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Литий обладает широким спектром полезных фармакологических эффектов и у неко-
торых пациентов с биполярным аффективным расстройством является практиче-
ски безальтернативным препаратом. В то же время литий способен вызывать изме-
нения структуры и функции щитовидной железы. Гипотиреоз и зоб являются наибо-
лее распространенными нарушениями щитовидной железы у пациентов, получающих 
длительную терапию литием. В связи с этим у психиатров могут возникать сомне-
ния относительно безопасности назначения лития людям с патологией щитовидной 
железы. Дополнительные трудности могут возникать при обнаружении у пациента 
литий-индуцированных нарушений щитовидной железы. Данная тема недостаточно 
подробно освещена в отечественных руководствах по психиатрии. Поэтому целью 
данной статьи стал обзор современных литературных источников по действию ли-
тия на щитовидную железу, рекомендациям по мониторингу литий-индуцированных 
нарушений щитовидной железы и способам коррекции возникающей патологии. В ста-
тье обсуждаются возможные механизмы нарушения структуры и функционирования 
щитовидной железы во время лечения литием. Приводятся данные литературы о вли-
янии пола, этноса и длительности терапии литием на возникновение тиреоидной па-
тологии. В статье представлен алгоритм безопасного применения препаратов ли-
тия в аспекте патологии щитовидной железы. Если при первоначальном обследова-
нии функция щитовидной железы незначительно снижена, при необходимости можно 
назначать литий, но гипотиреоз следует лечить левотироксином натрия. При нали-
чии трудно поддающегося коррекции гипотиреоза рекомендуется выбрать другой 
стабилизатор настроения. Препараты лития являются важнейшей составляющей 
в комплексном лечении биполярного аффективного расстройства. Отказ от терапии 
из-за развившейся тиреоидной патологии, которая удовлетворительно корректиру-
ется медикаментозно и чаще имеет преходящий характер, не обоснован. Для безопас-
ного лечения литием важно своевременно проводить мониторинг основных показате-
лей щитовидной железы до начала терапии и в ходе ее. 

 

Введение. После Второй мировой войны австралийский психиатр Джон 
Фредерик Джозеф Кейд в заброшенной кладовке психиатрической больницы 
собирал пробы мочи пациентов с различными психическими расстройствами. 
Он пытался выявить выделяющуюся с мочой субстанцию, которая могла бы кор-
релировать с психическими симптомами. Врач вводил мочу в брюшную полость 
морских свинок и повышал дозу вплоть до летальной. Моча больных манией 
оказалась наиболее токсичной для животных. Затем Кейд обнаружил, что при-
менявшийся с девятнадцатого столетия при лечении подагры карбонат лития не 
только снижает токсичность образцов мочи, но и в высоких дозах успокаивает 
морских свинок. Чтобы установить безопасную дозу, Кейд опробовал препарат 
на себе, а затем приступил к лечению десяти пациентов с манией. Большинство 
из этих пациентов раньше в течение многих лет регулярно попадало в психиат-
рический стационар. В ходе терапии литием у половины из них состояние 
настолько улучшилось, что они смогли вернуться домой к нормальной жизни 
[23]. Результаты данного открытия по применению лития для лечения пациентов 
с маниакальными эпизодами биполярного аффективного расстройства (БАР) 
были опубликованы Кейдом в 1949 г. [21]. 
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Несмотря на все более широкое внедрение в последнее время в практику 
лечения БАР атипичных антипсихотиков, интерес к литию и его востребованность 
в клинической практике в различных странах не только не падают, но и даже воз-
растают. Так, количество новых публикаций, найденных по запросу «lithium» 
по году издания в англоязычной медицинской базе «PubMed», в 2021 г. 
по сравнению с 2011 г. выросло два с половиной раза. 

На сегодняшний день литий обладает доказанной эффективностью в ле-
чении маниакальных эпизодов БАР, а также при поддерживающей терапии ма-
ниакальных и, в меньшей степени, депрессивных эпизодов. Помимо этого ли-
тий применяется при терапии депрессивных эпизодов БАР и как средство ауг-
ментации антидепрессантов при лечении униполярной депрессии [9]. Также из-
вестно о существенном снижении риска суицида у пациентов с расстройствами 
настроения при длительном лечении литием [54]. 

