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Знаменитый исследователь и 

создатель ряда 

трансуровневых элементов 

Гленн Сиборг 

охарактеризовал 

биологическое значение йода 

как микроэлемента в 

следующих словах: 



«Интересно представить 

себе, как изменилась бы наша 

жизнь  (если бы вообще было 

возможно ее существование ), 

и какую форму приняла бы 

жизнь позвоночного 

животного, если бы в природе 

отсутствовал этот элемент» 



В насыщенной йодом среде наблюдается 

необычные формы жизни животных и 

растений. Так, позвоночные, обитающие 

в океане – природном резервуаре  

атмосферного йода – имеют рекордный 

вес и высокую продолжительность жизни. 

Самое крупное животное нашей планеты 

– голубой кит: его длина достигает 30 м, а 

вес 150 тонн. Причем питается он крилем 

и морским планктоном, содержащим йод.



Основная масса ( до 60%) 

всосавшегося йода активно 

поглощается щитовидной 

железой, а затем в составе ее 

гормонов возвращается в кровь. 

Значительная часть йодида 

используется в процессе синтеза 

молока или составных частей 

яйца. 



Синий – от 0 до 250 тыс.; зелёный - от 250 до 500 тыс.; желтый - от 500 тыс. до 1 

млн.; красный - более 3 млн.; коричневый - более 10 млн.







У беременных животных йод 

свободно проникает через плаценту 

и накапливается в тканях и крови 

плода. Надо отметить, что в крови 

плода ( как и в жидкости амниона) 

концентрация его значительно выше, 

чем в крови матери, что объясняется 

неспособностью плода выделять йод 

с мочой.





Йод выводится из организма главным 

образом через почки и в меньшей 

степени через желудочно-кишечный 

тракт (со слюной, желудочным соком и 

желчью). С мочой он выводится в виде 

йодидов и частично йодсодержащих 

производных пировиноградной 

кислоты, а также выводится через 

легкие и кожу.





 Щитовидная железа впервые была

описана в 1543 г. Галеном в

классическом трактате « О частях

человеческого тела» и Везалием; в

1656 г. Вартон предложил ее

наименовние, сохранившееся до

нашего времени. Само название

ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА или

thyreoidea происходит от греческого

thyreos –щит и idea образ.







Отличительной особенностью 

щитовидной железы является ее 

способность активно поглощать 

йод. В животный организм 90% 

йода поступает с кормом, причем с 

растительным . Концентрация йода 

в щитовидной железе в 10 тысяч 

раз выше, чем в цельной крови. 





Природу гормонов щитовидной 

железы выяснил Кендаль в 1915 г., 

Харингтон и Баргер в 1926-1927 г. 

Они выделили в кристаллическом 

виде, определили химическую 

структуру и синтезировали 

L-тироксин. 



Молекулы тетрайодтиронина и 

трийодтиронина



Процесс образования 

Тетрайодтиронина



 Недостаточный уровень тиреоидных 

гормонов в органах и тканях ведет к 

развитию гипотиреоза – заболевания, 

впервые описанного В. Галлом в 1873 г. 



Среди наиболее значимых причин развития 

гипотиреоза у собак можно выделить, на наш 

взгляд, следующие:

 Осложнение лечебных мероприятий после приема 
глюкокортикоидов, эстрогенов, андрогенов, 
сульфаниламидных препаратов.

 Дисгенезия (аплазия или гипоплазия) щитовидной 
железы вследствие дефектов внутриутробного 
развития обычно у новорожденных и животных 
первых месяцев 

 Особая, на наш взгляд, роль отводится порокам 
развития щитовидной железы, вызванным йодной 
недостаточностью в окружающей среде. Опыт 
коррекции функции щитовидной железы 
препаратами йода, позволяет нам заключить, что 
наибольший процент гипофункции щитовидной 
железы у собак в нашей зоне вызван именно 
йодной недостаточностью.



