
ческие и метаболические показатели более тесно взаимо-
связаны с давностью аг.

3. отмечены следующие типы ремоделирования при 
аг в группах: концентрическое ремоделирование, кглЖ 
и ЭглЖ. При этом у мужчин преобладает кглЖ, а у 
женщин ЭглЖ. 
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сОдержание аденилОвыХ 
нуКлеОтидОв в ЭритрОцитаХ 
КрОви у бОльныХ гипОтиреОиднОй 
КардиОмиОпатией 
Читинская государственная медицинская академия, г. Чита 

одним из ведущих синдромов в клинике гипотиреоза 
является поражение сердечно-сосудистой системы [7]. 
В его основе лежат обменные нарушения, вызванные 
недостатком тиреоидных гормонов и приводящие к ме-
таболическим изменениям в миокарде [3]. Сократитель-
ная функция сердца обеспечивается благодаря тесному 
сопряжению процессов сокращения с уровнем энерге-
тического обмена. Скорость расхода энергии связана со 
скоростью синтеза аденозинтрифосфата [6]. Между тем 
даже ничтожный дефицит тиреоидных гормонов в ор-
ганизме обусловливает серьезные нарушения обменных 
процессов, в том числе дистрофические изменения в 
сердце, сопровождающиеся снижением интенсивности 
окислительного фосфорилирования [1].

исследований, посвященных изучению содержания 
адениловых нуклеотидов в эритроцитах крови у боль-
ных с гипотиреоидной кардиомиопатией, в литературе 
практически нет. В этой связи целью нашего исследова-

ния явилось изучение динамики содержания адениловых 
нуклеотидов в эритроцитах крови у больных с гипотире-
оидной кардиомиопатией.

материалы и методы
изучено содержания адениловых нуклеотидов в эрит-

роцитах крови у 26 пациентов с манифестом гипотирео-
за и у 21 пациента с гипотиреоидной кардиомиопатией. 
группу контроля составили 20 здоровых лиц, сопоста-
вимых по возрасту и полу. Больные находились на ста-
ционарном лечении в эндокринологическом отделении 
областной клинической больницы г. Читы. Средний 
возраст обследованных составил 43,22±6,8 лет. Синдром 
гипотиреоза был верифицирован путем определения тире-
оидного статуса: свободный тироксин менее 11 пмоль/л, 
тиреотропный гормон более 4,05 мкМе/мл.

Эхокардиографическое исследование проводилось 
по методике американской ассоциации эхокардиогра-
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резюме

проведено исследование содержания адениловых нук-
леотидов в эритроцитах крови у 47 больных гипотиреозом, 
из них у 21 диагностирована гипотиреоидная кардиомио-
патия. установлено значительное снижение содержания 
атф и повышение концентрации адф и амф в обеих 
группах пациентов. проведение заместительной терапии 
улучшило исследуемые показатели. дефицит атф у боль-
ных гипотиреоидной кардиомиопатией позволяет предпо-
лагать положительный эффект от применения препаратов 
с метаболическим эффектом.

O.V. Serebryakova, A.V. Govorin, V.I. Prosyanic,  
E.V. baksheeva 

cONcENtrAtION Of thE ADENylIc  
NuclEOtIDES IN PAtIENtS WIth  

hyPOthyrOID cArDIOMyOPAthy 

Chita State Medical Academy, Chita

Summary

the investigation of the adenylic nucleotides concentration 
in the erythrocytes in 47 patients with hypothyroidism is carried 
out. 21 patients suffered from hypothyroid cardiomyopathy.

A great decrease of AtP concentration and increase of 
ADP and AMP concentration in both groups of patients was 
observed. Substitutive therapy improved the given indices. 
AtP deficit in patients with hypothyroidism enables to predict 
the positive effect during the use of the preparations with meta-
bolic effect. 

фии на аппарате «Acuson-Sequoya - 512» (СШа). У всех 
пациентов с гипотиреоидной кардиомиопатией выявлен 
гидроперикард. концентрацию аТФ в эритроцитах оп-
ределяли по методу П.М. явербаума и соавт.(1984) [8]. 
концентрации адФ и аМФ в эритроцитах определяли 
по методике H.U. Вergmeyer (1965) [9]. исследование 
проводилось до начала терапии и через 3 нед. лечения. 
Все пациенты получали заместительную гормональную 
терапию препаратом «левотироксин» фирмы «Берлин-
Хеми» (германия) в дозе от 50 до 125 мг/сут с индивиду-
альным подбором для каждого пациента.