Актуальность. Обладая целым спектром полезных фармакологических 
эффектов в психиатрии и являясь практически безальтернативным препара-
том у некоторых пациентов с БАР, литий имеет способность вызывать немалое 
число серьезных побочных явлений. Кроме того, данный препарат имеет узкое 
«терапевтическое окно». Это означает, что необходимая для терапевтического 
эффекта концентрация лития очень близка к той, которая способна вызывать 
нежелательные реакции. 

Одной из систем организма, на которую литий оказывает влияние, явля-
ется эндокринная. В англоязычных литературных источниках широко пред-
ставлены нарушения щитовидной железы (ЩЖ), ассоциированные с приемом 
лития. В русскоязычной медицинской литературе данная тема также освещена 
[7]. Однако в некоторых руководствах она не освещена вовсе [1] или описана 
недостаточно подробно. 

В процессе клинической работы у ряда психиатров могут возникать сомнения 
относительно безопасности назначения лития пациентам с выявленной патоло-
гией ЩЖ. Отчасти это обусловлено недостаточной представленностью данной 
темы в современных руководствах и пособиях по психитарии, а также противоре-
чивой информацией, содержащейся в различных источниках. Так, в одном из оте-
чественных руководств по психофармакотерапии среди противопоказаний 
к назначению лития нет нарушения функции ЩЖ [2]. Однако на сайте Государ-
ственного реестра лекарственных средств в официальной инструкции к зареги-
стрированному в России торговому наименованию карбоната лития содержится 
следующая информация: противопоказанием к назначению лития карбоната яв-
ляется нелеченный или не поддающийся компенсации гипотиреоз [4]. Стоит отме-
тить, что данным пунктом инструкция была дополнена лишь в 2015 г. 

Дополнительные трудности могут возникать, когда у принимающего литий па-
циента обнаруживается литий-индуцированная патология ЩЖ. В данном случае 
перед врачом встает вопрос о безопасности продолжения терапии литием. 

Таким образом, тема безопасного применения препаратов лития в аспекте 
патологии ЩЖ является весьма актуальной и востребованной в современной кли-
нической практике психиатра. Поэтому целью данной статьи стал обзор совре-
менных литературных источников по действию лития на ЩЖ, рекомендациям 
по мониторингу литий-индуцированных нарушений ЩЖ и способам коррекции 
возникающей патологии. 

ЩЖ и аффективные расстройства. Известно, что тиреотоксикоз в ре-
зультате преходящего повышения уровня тиреотропного гормона (ТТГ) может 
способствовать развитию маниакальной симптоматики при БАР [40]. Литий  
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обладает мощным кратковременным антитиреоидным эффектом, и это может 
объяснять его антиманиакальное действие [14]. Так, в течение первого месяца 
лечения литием снижение уровней трийодтиронина (T3) и тироксина (T4) до-
стоверно коррелировало с уменьшением аффективных симптомов. Много-
уровневые модели продемонстрировали, что уровни T4 и лития в сыворотке 
были соответственно положительно и отрицательно связаны с психотическими 
симптомами при БАР [40]. 

Вклад гормонов ЩЖ в патогенез аффективных расстройств подтверждается 
и результатами рандмозированного контролируемого исследования (РКИ), кото-
рое показало пользу дополнительной терапии левотироксином натрия в облегче-
нии резистентной депрессии, сокращении времени в смешанных состояниях при 
БАР и увеличении времени эутимии [56]. Однако сведения об эффективности ауг-
ментации тиреоидными гормонами основной антидепрессивной терапии оста-
ются противоречивыми в связи с отсутствием репрезентативных с точки зрения 
доказательной медицины проспективных исследований и метаанализов [6]. 

Представляют интерес данные о том, что вероятное наличие у пациента 
аутоиммунного тиреоидита, о котором свидетельствует присутствие антити-
реоидных антител, может предрасполагать к подтипам БАР преимущественно 
с депрессивными симптомами [25]. 

Литий-индуцированная тиреоидная патология. Впервые влияние ли-
тия на ЩЖ было описано M. Schou et al. (1968). Почти у 4% его пациентов 
с БАР, получавших литий сроком от пяти месяцев до двух лет, развился эути-
реоидный зоб. Прекращение приема препарата приводило к исчезновению 
зоба [51]. Спустя несколько лет группа исследователей сделала вывод о том, 
что до 2% пациентов, принимающих литий, могут иметь клинические признаки 
нарушенной функции ЩЖ [16]. 

