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Первичный гипотиреоз —  клинический синдром, 

появляющийся при частичной или полной недостаточ-

ности тиреоидных гормонов в связи с поражением тка-

ни щитовидной железы (ЩЖ). Статистические данные 

свидетельствуют о его высокой распространенности 

среди населения: 0,5–1 % в общей популяции, 0,025 % 

среди новорожденных и 4 % среди пожилых, более часто 

у женщин. В Украине зарегистрировано около 90 тыс. 

больных (в 1999 г. — 53 тыс.). То есть распространенность 

гипотиреоза растет из года в год, что свидетельствует 

о важности применения эффективных средств борьбы 

с данной патологией [1–3].

Первичный гипотиреоз может быть врожденным 

и приобретенным. Врожденные формы заболевания 

обычно связаны с аплазией и дисплазией ЩЖ, а также 

врожденными энзимопатиями, при которых наруша-

ется биосинтез тиреоидных гормонов. Приобретенные 

формы болезни наиболее часто развиваются вследствие 

аутоиммунного тиреоидита (АИТ), после оперативного 

удаления ЩЖ (резекция ЩЖ, тиреоидэктомия) либо 

лечения ее радиоактивным йодом (131I) [3, 4].

Важно отметить наличие субклинических и мани-

фестных форм первичного гипотиреоза. При субклини-

ческом течении гипотиреоза симптомы выражены сла-

бо, а манифестные формы маскируются под те или иные 

смежные группы болезней (табл. 1). В любом случае для 

правильной постановки диагноза пациент должен быть 

тщательно опрошен и обследован [3, 5].

Основой лечения первичного гипотиреоза являет-

ся назначение заместительной терапии L-тироксином. 
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Резюме. Первичный гипотиреоз встречается в общей популяции с частотой 0,5–1 % и включает в себя 
врожденные и приобретенные (вследствие аутоиммунного тиреоидита, после оперативного удаления 
щитовидной железы либо лечения ее радиоактивным йодом) формы. Базовой терапией первичного 
гипотиреоза является назначение заместительной терапии L-тироксином. При этом сочетанное на-
значение L-тироксина и α-липоевой кислоты позволяет более эффективно бороться с окислительным 
стрессом, гиперлипидемией, гиперреактивностью иммунной системы, эндотелиальной дисфункцией 
и неврологическими нарушениями, наблюдаемыми у больных с первичным гипотиреозом, по сравне-
нию с монотерапией L-тироксином. Применение α-липоевой кислоты было эффективно у взрослых и де-
тей, при парентеральном и/или пероральном введении.
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Таблица 1. Клинические маски гипотиреоза

Маски Клинические проявления

Терапевтические
Нейроциркуляторная дистония, ишемическая болезнь сердца, артериальная гипотен-
зия, полиартрит, полисерозит, миокардит, пиелонефрит, гепатит, гипокинезия желче-
выводящих путей и кишечника

Гематологические Анемии (железодефицитная нормо- и гипохромная, пернициозная, фолиеводефицит-
ная)

Хирургические Желчнокаменная болезнь

Гинекологические Бесплодие, поликистоз яичников, миома матки, менометроррагии, опсоменорея, 
аменорея, галакторея-аменорея, гирсутизм

Эндокринологические Акромегалия, ожирение, пролактинома, преждевременный псевдопубертат, задер-
жка полового развития

Неврологические Миопатия

Дерматологические Алопеция

Психиатрические Депрессии, микседематозный делирий, гиперсомния, агрипния
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Заместительная гормонотерапия позволяет в значитель-

ной степени уменьшить выраженность патологических 

нарушений, характерных для гипотиреоза, таких как 

окислительный стресс, гиперлипидемия, гиперактив-

ность иммунной системы, эндотелиальная дисфункция, 

неврологические нарушения и др. И все же степень кор-

рекции не является достаточной, поскольку часто не до-

стигает нормальных значений. Поэтому для повышения 

эффективности лечения назначают дополнительные 

лекарственные средства, среди которых важное место 

занимает α-липоевая кислота. В тех клинических иссле-

дованиях, которые включены в настоящий обзор, было 

продемонстрировано, что лишь при совместном назначе-
нии L-тироксина и α-липоевой кислоты удавалось достичь 
нормализации синдромов, сопровождающих первичный ги-
потиреоз, или значительного улучшения.

