективних засобів, яким властивий комплексний вплив на орга-

нізм хворого на клітинному рівні та які б доповнювали стандартну 

замісну терапію і були спрямовані на попередження ускладнень 

гіпотиреозу, корекцію метаболічних змін [15–18].

Одним із таких засобів є α-ліпоєва (тіоктова) кислота – актив-

ний метаболіт з широким спектром біологічної та фармакологічної 

дії, що зумовлено її участю в процесах окисного декарбоксилу-

вання піровиноградної та кетоглутарової α-кислот, які відбувають-

ся у матриксі мітохондрій. Сприяючи утворенню коензима А (КоА), 

α-ліпоєва кислота полегшує транспорт ацетату та жирних кислот 

із цитозолю у матрикс мітохондрій для подальшого окиснення. 

α-Ліпоєва кислота прискорює окиснення жирних кислот, тобто 

має гіполіпідемічну дію [19]. Клінічними дослідженнями встанов-

лено, що α-ліпоєва кислота має виражений антиоксидантний 

вплив на організм людини, регулює ліпідний обмін, значно впливає 

на імунологічні механізми [20, 21]. Отримано позитивні результати 

використання α-ліпоєвої кислоти в лікуванні полінейропатії при 

цукровому діабеті, при патології щитоподібної залози, в якості 

імуномодулятора, а також препарату, що дозволяє підвищити 

чутливість периферичних тканин до тиреоїдних гормонів [19–23].

МетоюМетою нашого дослідження було вивчення впливу α-ліпоєвої 

кислоти на ліпідний обмін у дітей, хворих на вроджений гіпотире-

оз, та доцільність використання препарату Еспа-ліпон, таблетки 

по 600 мг (Esparma GmbH, Germany), в комплексній терапії пер-

винного гіпотиреозу.

Матеріали та методи дослідження

У відділі дитячої ендокринної патології ДУ «Інститут ендокрино-

логії та обміну речовин імені В.П. Комісаренка НАМН України» під 

наглядом перебувало 38 пацієнтів, хворих на вроджений гіпоти-

реоз (18 хлопчиків та 20 дівчаток). Середній вік пацієнтів становив 

14,8±0,5 року. Тривалість захворювання була різною: у 3 пацієнтів – 

до 1 року, у 13 хворих – до 5 років, у 20 хворих – до 10 років і у 2 паці-

єнтів тривалість захворювання становила більше 10 років. Рівень 

ТТГ в крові у хворих перевищував 8,3 мкМО/мл. 

Діти скаржилися на затримку росту, біль у ділянці серця, 

задишку при фізичному навантаженні, набряки обличчя та нижніх 

кінцівок, сухість шкіри, слабкість у м’язах. Рухова та психічна 

активність у дітей була зниженою.

Оцінка стану ліпідного обміну включала визначення рівнів 

загального холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїдів високої 

щільності (ХС ЛПВЩ) та тригліцеридів (ТГ) за допомогою 

ферментативно-оксидазного методу із застосуванням стандарт-

них наборів фірми «Boehringer-Manncheim» (Manncheim, 

Germany). Холестерин ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) 

розраховували за формулою Фрідвальда: ХС ЛПНЩ: ммоль/л = 

ЗХС – (ТГ/2,2 + ХС ЛПВЩ). Атерогенність сироватки крові оцінюва-

ли за критеріями, рекомендованими Європейською асоціацією 

з вивчення атеросклерозу [22]. Рівні ліпідів і ліпопротеїдів вважа-

лися нормальними за таких показників: ЗХС ≤5,0 ммоль/л, ХС ЛПВЩ 

≥1,55 ммоль/л, ХС ЛПНЩ ≤3,34 ммоль/л, ТГ ≤1,7 ммоль/л, коефіцієнт 

атерогенності ≤2,5.

Лабораторне дослідження тиреоїдного статусу включало 

визначення вільної фракції тироксину (Т4 вільний), ТТГ за допомогою 

стандартних наборів фірми «Immunotech» (Чехія). Нормою для ТТГ 

вважали показники 0,17–4,0 мкМО/мл; для Т4 вільний – 11,5–

23,0 пмоль/л.

Інструментальні методи дослідження: електрокардіографія 

(ЕКГ), ехокардіографія (Ехо-КГ). При ЕКГ-обстеженні у 17 хворих 

відмічалося зниження амплітуди, в основному у відведеннях V3–6, 

зниження амплітуди QRS, а також депресія сегмента ST, зниження 

амплітуди зубця P.

У 7 хворих діагностували внутрішньо-шлуночкові блокади і упо-

вільнення атріовентрикулярної провідності. Порушення процесів 

реполяризації у більшості відведень спостерігалося у 9 пацієнтів. 