На сегодняшний день в современной англоязычной литературе широко 
описана литий-индуцированная патология ЩЖ. К основным нарушениям отно-
сятся увеличение ЩЖ (зоб), гипотиреоз, тиреотоксикоз и аутоиммунный ти-
реоидит. При этом гипотиреоз и зоб являются наиболее распространенными 
аномалиями ЩЖ у пациентов, получающих длительную терапию литием 
[28, 30]. Важно, что данные нарушения могут возникать, несмотря на нормаль-
ный уровень лития в плазме [11]. 

Исследование китайских специалистов показало, что у принимающих литий 
пациентов были более высокая частота зоба и более высокий средний уровень 
ТТГ по сравнению с таковыми в контрольной группе [41]. Уровни ТТГ и объем ЩЖ 
по данным ультразвукового исследования (УЗИ) также были значительно выше 
у подростков с аффективными расстройствами, получавших литий, по сравнению 
с аналогичными показателями у пациентов, принимавших другие стабилизаторы 
настроения [52]. Специалисты из Германии выявили, что объем ЩЖ был значи-
тельно больше, а зоб по данным УЗИ чаще диагностировался в группе пациентов, 
получавших литий, чем в контрольной группе [15]. В исследовании польских уче-
ных показана значительная связь между длительным лечением литием при БАР 
и повышением ТТГ и Т4, снижением Т3, увеличением объема ЩЖ и более частым 
диффузным и узловым зобом. При этом структурные изменения железы не были 
связаны с концентрацией гормонов в крови [32]. В другой работе подчеркнуто, что 
увеличение ЩЖ и различные изменения уровней тиреоидных гормонов и ТТГ 
у некоторых пациентов с БАР могут присутствовать еще до начала лечения ли-
тием и значимо нарастать при его приеме [47]. 
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По данным разных авторов, зоб возникает с частотой до 40-60% [38, 39]. 
Его распространенность у пациентов, получающих литий, в четыре раза выше, 
чем в общей популяции [26]. Как правило, при этом пораженная ЩЖ увеличена 
примерно в два раза по сравнению с нормальным размером. Более характерно 
диффузное увеличение ЩЖ [17], хотя также встречаются и узловые поражения 
ЩЖ размерами более 1 см [28, 32]. Пальпаторно зоб безболезненный. Он мо-
жет развиться в течение нескольких недель после начала лечения литием,  
а в других случаях для этого могут потребоваться месяцы или даже годы [37]. 
Как правило, зоб возникает в течение первых двух лет лечения [18]. 

Гипотиреоз развивается у существенного числа (20%) пациентов с БАР, по-
лучающих литий [38]. В целом распространённость гипотиреоза, ассоциирован-
ного с приемом лития, варьирует в пределах от 6 до 52% в соответствии с итогами 
различных исследований [5]. По данным систематического обзора и метаанализа 
по изучению токсичности лития, опубликованного в журнале Lancet, по сравнению 
с принимавшими плацебо пациентами у пациентов, лечившихся литием, были 
выше показатели распространенности клинического гипотиреоза и уровня ТТГ 
[45]. В литературе также описана возможность возникновения микседематозной 
комы при приеме лития [37]. Как и в случае с эутиреоидным зобом, гипотиреоз 
обычно возникает в течение первых двух лет терапии литием [18]. Шведское ре-
троспективное когортное исследование пациентов с литий-индуцированным гипо-
тиреозом за период с 1997 по 2015 г. выявило обратимость патологии у большин-
ства пациентов после прекращения приема препарата [43]. 

Помимо этого литий может вызывать болезнь Грейвса [26] и другие пора-
жения ЩЖ, сопровождающиеся тиреотоксикозом [38, 20]. Однако литий-инду-
цированный тиреотоксикоз встречается довольно редко [28, 30]. 

