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Rezumat 
Hipotiroidia este cea mai frecventă afecţiune endocrină 
şi se caracterizează prin deficienţa hormonilor tiroidieni. 
Scăderea concentraţiei hormonilor se răsfrânge asupra 
tuturor organelor şi sistemelor organismului uman. Aproape 
jumătate din cazurile de hipotiroidism sunt diagnosticate 
întâmplător, deoarece în stadiile iniţiale ale dezvoltării 
sale, hipotiroidia se desfăşoară asimptomatic. Diagnosticul 
contemporan al sindromului de hipotiroidie este bazat pe 
determinarea concentraţiei de TSH şi de T4 liber; aceşti 
indici se utilizează şi pentru a controla eficienţa tratamen-
tului persoanelor cu hipotiroidie. Se recomandă depistarea 
cazurilor noi la unele grupe de pacienţi. Circa 5-10% dintre 
pacienţii bine controlaţi biochimic, cu hipotiroidie tratată 
cu L-T4, prezintă simptome persistente, cum ar fi depresia 
şi dereglarea stării psihice.
Cuvinte-cheie: hipotiroidie, diagnostic, tratament, medic 
de familie

Summary 
Hypothyroidism in family physician practice: actualities 
in diagnosis and treatment
Hypothyroidism is the most common endocrine disorder 
characterized by hormone deficiency. Decrease in thyroid 
hormone levels affects all organs and systems of the hu-
man body. Nearly half of the cases of hypothyroidism are 
randomly diagnosed, as hypothyroidism occurs asympto-
matically in its early stages of development. The current 
diagnosis of hypothyroidism is based on the determination 
of free TSH and T4; these indices are also used to control 
treatment efficacy. Screening is recommended in some pa-
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tients groups. About 5-10% of the biochemically controlled 
patients treated with L-T4 have persistent symptoms such 
as depression and psychiatric disorders.
Keywords: hypothyroidism, diagnosis, treatment, family 
physician

Резюме
Гипотиреоз в практике семейного врача: новое в диа-
гностике и лечении
Гипотиреоз является наиболее распространенным 
эндокринным расстройством, характеризующимся 
гормональной недостаточностью. Снижение уровня 
гормонов щитовидной железы влияет на все органы и 
системы организма человека. Почти в половине случаев 
гипотиреоз диагностируется случайно, так как про-
текает бессимптомно на ранних стадиях развития. 
Диагноз гипотиреоза базируется на определении ТТГ 
и свободной фракции Т4; эти показатели также ис-
пользуются для контроля эффективности лечения. 
Рекомендуется, проводить скрининг на гипотиреоз в 
некоторых группах пациентов. У 5-10% пациентов с 
гипотиреозом, компенсированных биохимически, сохра-
няются такие симптомы как депрессия и психические 
расстройства.
Ключевые слова: гипотиреоз, диагностика, лечение, 
семейный врач

Hipotiroidia (H) este cea mai frecventă afecţiune 
endocrină şi se caracterizează prin deficienţa hormo-
nilor. Prevalenţa H manifeste în populaţia generală 
variază în limitele de 0-3% şi 3-7% în SUA şi între 
0-2% şi 5-3% în Europa [1; 2; 6; 11]. O metaanaliză 
[23] a studiilor efectuate în nouă ţări europene a 
estimat prevalenţa H nediagnosticate la circa 5% din 
populaţie. Diferenţele în starea de iodinare afectează 
prevalenţa H, ce apare frecvent atât la populaţiile cu 
un aport relativ înalt de iod, cât şi la cele cu deficit 
sever de iod [16; 23]. Circa 8-10% dintre femei pot 
suferi de H. Incidenţa tulburărilor tiroidiene la femei 
este de 10 ori mai mare decât la bărbaţi, în special 
după vârsta de 40 de ani, la persoanele cu dimensiuni 
reduse ale corpului la naştere şi în timpul copilăriei 
şi la indivizii de rasă caucaziană [1; 17]. 

