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Структурно-функциональные особенности сердца у пациентов 
с гипертонической болезнью и ожирением в сочетании 

с гипотиреозом в исходе аутоиммунного тиреоидита

Анотация: В работе продемонстрировано дополнительное влияние гипотиреоза на структурно-функци-
ональные показатели сердца у пациентов при комрбидном течении абдоминального ожирения и гипертони-
ческой болезни.
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ), несмотря на зна-

чительные достижения медицины в области кардио-
логии, является одной из  приоритетных проблем 
медицины, которая приводит к  негативным соци-
альным и медицинским последствиям, т. к. считается 

значимым неблагоприятным фактором риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний, инвалидизирующих ос-
ложнений и смертности. По данным Фремингемского 
исследования, у 70% мужчин и 61% женщин повыше-
ние артериального давления сопряжено с ожирением, 
которое является другим значимым фактором небла-
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гоприятного прогноза [1,2]. В последние годы взаи-
мосвязь АГ и ожирения изучалась довольно интенсив-
но. Многочисленными работами было доказано, что 
ожирение и АГ потенцируют друг друга в отношении 
развития неблагоприятного влияния на  структуру 
и функцию сердца. Так Davy K. и Hall J. в своей рабо-
те показали, что вероятность развития гипертрофии 
левого желудочка (ГЛЖ) повышается с 5,5% у лиц 
с нормальной массой тела до 29,9% у лиц с ожирени-
ем, и при присоединении к ожирению АГ риск ГЛЖ 
возрастает более чем в 4 раза [2]. С другой стороны, 
неуклонный рост патологии щитовидной железы 
(ЩЖ), сопровождающийся развитием гипотиреоза 
и частое сочетание его с АГ все больше привлекают 
внимание врачей разных специальностей. Распро-
страненность гипотиреоза среди населения постоян-
но увеличивается. У взрослых его частота среди жен-
щин составляет от 1,4 до 2%, а среди мужчин — 0,2% 
[3,4]. Согласно информации Украинского НПЦ эндо-
кринной хирургии, трансплантации эндокринных ор-
ганов и тканей МЗ Украины [5], в Украине на 2009 год 
зарегистрировано около 80 тыс. (в 1999 г. — 53 тыс.) 
больных гипотиреозом, показатель заболеваемости 
населения в указанном году составлял 21,9 на 100 000.

Представление о гипотиреозе как состоянии, со-
провождающимся нормальным или пониженным уров-
нем артериального давления, в последние годы претер-
пело существенное изменение. В метаанализе (2011), 
включающем в себя семь исследований (cross-sectional 
studies) посвященном оценке связи между субклини-
ческим гипотиреозом и  уровнями систолического 
артериального давления (САД), с целью обеспечения 
доказательств для развития стратегии профилактики 
и понимания этиологии гипертонии и включающем 
международные базы с 1999 по 2011 гг, была показана 
четкая достоверная взаимосвязь между уровнем как 
систолического, так диастолического артериального 
давления и наличием субклинического гипотиреоза 
по сравнению со здоровыми лицами [6]. В свою оче-
редь Шустов С.Б. и соавт. (1997) отмечают наличие АГ 
при гипотиреозе у 10–50% больных [7].

Полученные на сегодняшний день данные отно-
сительно избыточной массы тела достаточно разно-
речивы: результаты одних работ показали, что при 
избыточной массе тела наблюдается повышение плаз-
менного уровня ТТГ, однако, работы других авторов 
не подтвердили наличие подобных связей между ТТГ 
и массой тела [8, 9, 10, 11, 12].

Многочисленные исследования показывают, что 
одним из основных факторов развития сердечно-со-