Вклад длительности терапии литием, гендерных и этнических особен-
ностей в развитие тиреоидной патологии. Поскольку функция и структура ЩЖ 
изменяются в первые месяцы и годы терапии литием, изменения в последующие 
годы, вероятно, не столь существенны. Например, на сегодняшний день не дока-
зана связь между длительной терапии литием и развитием новой тиреоидной па-
тологии. Так, не было выявлено различий в функции ЩЖ между пациентами, ле-
чившимися литием в течение 10–20 лет, и теми, кто принимал препарат более 
20 лет [31]. Интересны результаты сравнения группы пациентов, получавших ли-
тий в течение 19±10 лет, с никогда не принимавшими препарат людьми. В данном 
исследовании в целом не была подтверждена значимая связь между длительной 
терапией литием и уровнем антитиреоидных антител [33]. Схожие результаты по-
лучены C. Baethge et al.: распространенность антитиреоидных антител – антител 
к тиреопероксидазе (ТПО), тиреоглобулину (ТГ) и рецепторам ТТГ – у принимаю-
щих литий в течение 6 месяцев и более не отличалась от аналогичного показателя 
в контрольной группе [13]. Это может быть обусловлено тем, что у некоторых лю-
дей литий не вызывает существенного роста антитиреоидных антител, а у кого-то 
они присутствуют и до начала применения лития. 

A. Kraszewska et al. описали бóльшую распространенность изменений 
уровня гормонов ЩЖ во время терапии литием у женщин, причем у каждой 
пятой пациентки проявлялись признаки гипотиреоза [31]. Гипотиреоз при при-
еме лития чаще встречается у женщин, особенно в случае ранее существовав-
шего аутоиммунного тиреоидита [26]. Наиболее высокий риск литий-индуциро-
ванного гипотиреоза наблюдается у пациенток старше 50 лет, а к 65 годам риск 
возрастает до 50% [29]. Концентрации антител к ТПО положительно коррели-
ровали с продолжительностью терапии литием у мужчин, антител к ТПО и ТГ 
отрицательно – у женщин [33]. 
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Предполагается, что присутствие в течение длительного лечения литием та-
ких факторов, как различия в йодном и иммуногенетическом статусе, гойтрогены 
в пищевых продуктах, может обуславливать этнические особенности литий-инду-
цированной патологии ЩЖ [41]. Например, в деревнях аргентинских Анд были об-
наружены высокие концентрации лития в питьевой воде [19]. Несомненно, содер-
жащийся в питьевой воде и других источниках окружающей среды литий может не 
только самостоятельно повлиять на функцию ЩЖ, но и усугубить тиреоидные по-
бочные эффекты от лечения пациентов литием. Это подчеркивает необходимость 
проверки на наличие лития всех источников питьевой воды. 

Предполагаемые механизмы структурных и функциональных литий-
индуцированных изменений ЩЖ. Известно, что литий способен усугублять 
существовавший до начала его применения аутоиммунный тиреоидит 
[30, 44, 38], ускоряя возрастание титра антитиреоидных антител [16, 35]. 
Вполне вероятно, что у многих пациентов, у которых развивается гипотиреоз 
во время лечения литием, в основе лежит хронический аутоиммунный тиреои-
дит [17]. Есть основания считать, что у предрасположенных пациентов литий 
увеличивает склонность к аутоиммунному тиреоидиту из-за увеличения актив-
ности В-лимфоцитов и снижения отношения циркулирующих супрессоров к ци-
тотоксическим Т-лимфоцитам [28]. В целом аномально высокие уровни анти-
тел к ТПО и ТГ были выявлены у значительной части пациентов с БАР, полу-
чавших литий в течение 10–44 лет [31]. 

В литературе описано временное изменение функционирования гипота-
ламо-гипофизарно-тиреоидной оси, которая вынуждена приспосабливаться 
к новым условиям контроля гормонов ЩЖ во время терапии литием [37]. Он 
влияет на функционирование ЩЖ посредством множества механизмов. Литий 
способен накапливаться в ЩЖ в концентрациях, в 3-4 раза превышающих его 
уровни в плазме [30]. Такие высокие концентрации лития ингибируют поглоще-
ние йода фолликулами ЩЖ, инициируя механизм, снижающий йодирование 
тирозина, связывание остатков йодтирозина для образования йодтиронинов, 
расщепление ТГ, выработку и высвобождение гормонов ЩЖ [12, 42]. Низкое 
поглощение йода ЩЖ обусловлено тем, что литий выигрывает конкуренцию 
с йодом за транспорт внутрь ЩЖ. В конечном итоге все это приводит к умень-
шению продукции и ингибированию высвобождения гормонов ЩЖ. Кроме того, 
известно о способности лития снижать периферическое дейодирование Т4 за 
счет снижения активности фермента 5'-дейодиназы типа I [28]. 