Статистическая обработка данных проводилась при 
помощи программы «Biostat». При сравнении групп до и 
после лечения применялся коэффициент Уилкоксона. Ре-
зультаты представлены как M±SD, где М — выборочное 
среднее, SD — стандартное отклонение. Статистически 
значимыми считали различия при р<0,05 [4].

результаты исследования
Установлено значительное снижение содержания 

аТФ в эритроцитах крови во всех группах больных (таб-
лица). Так, при манифестном гипотиреозе уровень аТФ 
составил 38,1% (р<0,001) от контрольного результата, у 
пациентов с гипотиреоидной кардиомиопатией — 47,61% 
(р<0,001). на фоне проводимой терапии содержание аТФ 
повышалось, но не достигало показателя здоровых лиц.

При синдроме гипотиреоза с развитием гипотиреоид-
ной кардиомиопатии отмечено увеличение содержание 
адФ, которое достигало 166,03% (р<0,001) от показа-
теля контрольной группы. Уровень аМФ в этой группе 
превышал таковой у здоровых лиц практически в 3 раза. 
После проведения заместительной терапии у пациентов с 
манифестным гипотиреозом отмечена тенденция к сни-
жению показателей адФ и аМФ. Через 3 нед. лечения 
в группе больных с гипотиреоидной кардиомиопатией 
показатели адФ и аМФ не отличались от показателей 
здоровых лиц (таблица). При расчете коэффициента, от-
ражающего соотношение адФ, аМФ к аТФ, выявлено 
его выраженное увеличение в обеих группах больных. У 
пациентов с гипотиреоидной кардиомиопатией до начала 
терапии этот коэффициент составил 2,22±0,95 (р<0,001), 
а через 3 нед. лечения снизился до 0,39±0,02 (р<0,001). 
При гипотиреоидной кардиомиопатии выявлен значи-
тельный дисбаланс в системе адениловых нуклеотидов. 

Возникающая при гипотиреозе гипоксия способству-
ет нарушению процессов b-окисления и этерификации 
жирных кислот [11]. Происходит повышение уровня 
свободных жирных кислот с накоплением их в миокар-
де. В результате этого повышается образование ацетил-
коа, ингибирующего транслокационный перенос аТФ 
[11]. Следствием этого является снижение содержания 
аТФ и увеличение содержания адФ и аМФ в миокар-
де. данные процессы обусловлены изменением регуля-
ции работы органелл и являются сущностью нарушений 
энергообеспечения в пораженном сердце [11]. дефицит 
аТФ приводит к угнетению мышечных сокращений и 
развитию сердечной недостаточности [2]. При исследо-
вании практически не выявлено разницы между группа-
ми больных, что, возможно, объясняется как снижением 
энергетических потребностей миокарда при гипотирео-
зе, так и ролью других факторов (активация процессов 
липопероксидации, изменения в системе цитокинов) в 
развитии гипотиреоидной кардиомиопатии [1, 10]. Про-
ведение заместительной гормональной терапии способс-
твует снижению выраженности гипоксии и улучшению 
метаболических процессов в миокарде [5].

Таким образом, у пациентов с гипотиреоидной кар-
диомиопатией выявлено значительное снижение со-
держание аТФ и повышение уровней адФ и аМФ в 
эритроцитах крови. Проведение заместительной терапии 
не способствует нормализации исследуемых показателей 
макроэргических фосфатов и предполагает обоснован-

динамика содержания адениловых нуклеотидов  
в эритроцитах крови у больных  

с синдромом гипотиреоза (M±SD)