 Одной из причин развития гипофункции 
щитовидной железы является аутоиммунный 
тиреоидит – заболевание, в основе которого 
лежит аутоиммунизация организма 
тиреоидными аутоантителами с последующей 
продукцией аутоантител и цитотоксических 
лимфоцитов.

 В патогенезе аутоиммунного тиреоидита  
решающая роль принадлежит 
наследственным факторам. Аутоиммунные 
реакции чаще регистрируются у животных с 
аллергическими заболеваниями, другими 
эндокринными расстройствами. 



 Провоцирующими событиями у
предрасположенным особей может быть
вирусная инфекция или применение с
лечебной целью интерферонов (особенно, α-
ИНФ и β-ИНФ) и интерлейкина – 2.

 Патогенность этих интерлейкинов доказана
при изучении развития аутоиммунного
тиреоидита Хашимото у людей, больных
вирусным гепатитом С, получавших курсы
терапии интерфероном.



 Следует отметить, что
аутоиммунитет против щитовидной
железы-физиологическое явление. В
низких титрах различные тиреоидные
аутоантитела присутствуют у
большинства клинически здоровых
особей. Для аутоиммунного
тиреоидита характерно наличие
именно большого количества
аутоантител, что свидетельствует не
просто о проявлении
аутоиммунитета, а о наличии
аутоаллергии к самой щитовидной
железе.



 Предрасполагающими факторами в 

реализации генетических дефектов 

могут служить хронические 

воспалительные процессы, особенно 

органов дыхания.

 Особое значение в патогенезе 

аутоиммунного тиреоидита отводится 

ферментным дефектам биосинтеза 

тиреоидных гормонов.



 На этом аспекте нам хотелось бы 
остановиться подробнее.

 Основной ролью щитовидной железы 
является захват и кумуляция йода, который 
идет в ней на синтез тиреоидных гормонов. 
Не менее 80 мкг йода в день расходуется для 
этих целей. Одним из важных этапов 
функционирования тироцитов –
органификация йода, то есть его окисление -
превращение из йодид-аниона в связанную с 
тиреоглобулином форму. Этот процесс 
происходит на щеточной кайме тироцитов и 
катализируется тиреоидной пероксидазой 

( тиреопероксидазой). 



 Тиреопероксидаза – мембранно-

связанный гемсодержащий фермент 

щитовидной железы часто выступает в 

качестве объекта аутоиммунной атаки а 

титр  аутоантител   к тиреопероксидазе 

коррелирует с тяжестью аутоиммунного 

процесса.  Под ее воздействием йод 

связывается с остатками тирозина в 

тиреоглобулине коллоида. 





 При разрушении данного фермента
нарушаются процессы органификации йода и
включения его в синтез йодтиронинов, что и
приводит к развитию гипотиреоза.

 При этом следует отметить, что чаще всего
наблюдается снижение тироксина, при
увеличении содержания трийодтиронина, как
более активного гормона с меньшим
содержанием йода, как при эндемической
йодной недостаточности



Показатель Ед.из. значения

здоровые больные

Трийодти-

ронин

Нмоль/л 1,2-12,4 18,6±2,2

Тироксин 

свободный

Пмоль/л 11,5-18 5,7 ±0,9

ТТГ ММЕ/л 0,01-0,1 0,4±0,02

Антитела к

Тиреоперокси-

дазе

титр 0-20 60±4



Симптомы заболевания проявляются 

постепенно. Начальные проявления 

гипотиреоза характеризуются скудной и 

неспецифической симптоматикой:

 слабость, вялость, быстрая утомляемость, 

отсутствие интереса к окружающему миру

 снижение основного обмена, нарушение 

терморегуляции с преобладанием 

теплоотдачи над теплопродукцией, что 

снижает толерантность к холоду. Животные 

ищут теплое место, лезут к хозяину под 

одеяло. 