Альфа-липоевая кислота является сильным анти-

оксидантом, работающим как в водо-, так и в жиро-

растворимой среде. Это позволяет ей проявлять свои 

эффекты во всех клетках и тканях организма, включая 

внутриклеточные структуры. Интересно, что антиокси-

дантные свойства проявляет и восстановленная, и оки-

сленная форма α-липоевой кислоты (рис. 1). При этом 

восстановленная форма α-липоевой кислоты переводит 

в активное (восстановленное) состояние другие анти-

оксиданты, такие как витамин С, витамин Е, глутатион, 

кофермент Q10. Из-за этого α-липоевую кислоту назы-

вают «дирижером», облегчающим оптимальное взаимо-

действие между другими антиоксидантами. Обе формы 

α-липоевой кислоты —  восстановленная и окислен-

ная —  проявляют также собственное антиоксидантное 

действие: нейтрализуют активные формы кислорода 

и хелатируют металлы, опосредующие образование ак-

тивных форм кислорода [7–9].

Одним из следствий антиоксидантных эффектов 

α-липоевой кислоты является ее способность проявлять 

радиопротекторное действие [6, 10].

В большом количестве исследований было проде-

монстрировано метаболическое действие α-липоевой 

кислоты, суть которого сводится к стимуляции углевод-

ного и липидного обмена.

В частности, α-липоевая кислота уменьшает выра-

женность инсулинорезистентности за счет облегчения 

поступления в клетки глюкозы —  эффект, связанный 

с усилением встраивания в клеточные мембраны глю-

козных транспортеров GLUT1 и GLUT4. Кроме того, 

α-липоевая кислота стимулирует окисление глюкозы 

за счет усиления гликолиза, поскольку является кофак-

тором пируватдегидрогеназного комплекса, обеспечи-

вающего окислительное декарбоксилирование пирувата 

до ацетил-КоА [11–14].

В дополнение к этому α-липоевая кислота способна 

уменьшать содержание триглицеридов за счет ингиби-

рования экспрессии липогенных генов в печени, сни-

жения печеночной секреции триглицеридов и усиления 

расщепления липопротеинов, богатых триглицеридами. 

Также α-липоевая кислота способна снижать содер-

жание общего холестерина и липопротеинов низкой 

плотности (ЛПНП) за счет снижения активности ГМГ-

КоА-редуктазы, увеличения активности липопроте-

инлипазы, инициирования в печени синтеза рецепторов 

к ЛПНП, увеличения синтеза аполипопротеина А. Бла-

годаря активации АМФ-активируемой протеинкиназы 

α-липоевая кислота усиливает β-окисление жирных ки-

слот в митохондриях [15, 16].

Интереснейшей находкой стали результаты экспери-

ментального исследования Y. Bao и соавт. [35], в котором 

оценивалось влияние α-липоевой кислоты на содержа-

ние в крови гормонов ЩЖ и липидов. Проведенное ис-

следование показало, что α-липоевая кислота повышала 
содержание в плазме крови три йодтиронина. Поскольку 

это новейшие данные 2015 г., представляется интере-

сным в будущих исследованиях оценить способность 

α-липоевой кислоты влиять на уровень тиреоидных гор-

монов при гипотиреозе.

Учитывая медицинскую актуальность первичного 

гипотиреоза и многокомпонентность фармакологи-

ческого действия α-липоевой кислоты, мы посвятили 

настоящий обзор результатам исследований, в которых 

α-липоевая кислота была назначена для терапии данной 

патологии.

Окислительный стресс
В случае избыточной продукции тиреоидных гормо-

нов развитие окислительного стресса является вполне 

ожидаемым, поскольку их функция сводится к стимуля-

ции обмена веществ. В частности, тиреоидные гормоны 

усиливают митохондриальное дыхание, что приводит 

к повышению продукции активных форм кислорода. 