В исследовании на крысах было показано, что гипотиреоз, вызванный препа-
ратами лития, на структурном уровне проявляется следующими изменениями 
ЩЖ: дезорганизация фолликулов, отслоение фолликулярных клеток, появление 
апоптотических фолликулярных клеток, увеличение содержания коллагеновых 
волокон и провоспалительных маркеров (фактор некроза опухоли, интерлейкин-6), 
повышение экспрессии ядерного антигена пролиферирующих клеток (PCNA) для 
поддержания пролиферативной ядерной активности. Литий повреждает ЩЖ по-
средством окислительного стресса, который, в свою очередь, вызывает стериль-
ное воспаление и апоптоз [58]. Также предполагается, что литий может непосред-
ственно повреждать фолликулярные клетки ЩЖ, а последующее высвобождение 
ТГ в кровоток может быть причиной транзиторного тиреотоксикоза [46]. 

Для более полного понимания механизмов действия лития на ЩЖ еще 
в начале 1990-х гг. изучалось его влияние на функцию и рост тиреоцитов в клетках 
ЩЖ крыс FRTL-5, а также на образование тиреоидных гормонов de novo в первич-
ных культурах фолликулов ЩЖ свиньи. Поглощение йода подавлялось при 2 мМ 
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лития как в клетках FRTL-5, так и в свиных фолликулах. В фолликулах ЩЖ 
органификация йода и образование тиреоидных гормонов de novo также сни-
жались литием. Литий, вероятнее всего, оказывает свое действие на этапе пе-
редачи сигнала с участием циклического аденозинмонофосфата (цАМФ),  
а не в результате ингибирования продукции самого цАМФ [55]. 

Механизм увеличения ЩЖ и образования зоба обусловлен начальным угне-
тением секреции тиреоидных гормонов, приводящем к повышению ТТГ [37]. Пред-
полагается, что литий также оказывает влияние, стимулирующее рост клеток ЩЖ, 
через систему протеинкиназы С [55]. Помимо этого увеличение ЩЖ может проис-
ходить в результате индуцированных литием изменений функции инсулиноподоб-
ного фактора роста, тирозинкиназы и сигнального пути Wnt/β-катенина [38, 49]. 

Безусловно, важно дальнейшее изучение вопроса влияния лития на ЩЖ. 
Необходимы дополнительные исследования клеточного пролиферативного 
действия лития и его влияния на иммунную систему человека [38]. 

Литий в лечении заболеваний ЩЖ. В связи со способностью лития ин-
гибировать секрецию и высвобождение тиреоидных гормонов его можно ис-
пользовать при лечении ряда заболеваний ЩЖ, например, в качестве допол-
нительной терапии при лечении тяжелого тиреотоксикоза [38]. К такому выводу 
пришли еще в начале 1970-х гг. Было доказано, что литий эффективно снижает 
функцию ЩЖ у пациентов с тиреотоксикозом и может поддерживать эутирео-
идное состояние в течение 6 месяцев [36]. Назначение небольших доз карбо-
ната лития (900 мг/сутки) в течение 7-14 дней приводило к существенному сни-
жению или нормализации сывороточной концентрации тиреоидных гормонов, 
что позволяло выполнить пациентам тиреоидэктомию. Короткий курс лечения 
литием в данном исследовании не сопровождался развитием каких-либо по-
бочных эффектов [8]. Тем не менее литий не используется в качестве терапии 
первой линии из-за существенного риска развития побочных эффектов и до-
ступности других антитиреоидных препаратов. 

Литий также увеличивает задержку радиоактивного йода ЩЖ. В связи с этим 
лечение литием перед радиойодтерапией у пациентов с тиреотоксикозом и низ-
ким исходным уровнем поглощения радиоактивного йода может увеличивать за-
держку йода в ЩЖ и позволять использовать более низкие дозы облучения в те-
рапии [48]. Это подтверждают и результаты метаанализа обсервационных иссле-
дований, продемонстрировавшие значительное улучшение показателей излече-
ния тиреотоксикоза при добавлении лития к радиоактивному йоду [27]. 