 замедление периферического кровотока, 
нередко сопутствующая анемия и 
специфический отек делают кожу на ощупь 
холодной, губчатой, утолщенной и сухой. 
Характерными кожными изменениями 
являются также шелушение, закупорка 
отверстий фолликулов кератиновыми 
пробками (образование угрей). У животных 
отмечается редкий шерстный покров с 
симметричными участками облысения. 
Алопеции могут развиваться и на спинке 
носа, у основания хвоста, на груди, на  боках 
и бедрах с внутренней стороны. На 
облысевших участках кожи нередко  
наблюдается гиперпигментация. 













 развиваются отеки (микседема). Гипотиреоз 
характеризуется избыточным накоплением 
кислых гликозамингликанов, 
преимущественно глюкуроновой кислоты и 
в меньшей степени - ходраитинсерной, в 
сердце, легких, почках, серозных полостях и 
прежде всего во всех слоях кожи. Избыток 
гликозамингликанов меняет коллоидную 
структуру соединительной ткани, усиливает 
ее гидрофильность и связывает натрий, что 
в условиях затрудненного лимфооттока 
формирует микседему. В результате 
развития микседемы одутловатая морда 
приодретает выражение грусти –
характерный клинический признак 
гипотиреоза. 







Межклеточный органический матрикс  

соединительной ткани представлен 

эластином, коллагеном, 

протеогликанами и рядом глико- и 

мукопротеинов, являющимися 

продуктами биосинтетической 

деятельности фибробластов.



Схема строения суставов



Глюкозамин, хондраитин-4-сульфат и 

хондраитин-6-сульфат являются 

естественными компонентами 

суставного хряща, входят в состав 

протеогликанов и глюкозамингликанов 

-органических веществ, 

преобладающих в хрящевой ткани.



Установлено, что глюкозамин 

используется хондрацитами как 

исходный материал для синтеза 

протеогликанов, глюкозамингликанов и 

гиалуроновой кислоты. Доказано 

стимулирующее действие глюкозамина 

на синтез коллагена-основного белка 

хрящевой ткани.



В форме гиалуроната натрия 

гиалуроновая кислота является 

главным компонентом 

синовиальной жидкости, 

придает хрящевой ткани 

вязкоэластический свойства. 



Синтез витамина С в 

организме



Низкий уровень глюкозы в 

крови мог стать одной из 

причин нарушения синтеза 

витамина С



Витамин С участвует в синтезе 

проколлагена и коллагена и 

межклеточного вещества хряща и 

кости посредством ускорения 

процессов превращения пролина в 

гидроксипролин –основной 

строительный элемент 

коллагеновых волокон.



Обмен глюкозамингликанов и 

интенсивность их синтеза 

фибробластами крови 

находится под прямым 

влиянием тиреоидых гормонов. 



 в условиях гипотиреоза ограничивается 
физиологическая активность других 
эндокринных желез и в первую очередь 
коры надпочечников, быстро снижающих 
свою функция в условиях гипотермии. При 
этом усиливается синтез 
адренокортикотропного гормона и 
меланоцитостимулирующего гормона 
гипофизом, что и приводит к 
гиперпигментации кожи в участках, 
лишенных шерстного покрова. Нарушается 
также периферический метаболизм 
кортикостероидов и половых гормонов, что 
может стать причиной ановуляции. 



 характерны для гипотиреоза и изменения 
со стороны сердечно-сосудистой системы. 

 Брадикардия с малым и мягким пульсом –
клинический симптом гипотиреоза.

 изменения жирового обмена 
характеризуются замедлением утилизации 
и выведения продуктов липолиза, что 
проявляется повышеним в крови уровня 
холестерина, триглицеридов, бета-
липопротеидов. 

 ахлоргидрия, уменьшение всасывания в 
желудочно-кишечном тракте Fe, витамина В 
12 и фолиевой кислоты, угнетение 
обменных процессов в костном мозге лежит 
в основе «тиреоидных» анемий. 



Основные биохимические изменения 

при гипотиреозе:                

 Анемия.

 Гиперхолестеринемия.

 Гипербеталипопротеинемия.

 Диспротеинемия - снижение альбуминов и 

увеличение глобулиновых фракций, г.о. 

бета-глобулинов.