При гипотиреозе некоторым исследователям казалось, 

Рисунок 1. Окисленная и восстановленная формы α-липоевой кислоты [7]
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что развитие окислительного стресса невозможно вслед-

ствие развития гипометаболического состояния. Однако 

результаты новых исследований опровергли это предпо-

ложение. G. Baskol и соавт. [17, 18] оценили состояние 

оксидантной-антиоксидантной системы у 33 пациентов 

с первичным гипотиреозом. В результате было обнару-

жено увеличение содержания малонового диальдеги-

да (МДА), оксида азота (NO) и снижение активности 

фермента параоксоназы-1 (PON1; антиоксидантный 

фермент в липопротеинах высокой плотности (ЛПВП), 

который гидролизует перекись липидов в окисленных 

липопротеинах). Зафиксированные изменения были 

расценены как формирование прооксидантного окру-

жения у больных с гипотиреозом. H. Erdamar и соавт. 

[19] провели аналогичную оценку у 20 пациентов с гипо-

тиреозом вследствие АИТ. По итогам исследования было 

выявлено повышение содержания МДА, нитрита и по-

вышение активности миелопероксидазы. Авторы также 

сделали заключение о развитии окислительного стресса 

у больных с гипотиреозом, причем более выраженного, 

чем в группе пациентов с гипертиреозом.

Следовательно, назначение α-липоевой кислоты при 

гипотиреозе является обоснованным, учитывая выра-

женные антиоксидантные свойства данного лекарствен-

ного средства.

Данные клинических исследований
В исследование А.А. Басова и соавт. [20] были вклю-

чены 40 пациентов с первичным гипотиреозом, из ко-

торых половина в дополнение к стандартной терапии 

получала парентерально α-липоевую кислоту в курсовой 

дозе не менее 3000 мг. Контрольную группу составили 25 

здоровых добровольцев. О выраженности перекисного 

окисления липидов судили по содержанию ТБК-актив-

ных продуктов в эритроцитах (с тиобарбитуровой кисло-

той связывается в основном МДА —  один из основных 

конечных продуктов перекисного окисления липидов). 

О состоянии антиоксидантной системы судили по со-

держанию тиоловых групп в гемолизате эритроцитов. 

С целью интегральной оценки окислительного стресса 

рассчитывали коэффициент окислительной модифика-

ции биомолекул эритроцитов (КОМБэр), учитывающий 

как ТБК-активные продукты, так и тиоловые группы. 

Все перечисленные показатели оценивали в первые сут-

ки нахождения больных в стационаре и на 10-й день по-

сле проведенного лечения.

В результате было выяснено, что исходно (до лече-

ния) у больных с гипотиреозом наблюдалось повыше-

ние содержания ТБК-активных продуктов в среднем 

на 30,8 %, снижение количества тиоловых групп в сред-

нем на 21,2 %, повышение КОМБэр в среднем в 13,1 раза 

по сравнению с контролем (p < 0,05). Эти данные сви-

детельствуют о развитии окислительного стресса у боль-

ных с первичным гипотиреозом.

Спустя 10 дней лечения в группе, получавшей только 

стандартную терапию (n = 20), и в группе, получавшей 

стандартную терапию и α-липоевую кислоту (n = 20), 

наблюдалась нормализация содержания ТБК-активных 

продуктов и тиоловых групп по сравнению с контролем 

(p > 0,05). Однако интегральный показатель КОМБэр 

в группе со стандартной терапией не достигал нормаль-

ных значений, продолжая превышать показатели контр-

ольной группы в 5,8 раза (p < 0,05). Это указывает на то, 

что стандартная терапия не смогла полностью устранить 

окислительный стресс у больных с первичным гипоти-

реозом. Назначение в дополнение к стандартной терапии 
α-липоевой кислоты возвращало КОМБэр к значениям 
контрольной группы (p > 0,05), что указывало на полное 
нивелирование окислительного стресса (рис. 2).

В работе В.И. Панькива и соавт. [21] было обследо-

вано 45 больных первичным (идиопатическим) гипо-

тиреозом. Всем пациентам в дополнение к стандартной 

терапии назначали α-липоевую кислоту (Эспа-Липон) 

внутривенно капельно в дозе 600 мг/сутки в течение 10 

дней, а затем курс лечения был продолжен пероральным 

приемом данного препарата в дозе 600 мг/сут в течение 

одного месяца. Авторы исследования отмечают, что 

до лечения у больных было отмечено увеличение содер-

жания МДА в эритроцитах и угнетение ферментов анти-

оксидантной защиты. После проведенной терапии было 

отмечено достоверное уменьшение содержания МДА 

и рост активности супероксиддисмутазы и каталазы.