Клинических преимуществ терапии литием при раке ЩЖ нет [38]. Однако, 
по данным РКИ, адъювантное добавление лития к терапии радиоактивным йо-
дом (131I) пациентов после тиреоидэктомии по поводу дифференцированного 
рака ЩЖ низкого риска улучшало эффективность абляции тиреоидного 
остатка. Этот результат также может позволить использовать более низкие 
дозы 131I при абляции тиреоидного остатка [57]. 

Рекомендации по мониторингу литий-индуцированных нарушений ЩЖ 
и способам коррекции возникающей патологии. Препараты лития являются 
важнейшей составляющей в комплексном лечении БАР. Известно, что большая 
часть пациентов с литий-индуцированным гипотиреозом восстанавливает эути-
реоидный статус после прекращения лечения литием. В связи с этим отказ от те-
рапии из-за развившейся тиреоидной патологии, которая удовлетворительно кор-
ректируется медикаментозно и чаще имеет преходящий характер, не обоснован [5]. 

При гипотиреозе рекомендована заместительная терапия левотироксином 
натрия [5]. В литературе содержатся данные о том, что добавление данного  
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препарата достаточно эффективно, поэтому терапию литием при БАР не сле-
дует прекращать [38]. Сообщается, что у пациентов, не принимавших левоти-
роксин натрия при лечении литием, базальные уровни ТТГ были значительно 
выше, чем у принимавших [15]. В то же время известный специалист по психо-
фармакологии Алан Щацберг (США) рекомендует добавлять экзогенные ти-
реоидные гормоны только при выраженном зобе или анергии [10]. 

Таким образом, становится очевидно, что пациентам, которым показана те-
рапия литием, необходимо регулярно мониторировать состояние ЩЖ для свое-
временной коррекции литий-индуцированной патологии [34]. Согласно клиниче-
ским рекомендациям Российской ассоциации эндокринологов, до начала лечения 
литием следует определить уровни ТТГ и антител к ТПО, выполнить УЗИ ЩЖ, 
а затем проводить контроль ТТГ каждые 6-12 месяцев, а при наличии положитель-
ного титра антител к ТПО – каждые 3 месяца [5]. В других литературных источни-
ках содержатся немного отличающиеся от данного подхода рекомендации. 

Так, J.H. Lazarus et al. рекомендуют оценивать функцию ЩЖ у пациентов, 
принимающих литий, после первых 6 месяцев лечения, а затем ежегодно [37]. 
Схожие рекомендации дает A.F. Schatzberg: определять уровень ТТГ до начала 
терапии литием, повторить анализ через 6 месяцев и в последующем ежегодно 
[10]. A. Czarnywojtek et al. советуют перед началом терапии литием провести 
УЗИ ЩЖ, измерить уровни тиреоидных гормонов (Т3 и Т4), ТТГ, антител к ТПО 
и ТГ. Если у пациента нормальная функция ЩЖ, измерение уровня ТТГ и УЗИ 
предлагается проводить с интервалами от 6 до 12 месяцев в течение длитель-
ного времени [22]. D. Kibirige et al. рекомендуют в начале лечения литием 
и позже ежегодно проводить следующие исследования: ТТГ, Т4, Т3, антитирео-
идные антитела, оценка размера ЩЖ пальпаторно и с помощью УЗИ. Более 
частая оценка функции ЩЖ и ее размера во время курса применения лития мо-
жет быть обоснована для женщин среднего возраста (≥ 50 лет), пациентов с се-
мейным анамнезом заболеваний ЩЖ и положительным результатом на анти-
тела к ТПО и рецепторам ТТГ [28]. 

Стоит отметить, что УЗИ ЩЖ является чувствительным методом выявле-
ния пациентов с риском развития аутоиммунного тиреоидита с гипотиреозом 
во время длительной терапии литием [44]. УЗИ оказалось более эффективным, 
чем пальпаторное исследование в выявлении зоба. Поэтому рекомендуется 
регулярное использование УЗИ для раннего выявления увеличения ЩЖ у па-
циентов, получающих длительное лечение литием [15]. 

