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Проведено изучение содержания остеопротогерина, резистина, лептина, адипонектина у пациентов с гипотирео-
зом в зависимости от компенсации тиреоидного статуса. У обследованных с гипофункцией щитовидной железы 
повышен уровень лептина, резистина, остеопротогерина и снижена концентрация адипонектина. У пациентов с 
гипотиреозом выявлена атерогенная дислипидемия на фоне усиления инсулинорезистентности и компенсаторного 
повышения уровня инсулина. Выявленные корреляционные связи уровня лептина и адипонектина с показателями жи-
рового обмена позволили авторам предположить, что определенную роль в развитии дислипидемии у пациентов с 
гипотиреозом играют лептин и адипонектин.
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Experst plus Asys (Австрия). Толщину комплекса инти-
ма — медиа (КИМ) измеряли на ультразвуковом аппа-
рате Logiq 7 (США). Статистический анализ проводили 
с использованием программы Biostatistica, математи-
ческий анализ полученных данных — с использова-
нием непараметрических критериев. Достоверность 
различий показателей в основной и контрольной груп-
пах оценивали с помощью критерия Манна — Уитни. 
Для корреляционного анализа использовали критерий 
Спирмена. Данные представлены в виде Ме [25—75] 
(Ме — медиана; 25—75 — 1-й и 3-й квартили). Крити-
ческий уровень значимости при проверке нулевой ги-
потезы составлял ≤ 0,05.

Результаты и обсуждение
В табл. 1 представлены результаты антропометри-

ческого исследования. Как видно из табл. 1, распреде-
ление жировой ткани у женщин с гипотиреозом проис-
ходит по андроидному типу.

Результаты исследования углеводного обмена пред-
ставлены в табл. 2, из которой видно, что уровень 
глюкозы в основной группе достоверно превышал по-
казатели в обеих подгруппах контрольной группы 
(p < 0,001), но не выходил за границы нормального диа-
пазона. Индекс HOMA повышен у больных с гипотире-
озом по сравнению с показателями в обеих подгруппах 
контрольной группы. У 32,97% женщин с гипотирео-
зом индекс HOMA превышал 2,77, что свидетельство-
вало о наличии инсулинорезистентности.

При анализе показателей в зависимости от уровня 
ТТГ не выявлено сколько-нибудь существенных разли-
чий параметров углеводного обмена у женщин с ком-
пенсированным и декомпенсированным гипотиреозом 
(p > 0,005).

Анализ результатов исследования липидного про-
филя (табл. 3) у женщин с гипотиреозом свидетельству-
ет об атерогенной направленности изменений. Это под-
тверждает достоверное (p < 0,001) повышение уровня 
общего ХС, ТГ, ХС ЛПНП, КА и снижение (p < 0,001) 
уровня ХС ЛПВП по сравнению с показателями у жен-
щин контрольной группы в возрасте от 21 года до 40 лет.

Аналогичные, но менее выраженные атерогенные 
изменения жирового обмена выявлены при сравнении 
с показателями у женщин контрольной группы в воз-
расте от 41 года до 60 лет.

Как при компенсированном, так и при декомпенси-
рованном заболевании сохранялась одинаковая атеро-
генная направленность изменений липидного спектра. 
При сравнении показателей жирового обмена в иссле-
дуемых группах существенных различий не выявлено 
(p > 0,05). При компенсации гипотиреоза не происхо-
дит нормализации липидного обмена.

У женщин с гипотиреозом выявлено существен-
ное (p < 0,001) повышение уровня лептина, резистина 
и снижение уровня адипонектина (табл. 4) по сравне-
нию с показателями в обеих подгруппах контроль-
ной группы. Эти результаты не совпадают с данными 
Н.А. Петуниной, Н.Э. Альтшулер [8], которые при суб-

Одним из наиболее часто встречающихся эндокрин-
ных заболеваний является первичный гипотиреоз [1]. 
Распространенность заболевания зависит от пола и 
возраста и, по данным разных исследователей, состав-
ляет в популяции от 0,1 до 10% [2, 3]. Важное значе-
ние дефицита тиреоидных гормонов в первую очередь 
определяется их влиянием на сердечно-сосудистую 
систему и липидный спектр, что проявляется в более 
быстром развитии и прогрессировании атеросклероза 
[2, 4]. В настоящее время пересматриваются традици-
онные факторы риска развития атеросклероза, проис-
ходит поиск новых маркеров атеросклеротического 
процесса, обсуждается роль остеопротогерина в разви-
тии атеросклероза [5, 6]. Изначально он был определен 
как ингибитор резорбции кости, но в дальнейшем была 
отмечена его роль в регуляции сосудистого тонуса [7].

Цель работы — изучить взаимосвязь уровня остео-
протогерина, резистина, адипонектина, лептина, гор-
монально-метаболических показателей у больных ги-
потиреозом.