В другое исследование [22] было включено 40 паци-

ентов с субклиническим гипотиреозом. Из них поло-

вина больных не получала никакого лечения, а вторая 

половина получала α-липоевую кислоту. В результате 

было выяснено, что спустя 3 недели лечения в группе, 

получавшей α-липоевую кислоту (n = 20), наблюда-

лось достоверное уменьшение содержания ТБК-актив-
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Рисунок 2. Показатель КОМБэр, интегрально 
оценивающий выраженность окислительного 

стресса, достигал нормальных значений только 
в той группе больных с гипотиреозом, которая 
получала стандартную терапию и α-липоевую 

кислоту (курсовая доза не менее 3000 мг, курс 
лечения 10 дней)

Примечания: КОМБэр —  коэффициент 
окислительной модификации биомолекул 
эритроцитов; ОЕА —  окислительные единицы 
активности; АЛК — α-липоевая кислота.
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ных продуктов по сравнению с состоянием до лечения 

(p < 0,05).

В исследовании А.С. Аметова и соавт. [23] у больных 

с компенсированным и декомпенсированным гипоти-

реозом было выявлено значительное усиление процес-

сов свободнорадикального окисления (СРО). У больных 

с декомпенсированным гипотиреозом интенсивность 

процессов СРО была в 2,26 раза выше, чем аналогичный 

показатель у больных с компенсированным гипотире-

озом (р < 0,05). В исследованиях in vitro и ex vivo были 

получены данные, подтверждающие антиоксидантные 

свойства α-липоевой кислоты, снижавшей быструю 

вспышку хемилюминесценции на 46–70 % в обеих груп-

пах больных гипотиреозом.

Таким образом, в ходе исследований было установле-

но, что в организме больных с гипотиреозом наблюда-

ется развитие окислительного стресса, который эффек-

тивно корригируется с помощью α-липоевой кислоты. 

Назначение α-липоевой кислоты в дополнение к базо-

вой терапии L-тироксином повышает эффективность 

проводимого лечения и позволяет более эффективно 

бороться с перекисным окислением липидов, а также 

повышает антиоксидантный статус, что приводит к ни-

велированию окислительного стресса и улучшению со-

стояния пациентов с гипотиреозом.

Гиперлипидемия
Тиреоидные гормоны стимулируют обмен веществ, 

в том числе катаболизм липидов. При недостатке ти-

реоидных гормонов в организме возникает состояние 

гипометаболизма, включая ограничение липолиза. Как 

следствие, в плазме крови повышается содержание три-

глицеридов, общего холестерина, ЛПНП, липопроте-

инов очень низкой плотности (ЛПОНП), ЛПВП, апо-

липопротеина А. Развивается состояние, называемое 

метаболическим синдромом, которое влечет за собой 

повышение атерогенного риска и вероятности развития 

сердечно-сосудистых осложнений [24, 25].

С учетом способности α-липоевой кислоты стимули-

ровать липидный обмен представляется обоснованным 

ее назначение больным с гипотиреозом.

Данные клинических исследований
В исследование Е.В. Большовой [26] было включено 

38 детей (средний возраст 14,8 ± 0,5 года) с врожденным 

гипотиреозом. Из них 12 пациентам был назначен толь-

ко L-тироксин, а остальным 26 пациентам в дополнение 

к гормональной терапии была назначена α-липоевая ки-

слота (Эспа-Липон) перорально в дозе 600 мг/сут. Дли-

тельность курса лечения составила 3 месяца.

В ходе исследования было установлено, что на фоне 

монотерапии L-тироксином в крови больных детей до-

стоверно снижалось содержание триглицеридов и холе-

стерина ЛПНП (p < 0,05). При совместном назначении 

L-тироксина и α-липоевой кислоты было отмечено до-

стоверное снижение большего числа показателей: три-

глицеридов, общего холестерина, холестерина ЛПНП 

и коэффициента атерогенности (p < 0,05; табл. 2).

В работе Д.В. Кириенко и соавт. [27] у пациентов 

с первичным гипотиреозом вследствие АИТ на фоне 

монотерапии L-тироксином (n = 20) не было отмечено 

достоверного снижения общего холестерина спустя 3 

месяца лечения. В этих же условиях совместное назна-

чение L-тироксина и α-липоевой кислоты (Эспа-Липон 

600 мг/сут перорально, курс лечения 3 месяца) приво-

дило к достоверному снижению данного показателя 

по сравнению с состоянием до лечения (p < 0,05; рис. 3).