судистых заболеваний и  смертности является раз-
витие ГЛЖ, возникающая чаще всего при сочетании 
АГ и ожирения [13,14]. У данной категории больных 
патология сердца ассоциируется преимущественно 
с  его ремоделированием под влиянием метаболи-
ческих и гемодинамических причин. Результаты ис-
следований продемонстрировали высокую значи-
мость абдоминального типа ожирения для развития 
структурно-функциональных изменений левого же-
лудочка у больных артериальной гипертонией. Для 
абдоминального типа ожирения у больных АГ была 
выявлена значимая роль в  формировании концен-
трического типа ремоделирования миокарда левого 
желудочка, что является прогностически неблагопри-
ятным признаком, так как значительно увеличивает 
риск развития у данной категории больных фатальных 
сердечно-сосудистых осложнений [13,14,15]. Анализ 
частоты вариантов ремоделирования ЛЖ в  работе 
В. В. Скибицкого и  соавт. показал, что в  большин-
стве случаев у женщин с гипотиреозом выявлялись 
патологические типы геометрии ЛЖ (85–88%) [15]. 
С одной стороны, считается, что при гипотиреозе АГ 
служит самостоятельной детерминантой развития ис-
тинной ГЛЖ, которая выявляется у 75% больных этих 
больных [14,15]. При данной сочетанной патологии 
на миокард оказывают влияния оба патологических 
фактора — сам тиреоидный дефицит и постнагрузка 
давлением. С другой стороны, данных о влиянии ги-
потиреоза на процессы ремоделирования миокарда 
как прогностического маркера развития сердечно-
сосудистых событий у  пациентов с  артериальной 
гипертензией в сочетании с ожирением в литерату-
ре имеется недостаточно, работы носят единичный 
и противоречивый характер [16].

Таким образом, исходя из всего вышеизложенно-
го, недостаточное количество работ как отечествен-
ных, так и  зарубежных авторов, в  которых  бы из-
учались вопросы ремоделирования сердца и сосудов 
у пациентов с гипертонической болезнью и ожире-
нием при наличии дисфункции щитовидной железы 
(субклинического или манифестного гипотиреоза), 
распространенность коморбидности этих патоло-
гий среди населения, отсутствие четко разработан-
ных алгоритмов фармакотерапии с учетом состояния 
компенсации тиреоидной функции, в  зависимости 
от степени АГ, определяет актуальность настояще-
го исследования. Изучение влияния гипотиреоза 
на структурно-функциональные изменения миокарда 
при АГ и сопутствующем ожирении по данным эхо-
кардиографии (ЭхоКГ) может предоставить допол-
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нительные данные для решения вопроса о тактике ве-
дения этой категории пациентов, особенно принимая 
во внимание, что авторами многочисленных научных 
работ показано, что наличие гипотиреоза различной 
степени выраженности вносит свой вклад в увеличе-
ние общего кардиоваскулярного риска [15, 16, 17].

Цель исследования
Оценить особенности гемодинамики и структур-

но-функциональные характеристики сердца по дан-
ным ЭхоКГ у пациентов с гипертонической болезнью 
(ГБ), абдоминальным ожирением и  гипотиреозом 
различной степени выраженности в исходе аутоим-
мунного тиреоидита (АИТ).

Материал и методы исследования
Исследование проводилось в  консультативной 

поликлинике ГУ”Национальный институт терапии 
им. Л. Т. Малой НАМН Украины” в рамках НИР “Ко-
морбидность больных высокого кардиоваскулярного 
риска и разработка рекомендаций по коррекции фак-
торов риска у этой категории больных”, № госреги-
страции 0110U001062.

В обследование было включено 75 человек. Из них 
60 больных с ГБ I–II стадии, абдоминальным ожире-
нием I–II степени. Наличие различных форм гипоти-
реоза в исходе АИТ было у 45 человек. Пятнадцать 
здоровых добровольцев, сопоставимых по полу и воз-
расту, с нормальной массой тела (ИМТ 23,1±2,7), со-
ставили контрольную группу.

Для понимания влияния дисфункции щитовид-
ной железы на изучаемые показатели в зависимости 
от характера ее дисфункции пациенты были разде-
лены на следующие клинические группы: 1-я груп-
па — 18 пациентов в фазе манифестного гипотиреоза 
(МГ) из них 16 женщин и 2 мужчин, средний возраст 
59,2±2,9 лет; 2-я группа — 27 пациентов в фазе суб-
клинического гипотиреоза (СГ) из них 23 женщины 
и 4 мужчин, средний возраст 57,1±1,2 лет; 3-я груп-
па — 15 пациентов без патологии со стороны щито-
видной железы (13  женщин и  2  мужчин), средний 
возраст 57,8±2,4 лет.