 При развитии холестаза увеличение 

активности щелочной фосфатазы, обычно 

данный показатель отличается 

пониженным значением.



Гипотиреоз дифференциируют со 

следующими заболеваниями:

 Хронической ишемической болезнью 

сердца с недостаточностью 

кровообращения; 

 Хроническим гломерулонефритом с 

почечной недостаточностью и анемией. 



 Общие признаки гипотиреоза и 

миокардиопатии - одышка, отеки 

подкожной клетчатки, гиперхолестеринемия, 

снижение зубца Т на ЭКГ. Отличия 

гипотиреоза и миокардиопатии в том, что 

отеки при гипотиреозе не оставляют следов 

при надавливании, при гипотиреозе 

наблюдается брадикардия, а при ИБС с 

недостаточностью кровообращения 

учащается ритм сердца. На ЭКГ при 

гипотиреозе отсутствуют  признаки 

гипертрофии левого желудочка, не 

наблюдается эффекта от лечения 

сердечными гликозидами.



Общие признаки гипотиреоза и 
анемии.                                                    

 К ним относят бледность 
слизистых и кожных покровов, 
уменьшение количества эритроцитов и 
снижение уровня гемоглобина крови.                    

 Отличия заключаются в 
психомоторной заторможенности при 
гипотиреозе и брадикардии. Гипотиреоз 
ригиден к лечению 
противоанемическими препаратами, но 
картина крови восстанавливается при 
назначении тиреоидных гормонов . 



 Общие признаки для гипотиреоза и 

хронического гломерулонефрита с 

нарушением азотовыделительной 

функции.

 Отеки подкожной клетчатки

 Пастозность и одутловатость морды

 Бледность слизистых оболочек

 Анемия

 Увеличение СОЭ



Отличия :

 1.При гипотиреозе отмечается наряду с 
анемией характерная заторможенность.

 2.Не характерная для гломерулонефрита 
плотность отеков

 3.Артериальная гипотензия

 4.В мочевом осадке нет белка, цилиндров, 
эритроцитов

 5.Содержание продуктов азотистого обмена 
не повышено

 6.При назначении тиреоидных гормонов 
наблюдается регресс симптомов.



Щитовидная железа

Синтезирует 

тироидные гормоны:

1. Тироксин-

тетрайодтиронин (Т4)

2. Трийодтиронин (Т3)

3. Кальцитонин

Фото 23. Локализация (B.Fogel, 2004)



Механизм гормональной 

обратной связи

Гипоталамус

Гипофиз

Щитовидная железа

Органы и ткани

Гипофиз 

Фото 22. Поперечное сечение мозга
(B. Fogl)



Нормальное содержание 

тиреоидных гормонов у собак

Т4 – 65-155 нмоль/л

Т3 – 1,77-2,43 нмоль/л

ТТГ – 128±28 пмоль/л



Содержание Т3,Т4, ТТГ у собак 

разных пород

Название 

гормона

Ед.

изм.

Мелкие Средние Крупные

Т3
нмоль/л 1,7 – 3,8 4,3 – 5,5 1,9 – 2,3

Т4
нмоль/л 75 – 83 121 – 128 75 – 92 

ТТГ мкЕД/мл 2,1 – 2,5 2,1 – 3,5 2,0 – 2,7 



 Тз общий -1,2-12,4 нмоль/л

 Т4 свободный – 11,5-18,0 пмоль/л

 ТТГ 0,01-0,1 ММЕ/л



Критерии для постановки 

диагноза.

 Для подтверждения диагноза вычисляют коэффициент 
К по формуле:

 К= 0,7 х Т4(пмоль ⁄ л) – содержание холестерина в крови 
(ммоль ⁄ л). T4-свободный.

 Животных, имеющих К < -4,  считают с гипотиреозом

 При гипотиреозе уровень гормонов щитовидной 
железы будет понижен, при этом уровень ТТГ 
повышается.