В работе В.И. Панькива и соавт. [21] у больных с пер-

вичным (идиопатическим) гипотиреозом (n = 45) на-

значение α-липоевой кислоты (Эспа-Липон 600 мг/сут 

парентерально в течение 10 дней, затем 600 мг/сут пе-

рорально в течение одного месяца) приводило к досто-

верному снижению содержания триглицеридов, общего 

холестерина и холестерина ЛПНП (p < 0,05).

Таким образом, результаты выполненных исследова-

ний свидетельствуют о развитии в организме пациентов 

с гипотиреозом гиперлипидемии, которая более эффек-

тивно корригируется при совместном назначении L-ти-

роксина и α-липоевой кислоты по сравнению с моноте-

рапией L-тироксином.

Гиперреактивность 
иммунной системы

Патогенетической основой АИТ является развитие 

иммунологической реакции, при которой цитотоксиче-

ские Т-лимфоциты распознают определенные участки 

в молекуле тиреопероксидазы (фермент, ответственный 

за синтез тиреоидных гормонов) как чужеродные. В ре-

зультате развивается аутоиммунный процесс, приводя-

щий к замещению эпителиальной ткани ЩЖ фиброз-

Таблица 2. При совместном назначении L-тироксина и α-липоевой кислоты детям с гипотиреозом 
наблюдалось более выраженное улучшение липидограммы по сравнению с монотерапией 

L-тироксином

Показатель
L-тироксин L-тироксин + α-липоевая кислота

до лечения после лечения до лечения после лечения

Триглицериды, ммоль/л 3,25 ± 0,12 1,30 ± 0,17* 3,11 ± 0,10 1,31 ± 0,17*

Общий холестерин, ммоль/л 5,95 ± 0,22 5,2 ± 1,1 5,91 ± 0,21 4,6 ± 0,6*

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 3,41 ± 0,11 1,12 ± 0,11* 3,41 ± 0,11 0,78 ± 0,12*

Аполипопротеин А, ммоль/л 137,30 ± 0,13 136,00 ± 0,09 137,10 ± 0,13 129,10 ± 0,12

Коэффициент атерогенности 2,90 ± 0,01 2,70 ± 0,02 2,91 ± 0,01 1,95 ± 0,02*

Примечание: * —  p < 0,05 по сравнению с показателями до лечения.
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ной тканью с одновременным развитием гипотиреоза 

[28, 29].

Данные клинических исследований
В работе Д.В. Кириенко и соавт. [27] у пациентов 

с первичным гипотиреозом вследствие АИТ был оценен 

уровень антител к микросомальной фракции (антитела 

к тиреопероксидазе) на фоне монотерапии L-тирокси-

ном (n = 20) и при совместном назначении L-тироксина 

и α-липоевой кислоты (n = 20) в течение трех месяцев 

(Эспа-Липон 600 мг/сут перорально). В результате было 

выяснено, что достоверное снижение уровня антител 

наблюдалось только в группе, получавшей сочетанную 

терапию (p < 0,05; рис. 4).

Следовательно, назначение α-липоевой кислоты 

в дополнение к заместительной гормонотерапии L-ти-

роксином при АИТ с первичным гипотиреозом приво-

дит к снижению иммунологической реактивности, что, 

по-видимому, приводит к замедлению прогрессирова-

ния гипотиреоза. Механизмы этого эффекта α-липоевой 

кислоты требуют дальнейшего исследования.

Эндотелиальная дисфункция
Во многих исследованиях было продемонстрирова-

но, что у пациентов с гипотиреозом развивается эндо-

телиальная дисфункция. Ее наличие увеличивает риск 

развития атеросклероза и, как следствие, вероятность 

появления сердечно-сосудистых осложнений [30, 31].