Для отбора групп пациентов для данного иссле-
дования были использованы модифицированные кри-
терии ATP III (2005), которые были одобрены и в Ев-
ропейских рекомендация по лечению АГ 2007 года, 
и рекомендованы Украинским обществом кардиологов 
2008 года [18,19]. Диагноз АИТ ставился на основа-
нии критериев, представленных в «Клинических ре-
комендациях Российской ассоциации эндокринологов 
по диагностике и лечению АИТ у взрослых» [20], ко-
торые одобрены к использованию в нашей стране.

Критериями исключения пациентов из исследо-
вания был прием препартов йода, глюкокортикоидов, 
амиодарона, препаратаов лития, прием эстрогенсо-
держащих препаратов, беременность, получающие 
терапию пациенты с ранее установленным диагнозом 
МГ или СГ, пациенты после хирургического лечения 
щитовидной железы, тяжелые сопутствующие хрони-
ческие заболевания.

Всем больным проводилось измерение антропо-
метрических показателей (рост, масса тела, расчет 
индекса массы тела (ИМТ) по стандартной формуле 
Кетле, измерение окружности талии (ОТ) и окруж-
ности бедер (ОБ) и их соотношения. Согласно ре-
комендациям ВОЗ [21] ОТ измерялась между краем 
нижнего ребра и  крестцовым отделом подвздош-
ной кости с  точностью до  0,1  см.  Абдоминальное 
ожирение (АО) согласно критериям ATP III (Adult 
Treatment Panel  III) диагностировали при ОТ  ≥ 
102 см для мужчин и ≥ 88 см для женщин [19].

С целью верификации диагноза АИТ определя-
лась концентрация тиреотропного гормона (ТТГ), 
свободного тироксина (св. Т4) и антитела к тирео-
пероксидазе (АТ-ТПО) в  сыворотке крови радио-
иммунным методом с использованием наборов реак-
тивов производства Хема (Россия), ультразвуковое 
исследование (УЗИ) ЩЖ.

Структурные параметры сердца изучали с  по-
мощью ЭхоКГ в соответствии со стандартами Аме-
риканской ассоциации по ЭхоКГ на аппарате Aloka 
SSD280  LS (Япония) с  фазово-электронным дат-
чиком 3,5  МГц. Нормальной геометрией считали 
ОТС<0,45 при нормальной массе миокарда левого 
желудочка  (ММЛЖ), концентрическое ремоде-
лирование диагностировали при ОТС>0,45 и нор-
мальной ММЛЖ, концентрическую ГЛЖ  — при 
ОТС>0,45 и увеличенной ММЛЖ, эксцентрическую 
ГЛЖ — при ОТС<0,45 и увеличенной ММЛЖ. Диа-
столическую функцию оценивали: максимальную ско-
рость кровотока пика Е (Е), максимальную скорость 
кровотока пика А (А), отношение данных скоростей 
(Е/А), время изоволюметрического расслабления 
левого желудочка (ВИР, мс). Признаками нарушения 
диастолической функции считали увеличение ВИР 
более 100 мс, уменьшение отношения Е/А менее 1,0.

Статистическую обработку результатов проводи-
ли с помощью программы ”SPSS 13”.

Результаты и их обсуждение
У обследуемых пациентов исходные антропоме-

трические показатели были сопоставимы независимо 
от группы, достоверные отличия наблюдались только 
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по отношению к контрольной группе (ИМТ, САД, 
ДАД, ОТ, ОБ). Показатели функции щитовидной 
железы носили достоверные отличия межу группами 

в соответствии с диагностическими критериями МГ, 
СГ и ЭУ. Общая характеристика больных представ-
лена в табл. 1.

Таблица 1. – Антропометрические показатели и показатели функции ЩЖ.