Пролапс мітрального клапана було виявлено у 4 хворих. Виражені 

дистрофічні порушення в міокарді відмічалися у 6 хворих, у яких ВГ 

було діагностовано пізно. Помірні порушення метаболізму в міо-

карді зафіксовано у 22 пацієнтів. За даними Ехо-КГ у 9 пацієнтів 

відмічалося потовщення міжшлуночкової перетинки.

Всі хворі отримували препарати L-тироксину в дозах відповід-

но до віку та ступеня компенсації гіпотиреозу.

Пацієнти були розподілені на дві групи: перша група (26 хво-

рих) – отримували крім L-тироксину в якості метаболічної та анти-

оксидантної терапії препарат α-ліпоєвої кислоти (Еспа-ліпон) 

у дозі 600 мг внутрішньо 1 раз на добу. Таблетки вживали за 30 хви-

лин до сніданку, не розжовуючи та запиваючи достатньою кількіс-

тю води. Тривалість курсу становила 3 місяці. Друга група (12 осіб) – 

пацієнти, які отримували лише препарати L-тироксину.

Статистична обробка результатів досліджень виконувалася 

з використанням статистичних програм Microsoft Excel із застосу-

ванням методів варіаційної статистики. Результати наведено 

у вигляді середніх значень та їх стандартної похибки (M±m). 

Оцінка статистичної достовірності відбувалася за параметричним 

критерієм Ст’юдента (t). Різниця в результатах вважалася досто-

вірною при р<0,05. Крім того, використовували метод Вілкоксона–

Мана–Уїтні (за допомогою критерію U). 

Результати та їх обговорення

Встановлено, що призначення препарату Еспа-ліпон сприяє 

покращенню загального стану хворих та прискорює регрес 

симптомів гіпотиреозу – зниження маси тіла, загальної слабкості, 

зменшення набряків обличчя; в результаті шкіра стала більш елас-

тичною, покращилися показники ЕКГ.

На фоні лікування Еспа-ліпоном вже за три місяці спостеріга-

лися вірогідні позитивні зміни з боку показників ліпідного обміну 

(табл. 1). Рівні ЗХС, ТГ та ХС ЛПНЩ крові хворих на ВГ дітей як пер-

P
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шої, так і другої груп при першому обстеженні перевищували 

показники норми. Після 3 місяців терапії у дітей, які отримували 

тільки L-тироксин, відзначено вірогідне зниження рівнів ТГ 

та ХС ЛПНЩ, а у дітей, які отримували L-тироксин в комбінації 

з Еспа-ліпоном, відбулося вірогідне зниження всіх трьох показни-

ків – ЗХС, ТГ та ХС ЛПНЩ крові. 

З боку показників аполіпопротеїну відбувалися аналогічні 

зміни – після лікування у хворих першої та другої груп визначено 

зниження цього показника, більш суттєве – у хворих, які отримува-

ли Еспа-ліпон протягом 3 місяців. Зафіксовано також вірогідне 

(р<0,05) зниження індексу атерогенності у хворих, які отримували 

Еспа-ліпон на фоні лікування L-тироксином (табл. 2). 

Дані авторів свідчать про те, що у дітей, хворих на ВГ, спосте-

рігається суттєве підвищення рівня тригліцеридів, що вірогідно 

пов’язано з порушенням механізмів утилізації жирів. Концентрація 

ЗХС також перевищує нормальні значення. Вірогідно, ці відхилен-

ня відображають посилену секрецію печінкою ліпопротеїдів дуже 

низької щільності (ЛПДНЩ) і надходження додаткової кількості ЗХС 

і його аналогів до кров’яного русла. При гіпотиреозі сповільню-

ється окиснення холестерину, погіршується транспорт і виведен-

ня атерогенних ліпідів із жовчю, при цьому гіперхолестеринемія 

нерідко зростає в декілька разів.

Рівень ХС ЛПНЩ при гіпотиреозі може сприяти посиленню 

синтезу аполіпопротеїну А і, таким чином, атерогенезу та збіль-

шенню ризику розвитку серцево-судинної патології. α-Ліпоєва 

кислота позитивно впливає на ліпідний спектр крові, збільшує вміст 

ненасичених жирних кислот, знижує вміст холестерину та наси-

чених жирних кислот. Крім того, вона мобілізує жир із жирових 

депо організму з подальшою його утилізацією в енергетичному 

обміні, а також прискорює засвоєння амінокислот, синтез глюко-

зи і білка в печінці [13]. α-Ліпоєва кислота стимулює антитоксичну 

функцію печінки. Внаслідок наявності тіолових (сульфгідрильних) 

груп молекула α-ліпоєвої кислоти має анти-

оксидатні властивості: зв’язує вільні радикали, 

пригнічує їх утворення, що зумовлює відновлен-

ня мембран гепатоцитів, а також підвищує їх 

резистентність. Антиоксидантний ефект Еспа-

ліпону сприяє більш ефективній репарації 

молекул ДНК після руйнування внаслідок окси-

дативного стресу. В останні роки препарати 

α-ліпоєвої кислоти широко призначаються 

дітям та підліткам при полінейропатії (насам-

перед діабетичній), при різних захворюваннях 

печінки (гепатити різної етіології, цироз, діа-

бетична гепатопатія, гостра печінкова недо-

статність тощо), отруєннях грибами та важкими металами [20, 23]. 