Данные клинических исследований
В исследование G.D.X. и соавт. [22] было включено 

40 пациентов с субклиническим гипотиреозом. Из них 

20 пациентов не получали никакого лечения, а осталь-

ные 20 больных получали α-липоевую кислоту в течение 

3 недель. Контрольную группу составили 18 здоровых па-

циентов. О выраженности эндотелиальной дисфункции 

судили по потокопосредованной эндотелийзависимой 

артериальной дилатации (FMD). В ходе исследования 

было выяснено, что исходно (до лечения) у всех больных 

гипотиреозом наблюдалось снижение показателя FMD: 

в среднем его величина составила 3,97 %, в то время как 

в контрольной группе —  5,64 % (p < 0,001). На фоне про-

веденного лечения α-липоевой кислотой наблюдалось 

достоверное увеличение FMD до 4,82 % по сравнению 

с состоянием до лечения (p < 0,01). При этом в группе, 

не получавшей никакого лечения, FMD достоверно 

не менялась (p > 0,05).

Таким образом, результаты выполненных исследова-

ний свидетельствуют о развитии у пациентов с гипотире-

озом эндотелиальной дисфункции, выраженность кото-

рой снижается при назначении препаратов α-липоевой 

кислоты.

Неврологические нарушения
В работе Е.Л. Товажнянской [32] были обследованы 

пациенты (281 чел.) с первичным гипотиреозом, развив-

шимся вследствие АИТ или субтотальной/тотальной ре-

зекции ЩЖ по поводу диффузного токсического зоба. 

Было выяснено, что основными формами неврологи-

ческого дефицита у больных являются энцефалопатия 

(25,1 %), энцефалополиневропатия (69,8 %), энцефа-

ломиелополиневропатия (22,2 %) и нервно-мышечные 

синдромы (49,4 %).

Энцефалопатия (изолированная или в сочетании 

с другими неврологическими нарушениями) характери-

зовалась развитием синдрома вегетативной дистонии. 

В эмоционально-психопатологической сфере это про-
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Рисунок 3. Достоверное снижение общего 
холестерина у пациентов с гипотиреозом 

наблюдалось только при совместном назначении 
L-тироксина и α-липоевой кислоты (600 мг/сут, 

курс лечения 3 месяца)

Примечания: LT —  L-тироксин; АЛК —  α-липоевая 
кислота.
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Рисунок 4. Достоверное снижение уровня 
антител к микросомальной фракции у пациентов 

с гипотиреозом наблюдалось только при 
совместном назначении L-тироксина 

и α-липоевой кислоты (600 мг/сут перорально, 
курс лечения 3 месяца)

Примечания: АМС —  антитела к микросомальной 
фракции; МЕ —  международные единицы; LT —  
L-тироксин, АЛК —  α-липоевая кислота
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являлось астенией, неврастенией, депрессией. Вегета-

тивная регуляция вначале характеризовалась симпати-

котонией, с последующим истощением симпатической 

нервной системы и развитием относительной парасим-

патикотонии. Дополнительно при энцефалопатии были 

отмечены цефалгический, гипертензионный, вестибу-

лоатактический и диссомнический синдромы.

Патология периферической нервной системы прояв-

лялась в виде полиневропатий, туннельных невропатий 

и мононевропатий черепно-мозговых нервов.

Для миелопатии были характерны признаки двусто-

ронней пирамидной недостаточности по центральному 

типу, редко присутствовали элементы сфинктерных на-

рушений.

Основными нервно-мышечными синдромами были 

гипотиреоидная миопатия с превалированием гипертро-

фических форм, гипотиреоидная псевдомиотония и па-

тологическая мышечная утомляемость.

По состоянию на сегодняшний день накоплены об-

ширные данные по способности α-липоевой кислоты 

уменьшать выраженность неврологических нарушений 

при сахарном диабете [33, 34]. С учетом этого было впол-

не обоснованным клиническое применение α-липоевой 

кислоты для борьбы с неврологическими нарушениями 

при первичном гипотиреозе.

Данные клинических исследований
В исследование Д.В. Кириенко и соавт. [27] было 

включено 40 пациентов с первичным гипотиреозом 

вследствие АИТ. По окончании курса лечения у боль-

ных, принимавших сочетанную терапию L-тироксином 

и α-липоевой кислотой, было отмечено достоверное 

увеличение психомоторной активности, о чем свиде-

тельствовали результаты теста на цифровую последова-

тельность, теста на возможность следовать линии и теста 

на цифровые символы (p < 0,05; табл. 3). В группе боль-

ных, принимавших только L-тироксин, достоверные от-

личия получены не были (p > 0,05).