Показатель МГ (n=18) СГ (n=27) ЭУ (n=15) КГ (n=15)
Средний возраст, лет 59,2±2,9 57,1±1,2 57,8±2,4 52,3±2,5
Соотношение жен/муж,% 88,9/11,1 85,2/14,8 86,7/13,3 80/20
ТТГ, мкМЕ/мл 9,6±0,7* (**) 15,3±0,6* (****) 2,1±0,3 2,3±0,5
Св. Т4, пмоль/л 5,7±0,5** 13,2±0,5 14,9±0,4*** 16,3±0,6
АТ к ТПО, ЕД/мл 264,6±22,1* 229,1±18,3* 220,23±12,4* 9,8±1,6
ИМТ, кг/м 2 36,6±1,2* 35,2±0,7* 34,9±0,8* 24,6±0,5
САД, мм рт ст 164,6±2,5* 162,2±1,5* 145,0±2,5* 121,4±1,9
ДАД, мм рт ст 89,3±2,7* 87,6±1,7* 86,1±2,6* 74,6±1,5
ОТ, см 118,4±1,8* 114,2±1,6* 117,7±3,5* 79,5±0,9
ОБ, см 110,7±3,3 116,9±3,4 121,9±3,4 95,4±2,4

Примечание: * — р ≤ 0,05 между группами и контрольной, ** — р ≤ 0,05 — между МГ и СГ группой, *** — р 
≤ 0,05 между МГ и ЭУ группой, ****— р ≤ 0,05 между СГ и ЭУ группой. ОТ — объем талии, ОБ — объем бедер

Полученные в нашей работе данные подтвержда-
ют результаты ряда опубликованных исследований 
о более высоком риске систолической и диастоли-
ческой гипертензии у  пациентов с  гипотиреозом 
по сравнению с лицами без тиреоидной патологии 
[3, 4, 6]. Это согласуется и с результатами обзора 
Whickham, в  котором было продемонстрировано 
достоверно более высокое артериальное давление 
у женщин с субклиническим гипотиреозом по срав-
нению с таковыми с нормальной функцией щито-
видной железы [22]. Подобные нарушения отчасти 
объясняются тем, что у  больных с  гипотиреозом 
функциональное состояние сосудов может подвер-
гаться влиянию со стороны дефицита гормонов щи-
товидной железы, о чем свидетельствует увеличение 
системного сосудистого сопротивления, централь-
ной артериальной жесткости и развитие дисфунк-

ции эндотелия как результат нарушения чувстви-
тельности к оксиду азота.

Во всех группах больных АИТ уровень АТ-ТПО 
был выше в сравнении с данными контрольной груп-
пы (р≤0,0001). Достоверных различий этих показа-
телей между группами сравнения нет.

Ранее было установлено, что сам по себе дефи-
цит тиреоидных гормонов способствует развитию 
структурно-функциональных нарушений миокарда 
и является независимым фактором риска атероскле-
роза, инфаркта миокарда, хронической сердечной 
недостаточности [23, 24].

Анализ показателей ЭхоКГ у пациентов с АИТ 
в фазу МГ, СГ, ЭУ в сравнении с пациентами группой 
контроля позволило выявить особенности структур-
но-функциональных показателей сердца у данной ка-
тегории пациентов (табл. 2).

Таблица 2. – Показатели ЭхоКГ у больных в зависимости от функции щитовидной железы.

Показатель МГ (n=18) СГ (n=27) ЭУ (n=15) КГ (n=15)
ТМЖП, см 1,18±0,03* (**) 0,98±0,06 0,9±0,11 0,77±0,03
ТЗСЛЖ, см 1,16±0,02* (**) 0,98±0,06 0,91±0,10 0,84±0,02
КДР, см 5,00±0,03* (**) 4,06±0,25* 4,05±0,47* 4,2±0,05
КСР, см 3,2±0,18* (**) 2,6±0,18* 2,08±0,39* 1,9±0,23
КСО, мл 39,5±4,50* (***) 30,73±2,56 21,94±5,20* 20,65±0,34
КДО, мл 99,6±9,73 (***) 86,78±6,64 58,53±13,82* 100,72±10,18
ММЛЖ, гр 101,55±10,15*** 85,53±7,15**** 57,59±13,83 56,32±13
ФВ,% 53,2±4,21 54,4±3,16 57,2±4,82 58,8±3,11
Пик Е, м/с 0,56±0,02* 0,56±0,01* (****) 0,61±0,17 0,63±0,01
Пик А, м/с 0,43±0,01* 0,41±0,01* (****) 0,37±0,01*** 0,34±0,01
Е/А 1,4±0,1* 1,5±0,07* (****) 1,71±0,08*** 1,84±0,02
ВИР, мс 83,5 78,0 68,0 82,5