Показатель контроль, 
n=20 

Манифестный  
гипотиреоз 

гипотиреоидная  
кардиомиопатия

до ле-
чения, 
n=26 

на 20-21 
сут лече-
ния, n=26 

до  
лечения, 

n=21 

на 20-21 
сут лече-
ния, n=21 

аТФ,  
ммоль/л 

2,31 
±0,58 

0,88 
±0,23* 

1,81 
±0,13*,** 

1,1 
±0,39* 

1,87 
±0,33*,** 

адФ, 
ммоль/л 

0,92 
±0,24 

1,4 
±0,32* 

1,09 
±0,14*,** 

1,53 
±0,45* 

1,07 
±0,31** 

аМФ, 
ммоль/л 

0,58 
±0,20 

1,29 
±0,3* 

0,77 
±0,17*,** 

1,6 
±0,16*,*** 

0,62 
±0,18**,а 

адФ× 
аМФ/аТФ 

0,19 
±0,04 

2,05 
±0,46* 

0,47 
±0,14*,** 

2,22 
±0,95* 

0,39 
±0,02*,** 

Примечания. * — достоверность различий по сравнению с контролем; 
** — достоверность различий до и после лечения; *** — достоверность 
различий между первой и второй группой до лечения; а — достоверность 
различий между первой и второй группой после лечения. 
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ность применения в комплексной терапии гипотиреоза 
препаратов с метаболическим действием. 
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сОдержание цитОКинОв  
в сывОрОтКе КрОви бОльныХ 
ХрОниЧесКОй железО- 
дефицитнОй анемией 
Читинская государственная медицинская академия, г. Чита

В настоящее время доказана патогенетическая роль 
цитокинов в развитии сердечной недостаточности при 
ряде заболеваний сердечно-сосудистой патологии: ише-
мической болезни сердца, гипертонической болезни, 
миокардитах, клапанных пороках сердца, поражениях 
сердца при эндокринной патологии [1, 8, 9, 13]. Важное 
значение в формировании сердечной недостаточности 
при этом отводится таким цитокинам, как фактор некро-
за опухоли-a (TNF-a), интерлейкин-1a (IL-1a), интер-
лейкин-1b (IL-1b), интерлейкин-6 (IL-6). Так, В. Levin и 
соавт. (1990) впервые было показано наличие более вы-
сокого уровня TNF-a в сыворотке крови больных с III-IV 
функциональным классом сердечной недостаточности, 
чем у здоровых лиц [12].

известно, что у больных хронической железодефи-
цитной анемией (Жда) развивается поражение сердеч-
но-сосудистой системы по типу миокардиодистрофии, 
которая клинически проявляется кардиалгиями, наруше-
ниями сердечного ритма и проводимости, а также симп-
томами хронической сердечной недостаточности [4].

В этой связи представляет интерес изучение цитоки-
нов при железодефицитной анемии как возможного пато-
генетического фактора не только в развитии нарушений 
эритропоэза, но и в формировании сердечной недоста-
точности анемического сердца.

В литературе встречаются единичные работы, пос-
вященные изучению цитокинов при железодефицит-
ной анемии. известно, что цитокины осуществляют 
регуляцию кроветворения в костном мозге, в том чис-
ле и эритропоэза, участвуя в процессах пролиферации, 
дифференцировки и функциональной активности клеток 
крови и иммунной системы [2, 5, 6, 11]. По данным г.Ш. 
Сафуановой и соавт. (2004), у больных Жда отмечено 
повышение показателей провоспалительных цитокинов 
(ил-1, ил-6, Фно-a), которые на фоне лечения пре-
паратами железа приходили в норму [10]. Повышение 
концентраций ил-1, ил-6, Фно-a может быть связано с 
негативным влиянием интерлейкинов на эритропоэз, ког-
да формируется высокая пролиферативная активность 
эритропоэза при изменении дифференцировки гемогло-
бинсодержащих эритроидных клеток с формированием 
неэффективного эритропоэза и нарушением синтеза ге-
моглобина [10]. Снижение уровней ил-1, ил-6, Фно-a 
у больных Жда на фоне терапии препаратами железа 
подчеркивает факт оживления процессов созревания ге-
моглобинсодержащих форм эритрона, синтеза гемогло-
бина с последующей компенсацией анемии и вторичной 
иммунной недостаточности [10].

Представляет интерес изучение не только провоспа-
лительных, но и противовоспалительных цитокинов у па-
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