Lipsa sau scăderea concentraţiei sau a efectului 
hormonilor tiroidieni se răsfrânge asupra tuturor 
organelor şi sistemelor organismului uman. Debutul 
şi evoluţia hipotiroidiei deseori se caracterizează prin 
simptome şi semne nespecifice, care pot fi întâlnite 
în diferite alte patologii, inclusiv în cele terapeutice, 
în special la pacienţii vârstnici, care prezintă mai 
puţine semne şi simptome şi care evoluează mai 
puţin clasic decât la pacienţii mai tineri [8]. Conform 
datelor statistice, aproape jumătate din cazurile de 
hipotiroidism sunt diagnosticate întâmplător, deoa-
rece în stadiile iniţiale ale dezvoltării sale, H se des-

făşoară asimptomatic. Deseori, aceasta se manifestă 
cu simptome nespecifice şi subtile: slăbiciune, dureri 
musculare, somnolenţă, care pot fi atribuite stresului, 
oboselii, deficitului de vitamine sau surmenajului.

Criteriile diagnosticării de laborator al hipotiro-
idiei primare sunt bine determinate, iar tabloul clinic 
este descris destul de detaliat (circa 30 de semne şi 
simptome), polimorfismul sindroamelor şi semnelor 
hipotiroidiei, în special ale hipotiroidiei subclinice, 
creează deseori dificultăţi şi pot fi cauza diagnosti-
cării şi tratamentului incomplete sau neadecvate, ca 
urmare hipotiroidia rămânând necompensată, ceea 
ce creează un şir de probleme subiective şi obiective 
în tratamentul acestor bolnavi.

Într-un studiu caz–control [7], niciunul dintre 
cele 34 de simptome legate cu H nu a putut fi utilizat 
pentru a identifica pacienţii cu hipotiroidie. Mai mult 
decât atât, 15% din pacienţii cu H autoimună sunt 
asimptomatici sau prezintă doar un simptom asociat 
cu afecţiunea dată. În acelaşi timp, 70% din subiecţii 
eutiroidieni de control prezintă una sau mai multe 
acuze asociate cu H [7].

Hipotiroidia, ca şi alte maladii ale glandelor 
endocrine ce depind de funcţia hipofizei, se împarte 
în primară (tirogenă), secundară (hipofizară), terţiară 
(hipotalamică) şi periferică (tisulară) (vezi tabelul). 

Cauzele hipotiroidiei

Hipotirodia primară
Tiroidita cronică autoimună
Tiroidectomia totală, subtotală
Tratamentul cu iod radioactiv
Deficienţa sau excesul de iod
Tratamentul cu tiamazol, propiltiouracil, carbonat de litiu, 
amiodaronă, interferon-alfa, interleukina-2, inhibitorii tirozin-
kinazei, perclorat de potasiu, tiocianaţi
Patologiilei nfiltrative – tiroidita fibroasă, hemocromatoza, 
sarcoidoza
Tiroidita subacută granulomatoasă, tiroidita post-partum, 
tiroidita silenţioasă
Congenitală – aginezia, disginezia glandei tiroide, defectele 
enzimatice în sinteza hormonilor tiroidieni
Hipotiroidia secundară (deficit de TSH)
Tumori cromofobe
Infecţii
Procese inflamatorii
Intervenţii chirurgicale
Iradierea zonei hipotalamo-hipofizare
Insuficienţa izolată a TSH
Idiopatică
Hipotiroidia terţiară (deficit de TRH)
Tumori hipotalamice
Infecţii
Procese inflamatorii
Intervenţii chirurgicale
Iradierea zonei hipotalamo-hipofizare
Lezarea tijei hipotalamo-hipofizare
Hipotiroidia periferică
Rezistenţa periferică la acţiunea hormonilor tiroidieni
Neutralizarea hormonilor tiroidieni de către anticorpi
Anorexia nervoasă etc.
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Astfel, H este clasificată după nivelul de afec-
tare a sistemului hipotalamus – hipofiză – glanda 
tiroidă – ţesuturile-ţintă, după etiopatogeneză, după 
gradul de afectare a organelor interne. O entitate 
aparte este H congenitală care de asemenea poate 
fi primară, secundară, terţiară. 