Примечание: * — р ≤ 0,05 между группами и контрольной, ** — р ≤ 0,05 — между МГ и СГ группой, *** — 
р ≤ 0,05 между МГ и ЭУ группой,****- р ≤ 0,05 между СГ и ЭУ группой.
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Отмечено, что в группе МГ по сравнению с СГ 
и группой контроля статистически значимо отлича-
лись показатели ТМЖП, ТЗСЛЖ, КДР, КСР, КСО 
(р ≤ 0,05). Среди анализируемых параметров у паци-
ентов с ЭУ и группой контроля достоверные отличия 
имелись только для КДР, КСР, КДО и КСО. Пони-
женная функция щитовидной железы в подавляющем 
большинстве случаев приводит к патологическим из-
менениям со стороны сердечно-сосудистой системы, 
которые могут выступать на первый план в клини-
ческой картине. Кроме того, в  связи с  неспецифи-
ческими симптомами гипотиреоза своевременная 
диагностика в ряде случаев затруднена, и нередко он 
диагностируется, когда в сердечно-сосудистой систе-
ме произошли не только функциональные, но и ор-
ганические изменения: выявляются признаки карди-
омегалии, в основном за счет увеличения размеров 
левого желудочка в виде утолщения межжелудочковой 
перегородки и задней стенки левого желудочка. Одна-
ко, в нашей работе достоверные отличия увеличения 
размеров сердца были получены только для группы 
манифестного гипотиреоза. Фракция выброса лево-
го желудочка в нашем исследовании значимо между 
группами не отличалась, хотя была отмечена тенден-
ция к снижению, зависящая от степени проявления 
гипотиреоза. Отмечена обратная корреляционная 
зависимость между уровнем ТТГ и ФВ у пациентов 
с МГ (r= –0,56; р=0,02).

Изучение показателей диастолической дисфунк-
ции в группах сравнения показала высокую ее встре-
чаемость по сравнению с группой контроля: в группе 
МГ — 5 больных (27,8%), СГ — 4 больных (14,8%), 
ЭУ  — 1  больной (6,7%), в  группе контроля такие 
больные отсутствовали. При этом, все больные имели 

диастолическую дисфункцию по типу замедленного 
расслабления с увеличением ВИР и уменьшением от-
ношения Е/А.

Результаты многих исследований показывают 
высокую значимость абдоминального типа ожи-
рения для развития структурно-функциональных 
изменений левого желудочка у больных артериаль-
ной гипертонией. Абдоминальный тип ожирения 
у больных артериальной гипертензией способствует 
формированию концентрического типа ремодели-
рования миокарда левого желудочка, что является 
прогностически неблагоприятным признаком, так 
как значительно увеличивает риск развития у данной 
категории больных фатальных сердечно-сосудистых 
осложнений. Существуют разноречивые данные 
о негативном влиянии субклинического гипотиреоза 
(СГ) и манифестного гипотиреоза (МГ) на состоя-
ние сердца и частоту встречаемости различных типов 
ремоделирования сердца у лиц без кардиальной пато-
логии и ожирения [5,16,20,24]. В данной работе был 
проведен анализ влияния дисфункции щитовидной 
железы на изменение характера и частоты ремодели-
рования миокарда у больных с АГ и сопутствующим 
ожирением. При синдроме гипотиреоза нормальная 
геометрия встречалась как при МГ, так и при СГ, од-
нако в последней группе реже, чем при МГ. Это, по-
видимому, может быть связано с тем, что длительно 
существующее субклиническое течение заболевания 
оказывает свое влияние на формирование изменения 
геометрии сердца. В нашем исследовании при изуче-
нии характера ремоделирования ЛЖ отмечено, что 
концентрическое ремоделирование миокарда встре-
чалось во всех группах в сопоставимой частоте случа-
ев и не завесило от функции ЩЖ (таблица 3).