 При йодной недостаточности еще без поражения самой 
щитовидной железы и сохранения ее способности к 
синтезу гормонов важным является тот факт, что 
процесс превращения Т4 в Т3, как гормона с большей 
активностью усиливается, усиливается и продукция Т3 
самой железой. В этих условия уровень Т3 в крови 
будет повышен, а Т4 снижен.



Диагностика аутоиммунного 

тиреоидита

 Для постановки диагноза, помимо 

уровня Т3, Т4 и ТТГ, определяют 

содержание

Аутоантител к тиреопероксидазе



Для определения аутоантител к

тиреопероксидазе можно использовать

реакции преципитации (РП) или

реакции пассивной гемагглютинации

(РПГА), также радиоиммунный

( изотопный) метод.

Норма: 0-20 МЕ/мл



У здоровых животных содержание

аутоантител к тиреопероксидазе

находится в пределах от 0 до 20.

У больных животных при

аутоиммнном тиреоидите титр

аутоантител достигал 60 и выше в

зависимости от тяжести процесса.



ПОКАЗАТЕЛИ ЛИПИДНОГО 

ОБМЕНА У СОБАК ПРИ 

ГИПОФУНКЦИИ 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ.



Сами тиреоидные гормоны обладают 

выраженным липолитическим 

эффектом, снижающимся при их 

недостатке. Именно поэтому недостаток 

тиреоидных гормонов сопровождается 

снижением утилизации и замедлением 

распада липидов, что способствует 

повышению в крови концентрации 

холестерина, триглицеридов, бета-

липопротеинов и общих липидов.



ПОКАЗАТЕЛИ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА У 

СОБАК ПРИ ГИПОФУНКЦИИ 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ.

Показатель
Единицы 

измерения         

Здоровые 

животные

Больные 

животные

Общие 

липиды
Г/Л 3,05±0,02 9,18±0,05

Холестерин ММОЛЬ/Л 6,02±0,01 24,30±0,12



Для гипотиреоза характерно 

развитие гиперлипидемии

2 тип А с повышением 

содержания в крови 

холестерина и ЛПНП



ПОКАЗАТЕЛИ БЕЛКОВОГО 

ОБМЕНА У СОБАК ПРИ 

ГИПОФУНКЦИИ 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ



БЕЛКОВЫЙ СПЕКТР КРОВИ СОБАК ПРИ 

ГИПОФУНКЦИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

ПОКАЗАТЕЛЬ ЕДИН. ИЗМЕР. ЗДОРОВЫЕ БОЛЬНЫЕ

АЛЬБУМИНЫ %
45±5 23,5±4,3

ǻ-ГЛОБУЛИНЫ %
11±2 6,12±2.08

ß-ГЛОБУЛИНЫ %
9±2 28,4±4.6

Ϋ-ГЛОБУЛИНЫ %
16±2 41,8±3.2



Изменения белкового спектра 

сыворотки крови характеризуются 

повышением глобулиновых фракций, а 

в интерстиции концентрируется 

значительное количество альбумина. 



Изменения в минеральном обмене при 

гипотиреозе.

 Процесс снижения кальция связан с 

нарушением синтеза кальцитонина. 



Биохимические аспекты 

патогенеза анемии при 

гипотиреозе.



В настоящее время существует 

несколько основных теорий 

патогенеза анемии при 

гипотиреозе. 

 Железодефицитная и В12 –

дефицитная теория.

 Теория гипооксидоза (эритропоэтин-

дефицитная теория).

 Йодтиронин-дефицитная теория.



РАЗВИТИЕ ВТОРИЧНЫХ 

ИММУНОДЕФИЦИТОВ ПРИ 

ЭНДОКРИННЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ У СОБАК



 Вторичная иммунологическая 

недостаточность  это приобретенные 

нарушения иммунологической 

реактивности, конечный результат 

функциональных расстройств и 

патологических изменений иммунной 

системы при тяжелых соматических, 

инфекционных заболеваниях или при 

экстремальных воздействиях на 

организм животного. 



Фагоцитарная реакция 

осуществляется поэтапно. 