Hipotiroidia primară este o afecţiune polisiste-
mică, ale cărei manifestări clinice se caracterizează 
prin polimorfism, cu dezvoltarea diferitor sindroame: 
hipotermic-metabolic (adaos ponderal, diminuarea 
temperaturii corpului, dislipidemie, sporirea lipo-
proteinelor de densitate joasă şi a trigliceridelor 
etc.); dermopatie (edem cutanat, carotenodermie, 
alopecie etc.); sindromul disfuncţiei organelor senzo-
riale (diminuarea vederii, auzului, voce răguşită etc.); 
sindroame de afectare a sistemului nervos central şi 
periferic (somnolenţă, scăderea memoriei, parestezii, 
polineuropatii, dereglări psihoemoţionale – atacuri 
de panică, bradifrenie, depresie, stări de delir etc.); 
sindromul cardiovascular (hiper- sau hipotonie, 
bradicardie sau tahicardie, voltaj scăzut, unda T 
negativă pe ECG etc.); afectarea organelor digestive 
(hepatomegalie, dischinezia căilor biliare, a intes-
tinului gros, atrofia mucoasei gastrice, constipaţie 
etc.); sindromul afectării sistemului osteoarticular: 
poliartralgii, sindrom de canal carpian sau tarsian, 
artropatie degenerativă, osteoartroză secundară etc. 
[12; 18]; sindrom anemic şi hemoragic; hipogona-
dism (hiperprolactinemie, oligomenoree, polimeno-
ree etc.); sindrom hipoxic-obstructiv (stări de apnee 
nocturnă, hipoventilaţie alveolară etc.).

După gradul de gravitate, H se împarte în 
subclinică, manifestă (compensată, decompensa-
tă), complicată (poliserozită, insuficienţă cardiacă, 
adenom hipofizar secundar, cretinism, comă mixe-
dematoasă).

Diagnosticul contemporan al sindromului de 
H este bazat pe determinarea concentraţiei de TSH 
şi de T4 liber; aceşti indici se utilizează şi pentru a 
controla eficienţa tratamentului persoanelor cu H. 
Pentru H primară este caracteristică creşterea con-
centraţiei de TSH şi scăderea T4 liber. Determinarea 
concentraţiei de T4 total (care include atât forma 
hormonului legată cu proteina de transport, cât şi 
forma liberă – anume aceasta este forma activă a 
hormonului) are o importanţă de diagnostic mai 
puţin semnificativă, pentru că orice oscilaţie a 
concentraţiei de proteine-transportoare modifică 
raportul dintre aceste două forme şi nu reflectă real 
funcţia glandei tiroide. 

În H secundară şi în cea terţiară, concentraţia 
de TSH este scăzută sau se află la limita inferioară a 
valorilor normale. Pentru diagnosticul diferenţial al 

H secundare şi terţiare se aplică proba cu administra-
rea tiroliberinei şi determinarea ulterioară a reacţiei 
TSH: în cazul în care concentraţia de TSH nu creşte, 
se confirmă diagnosticul de H secundară (afecţiunea 
hipofizei); dacă se depistează valori crescute de TSH, 
este diagnosticată forma terţiară (hipotalamică) a 
maladiei.

La depistarea concentraţiei crescute de TSH se 
recomandă determinarea repetată a acesteia (la un 
interval de la câteva săptămâni până la şase luni). 
Dacă se depistează repetat valori crescute ale TSH 
(peste 10 mUI/l), diagnosticul de H manifestă se 
poate considera confirmat, investigaţia de T4 nu este 
oportună. Pacientului trebuie să i se indice tratament 
de substituţie. 

În caz de normalizare spontană a TSH, se re-
comandă supravegherea activă, cu determinarea 
anuală a concentraţiei de TSH. La creşterea limitrofă 
a concentraţiei de TSH (4–10 mUI/l), cu scopul dia-
gnosticului H subclinice este indicată determinarea 
concentraţiei de T4 liberă.

În practică, la depistarea unui nivel ridicat de 
TSH (peste 20 mUI/l) şi dacă există tabloul clinic al H, 
determinarea repetată a TSH nu are sens, şi terapia 
de substituţie trebuie începută imediat.

Dat fiind că H primară, în majoritatea cazurilor 
,se dezvoltă pe fundal de tiroidită autoimună, se 
determină markerii serologici ai procesului autoimun 
– anticorpii către tiroglobulină şi tiroperoxidază. Este 
stabilită o corelaţie între nivelul de TSH şi prezenţa 
anticorpilor antitiroidieni, în special antimicrosomali 
[26]. Sporul anual al frecvenţei hipotiroidiei la bolna-
vii cu nivel majorat al anticorpilor constituie 26%.

Stabilirea cauzelor H este importantă, dar nu 
modifică substanţial algoritmul terapiei acesteia, 
cu excepţia sindromului Schmidt (asocierea H de 
geneză autoimună cu insuficienţa corticosuprarena-
lă) – în acest caz, iniţial se compensează insuficienţa 
suprarenală, apoi insuficienţa tiroidiană.