Также сообщается, что женский пол был основным фактором риска разви-
тия тиреоидных побочных эффектов терапии литием. Поэтому рекомендуется 
более частое обследование ЩЖ у женщин с БАР, получающих литий [11]. 
Кроме того, на исследованиях с крысами было показано, что литий из грудного 
молока ингибирует поглощение ЩЖ йода и выработку гормонов у потомства 
[12], в связи с этим при грудном вскармливании матери рекомендовано прекра-
тить терапию литием. 

Гипотиреоз, в том числе индуцированный литием, может вызывать стой-
кую депрессию. Поэтому, если характер депрессивных приступов при БАР из-
менился или они стали устойчивы к лекарственной терапии, следует проверить 
функцию ЩЖ [3]. 

Как было отмечено выше, усиление окислительного стресса при лечении 
литием играет значимую роль в возникновении гипотиреоза. В литературе есть 
данные о восстановлении структуры и функции ЩЖ при применении экстракта 
зеленого чая. Его защитная роль заключается в антиоксидантном, анти-
фиброзном, противовоспалительном и антипролиферативном действии [58]. 
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Широко используемый в эндокринологической практике противодиабети-
ческий препарат метформин также имеет антипролиферативные и антиокси-
дантные свойства. Было выявлено, что при лечении метформином снижается 
активность окислительного стресса в тканях ЩЖ, нормализуется уровень ти-
реоидных гормонов. Кроме того, наблюдалось значительное уменьшение по-
вреждений тканей, связанных с литием, включая изменения морфологии и раз-
мера фолликулов, скорость васкуляризации, отслоение и разрушение фолли-
кулярных клеток, инфильтрацию клетками воспаления. Совместное введение 
метформина с литием может значительно уменьшить нежелательные эф-
фекты лития и повысить эффективность терапии [50]. 

Как было упомянуто выше, при возникновении литий-индуцированного ги-
потиреоза в отмене препарата необходимости нет, поскольку достаточно эф-
фективна терапия левотироксином натрия [24]. Если все же психиатром при-
нято решение об отмене лития, целесообразно пересмотреть обоснованность 
продолжения заместительной терапии гормонами ЩЖ. Рекомендуется изме-
рить ТТГ примерно через два месяца после прекращения приема лития. Если 
ТТГ находится в нижней половине нормального диапазона или ниже нормы, 
предлагается постепенно снижать дозу в течение периода от одного до двух 
месяцев и прекратить прием левотироксина натрия. Примерно через шесть 
недель нужно повторно оценить ТТГ и Т4. Если ТТГ поднимется выше нормы, 
прием гормона, в зависимости от уровня Т4 и клинической оценки, может быть 
возобновлен. Если же ТТГ при первом измерении находится в верхней поло-
вине нормального диапазона или выше нормы, стоит продолжить прием лево-
тироксина натрия. Причем для пациентов с уровнем ТТГ выше нормы может 
потребоваться коррекция дозы [53]. 

Выводы. Анализ литературных источников и современных рекомендаций 
показывает, что, если при первоначальном обследовании функция ЩЖ незначи-
тельно снижена, при необходимости все же можно назначать литий, но гипотиреоз 
следует лечить левотироксином натрия. При этом врачу рекомендуется руковод-
ствоваться принципом приоритета безопасности над эффективностью и перед 
назначением лития задать себе вопрос «Превышает ли у данного пациента потен-
циальная польза от применения лития потенциальный вред для ЩЖ?». Нет необ-
ходимости воздерживаться от приема лития до тех пор, пока не готовы результаты 
обследования ЩЖ, поскольку это не представляет опасности для пациента. При 
обнаружении патологии ЩЖ ее можно лечить уже после начала приема лития [3]. 
Тем не менее при наличии трудно поддающегося коррекции гипотиреоза все же 
следует выбрать другой стабилизатор настроения. Предшествовавшие заболева-
ния ЩЖ не являются противопоказаниями к терапии литием. 

И хотя пациенты, принимающие препараты лития для лечения БАР имеют 
повышенный риск нарушения функции ЩЖ, применение лития в терапии БАР 
остается важнейшим компонентом. Развитие литий-индуцированной патоло-
гии ЩЖ обычно не требует прекращения приема лития. Важно проконсульти-
роваться у эндокринолога или терапевта и провести адекватное лечение вы-
явленной патологии [3]. 