Материал и методы
Обследованы 74 женщины с гипотиреозом (меди-

ана возраста 58 [53—63] лет), составившие основную 
группу. Контрольная группа включала 2 подгруппы: 
10 пациенток в возрасте от 21 года до 40 лет (медиана 
возраста 21 [20—22] год) и 10 женщин в возрасте от 41 
года до 60 лет (медиана возраста 48 [47—50] лет); моло-
дой возраст 50% обследованных контрольной группы 
объясняется необходимостью исключить атеросклероз. 
О компенсации гипотиреоза судили по концентрации 
тиреотропного гормона (ТТГ). Изучали антропоме-
трические параметры. О наличии ожирения судили по 
индексу массы тела — ИМТ (индекс Кетле). Тип ожире-
ния оценивали по отношению окружности талии (ОТ) к 
окружности бедер (ОБ). В норме у женщин этот показа-
тель не превышает 0,8. Состояние углеводного обмена 
оценивали по уровню глюкозы в плазме венозной крови 
натощак, определенному глюкозооксидантным мето-
дом на биохимическом анализаторе Screen Master Plus 
(Hospitex Diagnostic, Швейцария). Иммунореактивный 
инсулин изучали методом иммуноферментного анали-
за на аппарате Architect (Abbot, США). Инсулинорези-
стентность оценивали по индексу HOMA.

 концентрация глюкозы натощак × 
концентрация инсулина

        HOMA =                                                               .
               22,5

О наличии инсулинорезистентности говорили при 
значении индекса HOMA 2,77 и более.

С помощью полуавтоматического анализатора Screen 
Master Plus (Hospitex Diagnostic, Швейцария) определяли 
концентрацию общего холестерина (ХС), триглицери-
дов (ТГ), ХС липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
и ХС липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), рас-
считывали коэффициент атерогенности (КА).

Уровень лептина, резистина, адипонектина и остео-
протогерина исследовали на микропланшетном ридере 
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Т а б л и ц а 1. Антропометрические показатели в исследуемых группах, Ме [25—75] 

Показатель
Контрольная группа

Основная группа 
(n = 74)от 21 года до 40 лет 

(n = 10)
от 41 года до 60 лет 

(n = 10)

ИМТ, кг/м2 20,28 [19,26—21,49] 23,29 [20,7—26,50] 27,01 [24,12—31,18] p1—3 < 0,001 p2—3 = 0,058
ОТ, см 69,00 [65,5—73,5] 71,00 [67,5—73,9] 86,00 [78,0—96,5], p1—3 < 0,001 p2—3 < 0,001
ОБ, см 93,00 [90,0—97,0] 94,00 [91,0—97,0] 105,0 [97,0—110,5], p1—3 < 0,001 p2—3 < 0,001
ОТ/ОБ 0,73 [0,71—0,76] 0,81 [0,79—0,82] 0,83 [0,79—0,87], p1—3 < 0,001 p2—3 = 0,05

П р и м еч а н и е. Здесь и в табл. 2—4 указана достоверность различий с показателями в подгруппах контрольной группы: 
p1—3 — от 21 года до 40 лет; p2—3 — от 41 года до 60 лет.

(r = -0,642, p = 0,001), КА (r = -0,603, p = 0,001), а поло-
жительная взаимосвязь выявлена у этого адипокина с 
ХС ЛПВП (r = 0,476, p = 0,001). Адипонектин оказывает 
противовоспалительное, антиатерогенное действие [9]. 
Снижение его уровня у пациентов с гипотиреозом, по-
видимому, и сопровождается развитием атерогенных 
изменений липидного спектра.

Одной из возможных причин развития атероген-
ной дислипидемии при гипотиреозе является и повы-
шение уровня лептина у этой категории больных. Это 
совпадает с данными литературы [10], свидетельству-
ющими о роли лептина в развитии атерогенной дис-
липидемии и атеросклероза. Установлено, что лептин 
увеличивает накопление ХС пенистыми клетками [11, 
12]. Под действием этого адипокина в стенке сосудов 
увеличивается производство свободных радикалов 

клиническом гипотиреозе у женщин установили, что 
содержание лептина и резистина у них не отличался от 
уровня этих адипокинов у здоровых добровольцев ана-
логичного возраста и с таким же ИМТ, а концентрация 
адипонектина была даже выше показателей в контроль-
ной группе. Это несовпадение, на наш взгляд, можно 
объяснить разной выраженностью гипотиреоза.

У женщин с гипотиреозом установлены положи-
тельные корреляционные связи содержания лептина с 
уровнем общего ХС (r = 0,230, p = 0,035), ТГ (r = 0,217, 
p = 0,047), ХС ЛПНП (r = 0,219, p = 0,046), КА (r = 0,278, 
p = 0,01) и отрицательная корреляционная связь с со-
держанием ХС ЛПВП (r = 0,383, p = 0,006).