TSH prezintă fluctuaţii circadiene, cu concentra-
ţii mai înalte spre sfârşitul zilei. Pacienţii cu H severă 
au o secreţie neregulată de TSH [19]. Au fost descrise 
variaţii sezoniere, cu concentraţii mai înalte de TSH 
iarna şi primăvara decât toamna şi vara [15].

Screening. Asociaţia Americană a Glandei Tiroi-
de şi Asociaţia Americană a Endocrinologilor Clinici 
recomandă screeningul după o anumită vârstă (va-
riind de la fiecare cinci ani pentru subiecţii cu vârsta 
>35 ani, până la periodic pentru subiecţii cu vârsta 
≥60 ani), în special la femei [5;10]. Grupul de Lucru 
Preventiv al SUA (US Preventive Service Task Force) 
nu a găsit dovezi pentru sau contra screeningului, 
în timp ce Colegiul Regal al Medicilor din Marea 
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Britanie [24] sugerează că screeningul populaţiei 
generale este nejustificat. Cu toate acestea, dovezile 
[10] susţin depistarea hipotiroidiei la pacienţii cu 
demenţă, infertilitate, boli autoimune, hipercoles-
terolemie, dismenoree sau o anamneză familială de 
hipotiroidie autoimună, la pacienţii ce administrează 
amiodaronă sau săruri de litiu, ori la cei cu risc de 
hipotiroidie iatrogenă. 

Scopul farmacoterapiei hipotiroidiei este nor-
malizarea completă a stării bolnavului: dispariţia 
simptomelor clinice ale maladiei şi menţinerea 
constantă a concentraţiei de TSH în limitele normei 
(0,4–4,0 mkU/l). Compensarea eficientă la majo-
ritatea bolnavilor cu H primară se poate obţine 
prin prescrierea de levotiroxină (eutirox) în doză 
de 1,6-1,8 mkg la 1 kg de masă corporală în 24 de 
ore. Preparatele de eutirox se produc în dozaje de 
25, 50, 75, 100, 125 şi 150 mkg într-un comprimat, 
care permit o dozare uşoară a terapiei substitutive 
a hipotiroidiei. În terapia substitutivă a H primare, 
valoarea-ţintă a TSH este de 0,5–1,5 mUI/l, iar în cea 
secundară (centrale) scopul constă în menţinerea 
tiroxinei libere din sânge la un nivel corespunzător 
treimii superioare a valorilor normale pentru acest 
indicator. Terapia substitutivă în hipotiroidia primară 
se efectuează, de regulă, pe viaţă. Totodată, trebuie 
luat în calcul faptul că terapia substitutivă cu levo-
tiroxină (L-T4) se prescrie dacă există hipotiroidie 
subclinică persistentă, iar în cazurile de asociere a 
sarcinii cu H subclinică, doza substitutivă completă 
de L-T4 se indică imediat. În sarcină, doza calculată de 
L-T4 constituie 2,0–2,2 mkg la 1 kg de masă corporală 
în 24 de ore [4].

Gravitatea şi durata hipotiroidiei reprezintă 
criteriile principale care determină tactica medicu-
lui în momentul începerii tratamentului. În etapa 
iniţială a terapiei se ia în calcul vârsta pacientului 
şi prezenţa patologiei asociate, în primul rând, a 
maladiilor sistemului cardiovascular. Bolnavilor cu 
patologie cardiacă sau cu vârsta peste 55 de ani, 
L-T4 li se prescrie conform calculului 0,9 mkg la 1 
kg de greutate. Doza iniţială de preparat constituie 
12,5–25 mkg/24 de ore şi trebuie mărită cu 12,5–25 
mkg la un interval de 10–30–60 de zile, până la nor-
malizarea concentraţiei de TSH în sânge. La apariţia 
sau agravarea simptomatologiei cardiace, trebuie 
efectuată corectarea terapiei cardiace.

Există opinia potrivit căreia, dacă compensarea 
hipotiroidiei la pacienţii în etate este dificilă, atunci 
ţinta TSH poate fi în limitele valorilor caracteristice 
pentru hipotiroidia subclinică (cel mult 10 mkU/l), 
iar perioada de ajustare a dozei optime poate atinge 
şase luni, adică doza de L-T4 optimă pentru aceştia 
este cea care atenuează simptomatica hipotiroidis-

mului, fără a agrava patologia cardiacă, şi nu cea 
care restabileşte concentraţia normală de T4 şi TSH 
în ser.