Для безопасного лечения литием важно своевременно проводить монито-
ринг основных показателей ЩЖ до начала терапии и в ходе ее. В данной ра-
боте мы приводим алгоритм безопасного применения препаратов лития в ас-
пекте патологии ЩЖ (рисунок). Он основан на анализе современных зарубеж-
ных и отечественных литературных источников и рекомендаций и может быть 
полезен не только врачам-психиатрам, но и врачам различных специально-
стей, которые курируют принимающих препараты лития пациентов. 
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Алгоритм безопасного применения препаратов лития (ЩЖ) 

 

Наличие показаний к назначению препаратов лития 

Выполнить анализы на ТТГ, антитела к ТПО, УЗИ ЩЖ [5] 

Нет патологии ЩЖ Компенсированный гипотиреоз с высокой 
вероятностью ответа на заместительную терапию 

Назначение препаратов 
лития 

У данного пациента потенциальная польза от лития 
превышает потенциальный вред для ШЖ? 

Противопоказания к назначению препаратов лития на основании инструкции 
Государственного реестра лекарственных средств [4]. В том числе нелеченый  

или не поддающийся компенсации гипотиреоз 

Да Нет 

Рекомендуется выбрать другой стабилизатор настроения 

Да Нет 

Рекомендуется выбрать другой 
стабилизатор настроения 

Назначение препаратов 
лития одновременно 

с левотироксином натрия 
для коррекции гипотиреоза 

Мониторинг ТТГ каждые 6-12 месяцев  
(при положительном титре антител к ТПО 
каждые 3 месяца) [9]. Внимание к группе 

риска: женщины > 50 лет, наличие 
аутоиммунного тиреоидита и семейного 

анамнеза заболеваний ЩЖ [28] 

Гипотиреоз Болезнь Грейвса, 
узловой токсический зоб 

Лечение согласно 
клиническим 

рекомендациям 
Если все же принято решение 
отменить литий, целесообразно 
пересмотреть необходимость 
продолжения заместительной 

терапии гипотиреоза 
левотироксином натрия [53] 

Рекомендуется не рассматривать 
развитие литий-индуцированного 
тиреоидита как показание к отмене 
препаратов лития, так как последние 
являются ключевой составляющей 

терапии БАР [5] 

Лечение 
левотироксином 

натрия 
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Egor E. NIKOLAEV, Andrei V. GOLENKOV, Igor V. MADYANOV 

THE USE OF LITHIUM MEDICATIONS 
IN PSYCHIATRIC PRACTICE IN THE CONTEXT OF THEIR EFFECT  

ON THE THYROID STATUS 

Key words: lithium, thyroid gland, hypothyroidism, goiter, bipolar affective disorder. 

Lithium has a wide range of beneficial pharmacological effects and is practically a single option 
drug in some patients with bipolar affective disorder. At the same time, lithium can cause 
changes in the structure and function of the thyroid gland. Hypothyroidism and goiter are the 
most common thyroid disorders in patients receiving long-term lithium therapy. Hence, psychia-
trists may have doubts about the safety of administering lithium to patients with thyroid pathol-
ogy. Additional difficulties may arise when a patient is found to have lithium-induced thyroid dis-
orders. This topic is not sufficiently covered in domestic manuals on psychiatry. That is why the 
purpose of this article is to review modern literature sources on the effect of lithium on the thyroid 
gland, recommendations for monitoring lithium-induced thyroid disorders and ways to correct 
the developing pathology. The article discusses possible mechanisms of disorders in the struc-
ture and functioning of the thyroid gland during lithium treatment. Literature data on the influence 
of gender, ethnicity and duration of lithium therapy on the development of thyroid pathology are 
presented. The article presents the algorithm for the safe use of lithium medications in the aspect 
of thyroid pathology. If the thyroid function is slightly reduced during the initial examination, lith-
ium can be prescribed if necessary, but hypothyroidism should be treated with sodium levothy-
roxine. In the presence of difficult-to-correct hypothyroidism, it is recommended to choose an-
other mood stabilizing agent. Lithium preparations are the most important component in the 
complex treatment of bipolar affective disorder. Withholding therapy due to the developed thy-
roid pathology, which is well corrected with medications and more often has a transient charac-
ter, is not justified. For safe lithium treatment, it is important to monitor the main parameters of 
the thyroid gland in a timely manner before and during therapy. 
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