Таблица 3. – Характеристика видов ремоделирования миокарда 
у пациентов с различной степенью гипотиреоза

Показатель МГ (n=18) СГ (n=27) ЭУ (n=15) КГ (n=15)
Концентрическое ремоделирование 11,11% 7,41% 6,67% 6,67%
Концентрическая ГЛЖ 33,33% 59,26% 53,33% 0
Эксцентрическая ГЛЖ 50,0% 29,63% 33,33% 0
Нормальная геометрия 5,61% 3,70% 6,67% 93,33%

Выявленной закономерностью у пациентов с на-
рушением функции ЩЖ явилось развитие эксцен-
трической ГЛЖ, которая встречалась у 9 (50%) иссле-
дуемых больных с МГ, у больных с СГ — у 8 человек 
(29,6%), у больных с ЭУ — у 5 человек (33,3%). При 
корреляционном анализе развитие эксцентрической 
ГЛЖ достоверно коррелировало с  уровнем ТТГ 
в фазу МГ, так же отмечена положительная корреля-

ция между размерами ТМЖП и ТТГ (r=0,44; р=0,02). 
У больных с эксцентрической ГЛЖ масса миокарда 
зависела от индекса абдоминального ожирения (r= 
0,48; р< 0,05).

Исходя из вышеизложенного можно предполо-
жить, что более агрессивное течение манифестного 
гипотиреоза способствует формированию преиму-
щественно эксцентрической модели ремоделирвания, 
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а более медленно текущее течение субклинического 
гипотиреоза приводит к концентрической гипертро-
фии миокарда.

Выводы:
1.Развитие гипотиреоза на фоне предшествующей 

АГ может существенно ухудшать течение и, возмож-
но, прогноз заболевания.

2. Патогенетические механизмы, имеющие ме-
сто при гипотиреозе, способствуют более значимо-
му повышению АД при сочетании гипертонической 
болезни и ожирения, повышая риск развития пораже-
ния органов-мишеней и осложнений АГ.

3. У пациентов с ожирением и гипертонической 
болезнью при нарушении функции ЩЖ происходит 
ремоделирование миокарда с развитием преимуще-
ственно эксцентрической ГЛЖ, диастолической дис-
функции микарда по типу замедленного расслабления 
и снижения сократительной функции сердца.

4. У  пациентов с  гипертонической болезнью 
и ожирением на фоне присоединения гипотиреоза 
чаще формируется более неблагоприятный вариант 
ремоделирования миокарда ЛЖ — КГЛЖ.

5. Формирование диастолической дисфункции, 
снижение сократительной функции миокарда и ран-
нее ремоделирование миокарда ЛЖ могут служить 
дополнительными критериями для решения вопроса 
о необходимости проведения заместительной тера-
пии у этой категории больных.

Практическое значение и перспективы
С целью предупреждения прогрессирования 

структурно-функциональных изменений миокарда 
ЛЖ и развития осложнений у пациентов после 50 лет 
(особенно женщин) с гипотиреозом в сочетании с АГ 
и ожирением, необходима более тщательная ранняя 
диагностика гипотиреоза для своевременного про-
ведения комплекса лечебно-профилактических меро-
приятий.

Наличие довольно высокого процента концен-
трического ремоделирования как неблагоприятно-
го фактора риска фатальных сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с субклиническим гипотирео-
зом может явиться ключевым моментом в принятии 
решении о необходимости заместительной терапии 
у данной категории больных.
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Bestimmung von Neurotrophinen im Blutserum bei Kindern, 
die an der infantilen Zerebralparese erkrankt sind

Abstract: Infantile Zerebralparese ist eine Erkrankung, die durch Struktur- und Funktionsstörungen des 
zentralen Nervensystems des Kindes [1, 16] gekennzeichnet wird. Es ist denkbar, dass auch die neurotrophen 
Regulationsvorgänge des Nervensystems in dem Organismus des erkrankten Kindes sich ändern. In dem Artikel 
sind die Ergebnisse einer komplexen klinischen und labortechnischen Untersuchung von 66 Kindern mit in-
fantiler Zerebralparese (IZP) dargelegt. Es wurde nachgewiesen, dass der Wert der Nervenwachstumsfaktors 
(NGF) und des ziliären neurotrophen Faktors (CNTF) im Blutserum bei den Kindern gesichert höher ist, die 
an der infantilen Zerebralparese mit einem lokalisationsbezogenen Epilepsiesyndrom erkrankt sind, hinsichtlich 
des hirnabstammenden Wachstumsfaktor BDNF (brain derived neurotrophic factor) gibt es keine statistisch 
relevanten Unterschiede zu Befunden der Kontrollgruppe.