Cu toate acestea, o rată estimată de 35-60% de 
pacienţi trataţi cu L-T4 nu ating limita-ţintă a TSH (fie 
trataţi excesiv, fie insuficient) [22]. Rezultatele unui 
studiu retrospectiv de cohortă din Marea Britanie 
[22] au arătat că, după cinci ani de tratament cu L-T4, 
aproape 6% dintre pacienţi au concentraţii de TSH 
mai mici de 0,1 mUI/l şi mai mult de 10% au con-
centraţii de TSH mai mari de 10,0 mUI/l. Tratamentul 
excesiv poate avea efecte dăunătoare, cum ar fi fi-
brilaţia atrială şi osteoporoza, şi trebuie întotdeauna 
evitat, în special la pacienţii vârstnici şi la femeile 
în post-menopauză. Tratamentul insuficient poate 
duce la un risc crescut de boli cardiovasculare şi la 
semne şi simptome persistente.

Factorii ce împiedică atingerea de către pa-
cienţi a ţintelor tratamentului includ prescrierea 
sau aportul dozelor inadecvate, interacţiunea cu 
suplimentele sau medicaţia, patologiile medicale 
concomitente şi neaderenţa la tratament. Doze mai 
mici de L-T4 sunt necesare pentru a suprima secreţia 
de TSH la pacienţii vârstnici, iar doze mai mari sunt 
necesare după tiroidectomie. 

L-T4 se absoarbe în intestinul subţire, iar ad-
ministrarea se recomandă dimineaţa, cu 30-60 de 
minute înainte de micul dejun, doza nictimerală 
totală poate fi luată într-o singură priză. Administra-
rea înainte de culcare (la 2-3 ore după ultima masă) 
ar putea ameliora absorbţia şi poate fi considerată 
pentru a creşte complianţa [3].

Unele medicamente pot interacţiona cu ab-
sorbţia, disponibilitatea sau metabolismul L-T4. 
Patologiile gastrointestinale ce reduc absorbţia L-T4 
includ gastrita cu Helicobacter pylori, boala celiacă şi 
gastrita atrofică autoimună. Rezultatele unor studii 
[21] sugerează că formulele lichide şi pe bază de gel 
ale levotiroxinei nu depind de pH-ul gastric pentru 
absorbţie şi ar putea fi o soluţie pentru aceşti pacienţi. 
Pentru subiecţii la care persistă concentraţiile înalte de 
TSH şi alte cauze au fost excluse, trebuie considerată şi 
discutată cu pacientul posibilitatea de neaderenţă – o 
cauză frecventă a eşecului tratamentului. 

Circa 5-10% din pacienţii bine controlaţi bio-
chimic, cu hipotiroidie tratată cu L-T4, prezintă simp-
tome persistente, cum ar fi depresia şi dereglarea 
stării psihice [20]. Bolile concomitente sau statutul 
de peri-menopauză ar putea fi cauzele acestor acuze 
şi, prin urmare, trebuie excluse. Pacienţii cu H au o 
prevalenţă mai înaltă a bolilor autoimune decât po-
pulaţia generală, ceea ce ar putea duce la simptome 
similare. A fost sugerată ideea că autoimunitatea per 
se duce la simptome persistente.
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O explicaţie pentru acuzele persistente la unii 
pacienţi ar putea fi imperfecţiunile monoterapiei cu 
L-T4 în sine. În general, L-T4 poate asigura concen-
traţii suficiente de tiroxină circulantă, care poate fi 
apoi transformată în triiodotironină prin deiodinare 
cu ajutorul deiodinazei 1 şi 2. Cu toate acestea, la 
pacienţii eutiroidieni, circa 20% din T3 circulantă îşi 
are originea din secreţia tiroidiană directă, pe când 
la bolnavii aflaţi la monoterapie cu L-T4, toată canti-
tatea de T3 derivă din conversia tiroxinei periferice în 
T3. Drept consecinţă, pacienţii aflaţi la monoterapie 
cu L-T4 prezintă un raport mai înalt de tiroxină liberă 
către T3 decât pacienţii eutiroidieni. Unii bolnavi cu 
TSH normalizat prezintă concentraţii serice mai mici 
de T3 decât valorile de referinţă, pe când concen-
traţiile serice de tiroxină liberă sunt înalte [13; 14]. 
Semnificaţia clinică a acestui fapt nu este cunoscută. 
Monoterapia cu L-T4 nu poate restabili concentraţiile 
fiziologice de T3 sau efectele biologice dependente 
de hormonii tiroidieni în toate ţesuturile [9; 25]. 