Содержание адипонектина у обследованных боль-
ных отрицательно коррелировало с уровнем общего ХС 
(r = -0,624, p = 0,001), ТГ (r = -0,375, p = 0,004), ХС ЛПНП 

Т а б л и ц а 2. Показатели углеводного обмена в исследуемых группах, Ме [25—75] 

Показатель
Контрольная группа

Основная группа 
(n = 74)от 21 года до 40 лет 

(n = 10)
от 41 года до 60 лет 

(n = 10)

Глюкоза, ммоль/л 4,60 [4,10—5,00] 4,91 [4,10—5,00] 5,22 [4,60—5,64] p1—3 < 0,001 p2—3 = 0,411
Инсулин, ммоль/л 6,90 [6,18—0,03] 6,40 [5,9—9,30] 9,30 [7,10—13,63] p1—3 < 0,001 p2—3 = 0,005
Индекс HOMA 1,48 [1,17—2,19] 1,39 [1,29—1,97] 2,00 [1,49—2,96], p1—3 < 0,001 p2—3 = 0,022

Т а б л и ц а 3. Показатели жирового обмена в исследуемых группах, Ме [25—75] 

Показатель
Контрольная группа

Основная группа 
(n = 74)от 21 года до 40 лет 

(n = 10)
от 41 года до 60 лет 

(n = 10)

Общий ХС, ммоль/л 4,84 [4,64—5,24] 5,02 [4,64—5,24] 5,77 [5,04—6,62], p1—3 < 0,001 p2—3 = 0,095
ТГ, ммоль/л 1,19 [1,10—1,32] 1,19 [1,15—1,33] 1,66 [1,35—2,00], p1—3 < 0,001 p2—3 = 0,003
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,11 [1,09—1,19] 1,20 [1,12—1,27] 1,06 [0,96—1,11], p1—3 < 0,001 p2—3 < 0,001
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,19 [2,96—3,50] 3,29 [2,70—4,34] 3,91 [3,31—4,81], p1—3 < 0,001 p2—3 = 0,121
КА 3,38 [3,02—3,82] 3,19 [2,59—4,44] 4,36 [3,58—5,77], p1—3 < 0,001 p2—3 = 0,024

Т а б л и ц а 4. Содержание лептина, резистина, адипонектина в исследуемых группах, Ме [25—75] 

Показатель
Контрольная группа

Основная группа 
(n = 74)от 21 года до 40 лет 

(n = 10)
от 41 года до 60 лет 

(n = 10)

Лептин, нг/мл 9,92 [7,46—10,55] 8,37 [6,75—10,90] 28,2 [18,9—37,6], p1—3 < 0,001 p2—3 < 0,001
Резистин, нг/мл 7,90 [5,65—8,90] 5,67 [4,35—6,30] 9,78 [7,94—12,11], p1—3 < 0,001 p2—3 < 0,001
Адипонектин, мкг/мл 15,42 [11,30—9,80] 11,59 [10,63—13,21] 10,0 [7,75—11,8], p1—3 < 0,001 p2—3 < 0,001
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в контрольной группе (у женщин в возрасте от 21 года до 
40 лет — 2,29 [1,32—2,69] нмоль/л, в возрасте от 41 года 
до 60 лет — 2,47 [1,99—2,92] нмоль/л) и при этом не раз-
личалось в группах с компенсированным и декомпенси-
рованным заболеванием. Выявлена положительная кор-
реляционная связь уровня остеопротогерина с содержа-
нием ХС ЛПВП (r = 0,254, p = 0,019) и отрицательная — с 
общим ХС (r = -0,216, p = 0,048), ТГ (r = -0,232; p = 0,034), 
ХС ЛПНП (r = -0,215, p = 0,049), КА (r = -0,270, p = 0,013). 
По-видимому, у пациентов с гипотиреозом остеопрото-
герин не может рассматриваться в качестве маркера ате-
росклероза. В то же время есть работы, авторы которых 
рассматривают остеопротогерин как маркер атероскле-
роза [5, 6] у больных сахарным диабетом 2-го типа.

Выводы
1. Содержание остеопротогерина у пациентов с ги-

потиреозом повышено. Это повышение не зависит от 
компенсации заболевания.

2. При гипотиреозе у женщин повышена концентра-
ция лептина, резистина и снижен уровень адипонектина. 
Изменение содержания этих адипокинов играет опреде-
ленную роль в развитии атерогенной дислипидемии.

3. У 32,97% женщин с гипотиреозом установлена 
инсулинорезистентность (более 2,77) и компенсаторная 
гиперинсулинемия.