Завершенный фагоцитоз, 

заканчивающийся полным 

разрушением микроба, 

проходит в четыре  этапа:



1. положительный таксис, или 
приближение фагоцита к микробу

2. адгезия, или прилипание фагоцита к 
микробу

3. впячивание наружной мембраны 
фагоцита с последующим образованием 
фагосомы и ее слияние с лизосомой

4. инактивация и разрушени микроба в 
фаголизосоме, проявляющееся 
набуханием, фрагментацией и лизисом 
с поной деградацией до аминокислот и 
низкомолекулярных соединений.





Состояние фагоцитоза 

оценивали по следующим 

показателям: 



1. Фагоцитарный индекс 

(ФИ)  процент фагоцитов по 

отношению ко всем 

нейтрофилам. 



2. Фагоцитарное число 

(ФЧ)  число микробов на 

один фагоцит через 30 

минут инкубации. 



3. Коэффициент 

фагоцитарного числа

представляет собой отношение 

фагоцитарного числа через 30 

минут инкубации к 

фагоцитарному числу через 120 

минут инкубации микробно-

лейкоцитарной взвеси.



Система иммунитета при 

гипотиреозе

 исследования по определению 
функциональной активности 
нейтрофилов показали, что недостаток 
гормонов щитовидной железы приводит 
к резкому угнетению фагоцитарной 
активности. При этом состояние 
гипотиреоза сопровождалось 
снижением всех показателей 
фагоцитарной активности ПМЯЛ. 



Показатели фагоцитоза у собак 

при гипотиреозе 

Группа

животных

Фагоцитарный

индекс, %

Фагоцитарное

число

Коэффициент

фагоцитарног

о числа

1.Здоровые 73,81,8 12,80,72 1,40,01

1.Больные 58,33,36 9,61,21 1,150,09



Гемолитическая активность сыворотки 

крови собак при гипотиреозе

Показатель Единицы

измерения

Здоровые

животные

Больные

животные

Гемолитическая

активность

комплемента

СН50 35,40,6 24,91,14



Лизоцимная активность сыворотки крови 

и слюны собак при гипотиреозе

Показатель Единицы Группа животных

измерения здоровые больные

Лизоцимная

активность

сыворотки

крови

% лизиса 16,150,49 15,700,67

Лизоцимная

активность

слюны

% лизиса 65,900,74 64,500,82



 Что касается активности фермента 

лизоцима  еще одного важного 

показателя естественной 

резистентности организма животного, 

то данный показатель у больных собак 

находится в пределах физиологической 

нормы. 



 Недостаточность щитовидной железы 

значительно снижает устойчивость 

организма животного к инфекционным 

заболеваниям и повышает 

чувствительность организма к 

некоторым инфекционным 

возбудителям. 



Содержание иммуноглобулинов в 

сыворотке крови собак при гипотиреозе

Группа

животных

IgA, г/л IgM, г/л IgG1, г/л IgG2, г/л

1.Здоровые 5,800,41 1,120,05 12,200,31 0,970,02

1.Больные 3,170,21 0,690,01 7,230,12 0,390,09

























Фармакокоррекция

 Для профилактики ожирения и 
предотвращения усиления обменно-
трофических изменений назначаются 
коммерческие корма.Опыт коррекции 
функции щитовидной железы 
препаратами йода позволяет нам 
заключить, что наибольший процент 
гипофункции щитовидной железы у собак 
в нашей зоне вызван именно йодной 
недостаточностью. 



 Профилактика и лечение йодной 

недостаточности, а так же профилактика 

гипотиреоза осуществляется 

непосредственно препаратами йода(йод 

актив, йодомарин, йодид 100, йодид 200, 

калий йодид 200 и др.)или праратами 

поливитаминов с минеральными 

добавками (Хелавит,CEVA с морскими 

водорослями, SANAL, ДОКТОР ZOO и 

др., доза йода 0,3мг/кг).



Принципы заместительной 

терапии

 1. Для заместительной терапии гипотиреоза 
используется препарат левотироксин.