При оценке состояния вегетативной нервной си-

стемы (ВНС) с помощью функциональных проб (тест 

на глубокое дыхание, проба Вальсальвы, индекс 30 : 15, 

ортотест) у больных, принимавших сочетанную терапию 

L-тироксином и α-липоевой кислотой, было выявлено 

снижение активности симпатической и парасимпатиче-

ской нервной системы (p < 0,05), что авторы расценили 

как улучшение функциональной активности ВНС. Это 

было подтверждено также с помощью вариационной 

пульсометрии (p < 0,05). В группе больных, принимав-

ших только L-тироксин, достоверные отличия получены 

не были (p > 0,05).

В работе В.И. Панькива и соавт. [21] у больных с пер-

вичным (идиопатическим) гипотиреозом (n = 45) на-

значение α-липоевой кислоты (Эспа-Липон 600 мг/сут) 

в дополнение к стандартной терапии в течение шести 

недель приводило к значительному улучшению пока-

зателей тестов, характеризующих парасимпатический 

контроль ритма сердца. Авторы сделали вывод о том, что 

полученные результаты могут свидетельствовать об уве-

личении скорости проведения в висцеральных парасим-

патических и симпатических волокнах.

Таким образом, в исследованиях было продемон-

стрировано, что течение гипотиреоза сопровождается 

развитием комплекса неврологических нарушений, ко-

торые уменьшаются за счет включения α-липоевой ки-

слоты в проводимое лечение L-тироксином.

Заключение
Назначение α-липоевой кислоты в дополнение 

к стандартной терапии у пациентов с первичным гипоти-

реозом различного генеза позволяет более эффективно 

бороться с окислительным стрессом, гиперлипидемией, 

гиперреактивностью иммунной системы, эндотелиаль-

ной дисфункцией и неврологическими нарушениями, 

т.е. нивелировать повреждающее действие дефицита ти-

реоидных гормонов на патогенетическом уровне и улуч-

шать состояние пациентов —  на клиническом. Об этом 

красноречиво свидетельствуют результаты проведенных 

исследований применения α-липоевой кислоты у паци-

ентов с гипотиреозом различных возрастных групп. Эф-

фективная дозировка α-липоевой кислоты составляет 

600 мг/сут, курс лечения должен продолжаться не менее 

1–3 месяцев.
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ТЕРАПІЯ ПЕРВИННОГО ГІПОТИРЕОЗУ α-ЛІПОЄВОЮ КИСЛОТОЮ. 
ОГЛЯД РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ

Резюме. Первинний гіпотиреоз трапляється в загальній 

популяції з частотою 0,5–1 % і містить уроджені та набуті 

(унаслідок автоімунного тиреоїдиту, після оперативного 

видалення щитоподібної залози або лікування її радіоак-

тивним йодом) форми. Базовою терапією первинного гіпо-

тиреозу є призначення замісної терапії L-тироксином. При 

цьому поєднане призначення L-тироксину і α-ліпоєвої 

кислоти дозволяє більш ефективно боротися з окислю-

вальним стресом, гіперліпідемією, гіперреактивністю 

імунної системи, ендотеліальною дисфункцією і невро-

логічними порушеннями, які спостерігаються у хворих 

на первинний гіпотиреоз, порівняно з монотерапією 

L-тироксином. Призначення α-ліпоєвої кислоти було 

ефективне у дорослих і дітей, при парентеральному та/або 

пероральному введенні.

Ключові слова: первинний гіпотиреоз, α-ліпоєва кислота.

THERAPY OF PRIMARY HYPOTHYROIDISM WITH α-LIPOIC ACID
REVIEW OF STUDIES RESULTS

Summary. Primary hypothyroidism occurs in the general 

population with an incidence of 0.5–1 %, and includes congeni-

tal and acquired (due to autoimmune thyroiditis, after surgical 

removal of the thyroid gland or treatment with radioactive io-

dine) forms. The basic treatment of primary hypothyroidism is 

replacement therapy with L-thyroxine. Combined administra-

tion of L-thyroxine and α-lipoic acid resulted in more marked 

decrease of oxidative stress, hyperlipidemia, hyperactivity of the 

immune system, endothelial dysfunction and neurological disor-

ders, observed in patients with primary hypothyroidism, as com-

pared to monotherapy with L-thyroxine. α-lipoic acid use was 

effective in adults and children, in case of parenteral and/or oral 

administration.

Key words: primary hypothyroidism, α-lipoic acid.