4. Гипотиреоз сопровождается развитием атеро-
генной дислипидемии, что проявляется повышением 
уровня общего холестерина, триглицеридов, холесте-
рина липопротеинов низкой плотности, коэффициента 
атерогенности и снижением уровня холестерина липо-
протеинов высокой плотности. Компенсация заболева-
ния не приводит к нормализации липидного обмена.

кислорода и усиливается перекисное окисление липи-
дов [13, 14].

Толщина КИМ у женщин с гипотиреозом 0,86 
[0,75—1,0] мм достоверно (p < 0,001) превышала пока-
затели (0,5 [0,4—1,0] мм) в контрольной группе (под-
группа в возрасте от 21 года до 40 лет). Определенное 
значение в развитии атеросклероза при гипотиреозе 
имеет и инсулинорезистентность, что подтверждает 
выявленная нами у обследованных положительная кор-
реляция индекса HOMA и КИМ (r = 0,476, p = 0,012).

У женщин с гипотиреозом установлена положитель-
ная корреляционная связь уровня резистина с содержа-
нием ХС ЛПВП (r = 0,383, p = 0,006) и отрицательная — 
с КА (r = -0,297, p = 0,036). Это не совпадает с данными 
литературы. При субклиническом гипотиреозе содер-
жание резистина практически не отличается от показа-
телей в контрольной группе [8]. Авторами выявлена по-
ложительная корреляционная связь уровня резистина с 
содержанием ХС ЛПНП и КА. В работе M. Melone и 
соавт. [15] также рассматривается роль резистина в по-
вышении уровня ХС ЛПНП и развитии атеросклероза. 
Резистин рассматривается как соединительное звено 
между воспалительным процессом и атеросклерозом 
[16], хотя в других работах [17] не выявлено связи рези-
стина и показателей липидного обмена.

Нами не выявлено различий содержания лептина, 
резистина, адипонектина у пациентов с компенсиро-
ванным и декомпенсированным гипотиреозом (p > 0,05). 
Корреляционный анализ показал, что в каждой из этих 
групп сохраняется направленность корреляций указан-
ных адипокинов с показателями жирового обмена.

Содержание остеопротогерина в основной группе 
(2,85 [1,92—4,05] нмоль/л) было достоверно больше, чем 
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Цель исследования. Составление медико-социальной характеристики ВИЧ-инфицированного пациента.
Материал и методы. Медицинские карты пациентов, получавших антиретровирусную терапию, за период с 2006 по 
2012 г. Системный и информационный подход, логический и сравнительный анализ.
Результаты. Проведенное исследование позволило нам разработать медико-социальную характеристику ВИЧ-
инфицированного пациента, показывающую, что  у этих пациентов, кроме основного , имеются также сопутству-
ющие заболевания,  что предопределяет назначение нескольких препаратов одновременно; имеет место смена схем 
лекарственной терапии, вызванная как недостаточной эффективностью проводимого лечения, так и наличием по-
бочных явлений; характерно длительное использование лекарственных препаратов и др.
Заключение. Полученные результаты предопределяют необходимость разработки предложений по оптимизации вы-
бора и назначения лекарственной терапии с позиций эффективности и безопасности, которые невозможны как без 
проведения анализа клинической эффективности разных схем лекарственной терапии, так и без оценки финансовых 
затрат на их применение. Полученные данные следует использовать при разработке организационных технологий 
совершенствования лекарственного обеспечения указанной категории пациентов.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: ВИЧ-инфицированный пациент; оптимизация лекарственной терапии.
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MEDICO-SOCIAL CHARACTERISTIC OF HIV-INFECTED PATIENTS RECEIVING 
ANTIRETROVIRAL THERAPY
Rostova N.B1., Ivanova E.S.2, Ivanova Yu.N.1 
1Perm State Medical Academy; 2Perm Regional Center for Control and Prevention of AIDS and Infectious Diseases, Perm, Russia
Correspondence to: Natalia B. Rostova– MD, doctor of pharm. Sciences, prof.; e-mail: n-rostova@mail.ru

The aim of the study was medico-social characteristic of HIV-infected patients receiving antiretroviral therapy in 2006-2012 
based on the logical and comparative analysis of medical cards with the use of systemic informational approach. The study 
yielded the medico-social characteristic of HIV-infected patients suggesting the presence of concomitant disorders requiring 
prescription of several medications to be used either simultaneously or alternatively (in case of poor effi ciency or side effects of 
primary treatment). The data obtained indicate the necessity of optimization of the choice and prescription of pharmacotherapy 
taking account of its effects and safety based on the analysis of the potential and cost-effectiveness of different therapeutic 
modalities. The results of the study can be used to develop organizational measures for the improvement of public drug supply.
K e y  w o r d s: HIV-infected patients; optimization of pharmacotherapy.
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