 2. Эутиреоз достигается назначением 
левотироксина в дозе 10-20 мкг/кг 2 раза в 
сутки. Начальная доза препарата и время 
достижения полной заместительной дозы 
определяется индивидуально в зависимости 
от возраста (потребность в препарате с 
повышением возраста снижается), массы 
тела и наличия сопутствующей патологии 
сердца. 



 Тироксин способен к кумуляции, его 

терапевтический эффект проявляется через 

2-3 дня после начала приема, максимальное 

действие наступает к концу 2 недели и 

продолжается еще 10 дней после отмены 

препарата. Собакам пожилого возраста с 

коронарной патологией быстрый эутиреоз 

нежелателен, так как прием тиреоидных 

препаратов усиливает процессы метаболизма 

в сердечной мышце и тем самым может 

способствовать развитию или обострению 

коронарной патологии. 



 Развитие этих осложнений могут 
провоцировать и неадекватные дозы 
тиреоидных гормонов. Таким собакам 
тироксин следует назначать осторожно, 
начиная с ¼ дозы, увеличивать каждые 
2 недели на ¼ под контролем общего 
самочувствия, динамики ЭКГ. 
Появление или усиление коронарных 
симптомов требует немедленного 
прекращения лечения тиреоидными 
препаратами, а после перерыва его 
возобновляют, снизив дозу препарата. 



 Полная заместительная терапия в 

таких случаях иногда невозможна или 

требует крайней осторожности. 

Клинически оптимальной дозой L-Т4 

является не та, которая полностью 

восстанавливает нормальные уровни 

Т4 и ТТГ в сыворотке, а та, которая 

смягчает симптоматику гипотиреоза, не 

ухудшая состояния сердца.



 3. Целью заместительной терапии  

гипотиреоза является поддержание 

уровня ТТГ в пределах нормы (после 

изменения дозы препарата  уровень 

ТТГ меняется медленно, поэтому  

содержание гормона в крови исследуют 

не ранее, чем через 6-8 недель); 

поддержание содержания Т4 в крови на 

уровне, соответствующем верхней 

трети нормальных значений для этого 

показателя.



 4. В идеале левотироксин принимается 

натощак за 4часа до или после других 

препаратов, витаминов. Соевые белки, 

антациды, препараты с гидроокисью 

алюминия, сульфатом железа снижают 

абсорбцию левотироксина. 

Фенобарбитал, рифампин, фенитоин, 

карбамазепин – средства, ускоряющие 

метаболизм Т4 в печени; 

одновременное их применение может 

требовать увеличения дозы L-Т4.



Терапия включает также мероприятия по 
устранению грубых органных и 
обменно-трофических изменений, 
являющихся следствием 
недостаточности функции щитовидной 
железы: 

 витаминотерапия;

 антиоксидантная терапия;

 кардиореспираторная терапия;

 терапия, направленная на 
нормализацию флоры кожного покрова.



 В ветеринарной медицине синдром 

гипотиреоза у собак – малоизученная 

патология. В связи с этим актуально изучение 

вопросов ранней диагностики, клинических 

появлений, внедрения комплекса лечебных 

мероприятий, направленных на коррекцию 

обменных нарушений при гипотиреозе у собак. 

Левотироксин является весьма эффективным, 

дешевым и безопасным средством лечения 

гипотиреоза. Использование 

высокочувствительных методов определения 

ТТГ в сыворотке в сочетании с определением 

Т4 упростило диагностику и лечение 

гипотиреоза 



 При установлении причины гипотиреоза как
следствия аутоиммунного тиреоидита
лечение включает в себя не только
заместительную терапию гормонами
щитовидной железы, но и коррекцию
аутоиммунного процесса при помощи
глюкокортикоидов или нестероидных
противовоспалительных средств.

 Восстановление соотношения Т-хелперов и
Т-супрессоров при помощи
иммунокорректоров, как специфических на
восстановление Т-звена иммунитета, так и
неспецифических адаптогенов.



Спасибо за внимание