Здатність α-ліпоєвої кислоти знижувати інсулінорезистентність, 

пригнічувати процеси вивільнення жирних кислот з жирової тка-

нини, знижувати вміст холестерину та його атерогенних фракцій 

може бути використана у хворих з метаболічним синдромом 

та гіпоталамічним синдромом пубертатного періоду [21]. 

Доведено, що α-ліпоєва кислота покращує катаболізм ліпідів, 

підвищує рівень протеїнів у сироватці крові, сприяє регенерації 

окиснених антиоксидантних систем, здійснює рецикл вітаміну Е 

і таким чином захищає організм від дії вільних радикалів. Всі ці влас-

тивості α-ліпоєвої кислоти зумовлюють доцільність її застосування 

в комплексному лікуванні атеросклерозу та у профілактиці серцево-

судинних захворювань [12]. Виявлені авторами зміни показників 

ліпідного обміну на фоні змін з боку серцево-судинної системи 

у дітей, хворих на ВГ, свідчать про необхідність доповнення основної 

терапії препаратами α-ліпоєвої кислоти. Призначення таким хво-

рим препарату Еспа-ліпон протягом 3 місяців в дозі 600 мг на добу 

зумовлює вірогідне зниження рівнів ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, аполіпопро-

теїну А та атерогенного індексу, що в подальшому зменшує ризик 

виникнення ускладнень з боку серцево-судинної системи.

Суттєвими при ВГ є гепатопротекторні властивості Еспа-ліпону, 

його здатність підвищувати кількість глікогену в печінці, позитивно 

впливати на регенерацію тканин [20, 21].

Висновки

1.  Клінічний досвід застосування препаратів α-ліпоєвої кислоти 

в дитячому та підлітковому віці, накопичений за останні роки, 

свідчить про їх високу ефективність та безпечність при багатьох 

захворюваннях і станах, особливо при таких, що супроводжу-

ються оксидативним стресом.

2.  Хворим на ВГ на фоні замісної терапії препаратами L-тироксину 

необхідно призначення препаратів метаболічної та антиокси-

дантної дії, одним з яких є Еспа-ліпон.

3.  Включення Еспа-ліпону до стандартної схеми лікування врод-

женого гіпотиреозу у дітей (600 мг на добу) вже через 3 місяці 

терапії значно прискорює зворотний розвиток атерогенних 

змін ліпідного обміну.

4.  Еспа-ліпон є безпечним засобом, який не викликає побічних 

небажаних явищ і може призначатися хворим молодого віку 

при ВГ з метою нормалізації показників ліпідного обміну та про-

філактики серцево-судинних порушень.

P

Таблиця 1. Рівні загального холестерину, тригліцеридів та холестерину ліпопротеїдів низької 
щільності до та через 3 місяці лікування препаратом Еспа-ліпон

Група

Загальний холесте-
рин, ммоль/л

Тригліцериди, 
ммоль/л

Холестерин ліпопро-
теїдів низької щіль-

ності, ммоль/л

До 
лікування

Після 
лікування

До 
лікування

Після 
лікування

До 
лікування

Після 
лікування

Перша 
(n=26) 5,91±0,21 4,6±0,6* 3,11±0,10 1,31±0,17* 3,41±0,11 0,78±0,12*

Друга 
(n=12) 5,95±0,22 5,2±1,1 3,25±0,12 1,30±0,17* 3,41±0,11 1,12±0,11*

Примітка: * – p<0,05 – порівняно з показниками до лікування.

Таблиця 2. Рівні аполіпопротеїну А та коефіцієнту атерогенності 
до і на фоні лікування препаратом Еспа-ліпон

Група

Аполіпопротеїн А, 
ммоль/л

Коефіцієнт 
атерогенності

До 
лікування

Після 
лікування

До 
лікування

Після 
лікування

Перша (n=26) 137,1±0,13 129,1±0,12 2,91±0,01 1,95±0,02*

Друга (n=12) 137,3±0,13 136,0±0,09 2,90±0,01 2,70±0,02

Примітка: * – p<0,05 – порівняно з показниками до лікування.
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