Deşi o concentraţie normală de TSH reflectă 
eutiroidie la nivel de hipofiză, aceasta nu reflectă 
numaidecât eutiroidia în toate ţesuturile. Diferenţele 
specifice ţesuturilor în inactivarea deiodinazei 2 ar 
putea juca un rol, având ca rezultat normalizarea 
concentraţiilor de T3 din hipotalamus înainte de 
normalizarea completă a concentraţiilor de T3 în 
restul organelor [25].
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Rezumat
Tireotoxicoza, de orice geneză, este o stare gravă, cu 
afectare multiorganică, în primul rând a sistemului car-
diovascular, sistemului nervos central, dar şi cu afectarea 
tractului gastrointestinal şi a ficatului. Afectarea ficatului 
se manifestă prin majorarea nivelului de ALAT, ASAT, al 
fosfatazei alcaline; colestaza apare rar, iar colestaza cu 
icter secundar – în cazuri foarte rare. Afectarea hepatică 
asociată hipertiroidismului şi/sau tireotoxicozei cuprinde 
modificări asociate cu efectele excesului de hormoni tiroidi-
eni, leziuni hepatice legate de insuficienţa cardiacă, precum 
şi prezenţa unei maladii hepatice concomitente. În articol 
este prezentat cazul clinic al unei paciente cu tireotoxicoză 
şi sindrom colestatic. Pacienta în vârstă de 55 de ani a fost 
internată cu acuze la dispnee, palpitaţii şi icter. Din datele 

de laborator se determină creşterea bilirubinei, pe contul 
celei directe; majorarea fosfatazei alcaline şi hipertiroidie. 
Pe fondul terapiei cu Tiamazol, peste şapte zile, nivelul 
bilirubinei s-a micşorat considerabil, iar fosfataza alcalină 
s-a diminuat până la valori normale.
Cuvinte-cheie: hipertiroidism, colestază, icter

Summary
Cholestasis in a patient with hyperthyroidism
Hyperthyroidism can affect multiple organ systems, in-
cluding the cardiovascular, nervous, gastrointestinal, and 
hepatic systems. Hyperthyroidism is often associated with 
abnormal hepato-cellular enzymes particularly ALT, AST 
and alkaline phosphatase elevation. Clinical icterus in 
hyperthyroidism is extremely rare and few patients have 
minimal jaundice, if at all. There are several mechanisms 
of liver dysfunction in the setting of hyperthyroidism, in-
cluding liver abnormalities due to hyperthyroidism alone, 
liver damage related to heart failure and hyperthyroidism, 
and concomitant liver disease in the setting of hyperthy-
roidism. We report a patient with hyperthyroidism and 
jaundice and present a literature review. A 55-year-old 
woman presented with a history of dyspnea, palpitations, 
and jaundice. Laboratory tests showed hyper-bilirubinemia 
(mainly direct bilirubin), a raised alkaline phosphatase 
level, and hyperthyroidism. Thiamazole was started, and in 
7 days alkaline phosphatase level normalized and bilirubin 
levels improved.
Keywords: hyperthyroidism, cholestasis, jaundice

Резюме
Холестаз у больного с гипертиреозом
Для гипертиреоза характерно поражение многих ор-
ганов и систем, в первую очередь сердечнососудистой, 
нервной систем, но и желудочно-кишечного тракта 
и печени. Поражение печени проявляется в основном 
повышением уровня АлАТ, АсАТ, щелочной фосфата-
зы; легкая желтуха встречается редко, а клинически 
явная желтуха – крайне редкое явление. Существует 
несколько механизмов дисфункции печени при гипер-
тиреозе, включая повреждение печени из-за самого 
гипертиреоза, поражение печени связанное с сердеч-
ной недостаточностью при гипертиреозе, а также 
сопутствующая патология печени у больного с гипер-
тиреозом. В статье представлен клинический случай 
больной с гипертиреозом и выраженной желтухой. 55-
летняя женщина была госпитализирована с жалобами 
на одышку, сердцебиения и желтуху. Лабораторные 
анализы выявили гипербилирубинемию, в основном за 
счет прямого билирубина, повышение уровня щелочной 
фосфатазы и гипертиреоз. На фоне терапии Тиама-
золом, через 7 дней уровень билирубина существенно 
уменьшился, а уровень щелочной фосфатазы снизился 
до нормальных показателей.
Ключевые слова: гипертиреоз, холестаз, желтуха
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