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Проблеме патологии щитовидной железы с учетом

ее высокой распространенности в последнее время

придается большое значение.

По данным скрининговых исследований, частота

гипотиреоза среди взрослого населения составляет

1,522% у женщин и 0,2% у мужчин, а среди лиц стар2

ше 60 лет – у 6% женщин и у 2,5% мужчин [2], в   воз2

растной группе 40260 лет явный тиреотоксикоз отме2

чается у 4,5 на 1000 женщин, у мужчин старше 60 лет

ранее нераспознанный тиреотоксикоз – 1,3 из 1000

человек [19].

Артериальная гипертензия (АГ) является одним из

наиболее частых осложнений как гипотиреоза, так и

тиреотоксикоза. Традиционно считается, что АГ

вследствие гипотиреоза характеризуется преимуще2

ственным повышением диастолического АД (ДАД)

как следствие выраженного увеличения ОПСС, при

этом частота выявления диастолической АГ при ги2

потиреозе, по данным различных авторов, весьма

варьирует [3, 5]. В противоположность этому, для ти2

реотоксикоза характерно повышение систолического

АД по некоторым данным, до 1602170 мм рт.ст. при

нормальном или даже сниженном диастолическом

АД, что приводит к значительному увеличению пуль2

сового давления [3, 18]. При этом в проанализиро2

ванной нами литературе отсутствует информация о

степени тяжести АГ с учетом общепринятой класси2

фикации АГ по степени тяжести.

О влиянии тиреоидных гормонов на липидный

обмен известно очень давно. Возможные механизмы

их влияния на обмен холестерина и триглицеридов

были представлены в 1981 году в работах Abrams J.J. et

al., которые, суммируя эффекты влияния тиреоидных

гормонов на метаболизм холестерина, выделили их

способность влиять на липидный обмен за счет нару2

шения в синтезе, катаболизме и экскреции холесте2

рина ЛПНП, стимуляции синтеза общего холестери2

на [6, 7].

Гипотиреоз является частой причиной гиперлипи2

демии, особенно среди женщин [12]. Так, по результа2

там проведенного исследования Carantoni M., et al. сре2

ди женщин с дислипидемиями нераспознанный ранее

гипотиреоз выявлялся в 4% случаев, и а в 14,1% – субк2

линическая форма заболевания. Пациенты с клиничес2

кой формой заболевания имели высокий уровень триг2

лицеридов (ТГ), и низкий – холестерина (ХС) ЛВП.

При этом у пациентов с клинической формой гипоти2

реоза имелись сердечно2сосудистые заболевания или

клинические проявления атеросклероза [12]. 

По данным ретроспективного исследования

Diekman T. et al., среди 1509 пациентов с дислипиде2

мией частота гипотиреоза составила 4,2%, необходи2

мо отметить, что преобладание вновь выявленных

случаев клинического гипотиреоза у пациентов с ги2

перлипидемиями примерно в 2 раза чаще, чем в об2

щей популяции [14]. По мнению авторов, результаты

данного исследования свидетельствуют о необходи2

мости исследования уровня ТТГ у всех пациентов с

гиперлипидемией. В клинических и эпидемиологи2

ческих исследованиях давно установлена связь дис2

липидемии и АГ, которая рассматривается как один

из основных факторов риска развития ИБС;  с другой

стороны, до половины лиц с повышенным уровнем

ХС в крови имеют систолическую или диастоличес2

кую гипертонию [8].

Изменения липидного спектра крови у больных

тиреотоксикозом традиционно характеризовались

снижением уровня общего холестерина и триглице2
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ридов, а также холестерина липопротеидов низкой

плотности (ЛПНП) и аполипопротеинов – В и А1 [3,

9, 10, 13], изменением активности транспортных бел2

ков эфиров холестерина плазмы, которые восстанав2

ливаются по мере компенсации функции щитовид2

ной железы.

Таким образом, состояние липидного спектра

крови у больных с гипотиреозом и тиреотоксикозом

явилось предметом изучения в целом ряде исследова2

ний вследствие большой ассоциации дислипидемии

и сердечно2сосудистых заболеваний у данных паци2

ентов. Однако мы не встретили работ, в которых был

бы представлен анализ липидного спектра крови при

гипотиреозе, тиреотоксикозе и артериальной гипер2

тензии, развившейся вследствие нарушенной функ2

ции щитовидной железы, а также у лиц с исходным

наличием в анамнезе гипертонической болезни. Все

это свидетельствует о необходимости исследований в

данном направлении. 

Целью настоящего исследования явился анализ

структуры степени тяжести артериальной гипертен2

зии и состояния липидного спектра крови при гипо2

тиреозе и тиреотоксикозе.

Материал и методы
Обследовано 182 больных с нарушенной функци2

ей щитовидной железы и артериальной гипертензи2

ей. Из них 98 больных с первичным гипотиреозом в

возрасте от 53 до 76 лет и 84 больных в возрасте от 33

до 78 лет с первичным тиреотоксикозом. Из обследо2

ванных больных с гипотиреозом было 16 (16,32%)

мужчин и 82 (83,67%) женщин (табл. 1). По этиоло2

гии среди данных больных причиной пониженной

функции щитовидной железы у 56 (57,14%) явился

аутоиммунный тиреоидит, а у 42 (42,85%) – постопе2

рационный гипотиреоз. Длительность гипотиреоза

по анамнестическим данным составила от 6 месяцев

до 2,5 лет.

Среди 84 больных с тиреотоксикозом было 12

(14,28%) мужчин и 72 (85,71%) женщин (табл. 1) в воз2

расте от 33 до 78 лет. По этиологии причиной тирео2

токсикоза у 78 (92,85%) явился диффузный токсичес2

кий зоб, а у 6 (7,14%) больных – аутоиммунный тире2

оидит. Длительность тиреотоксикоза по анамнести2

ческим данным составила от 6 месяцев до 1,5 лет.

При анализе данных медицинской документации

изучалось наличие в анамнезе ранее до развития дис2

функции щитовидной железы у всех пациентов арте2

риальной гипертензии, уточнялся ее генез. Кроме то2

го, исключалась возможность наличия АГ иного

симптоматического генеза. 

Группу сравнения составили 108 больных гипер2

тонической болезнью (ГБ) II стадии, 1, 2, 3 степени,

сопоставимые по возрасту и полу.

Наряду с общепринятым методом измерения АД

по методу Короткова, для подтверждения диагноза

АГ и изучения особенностей суточного профиля АД,

проводилось суточное мониторирование АД (СМАД)

при поступлении больных в стационар до назначения

гипотензивной, гормонозаместительной или тиреос2

татической терапии на мониторе «Tonoport IV» не2

мецкой фирмы «Hellege». Степень тяжести АГ уста2

навливалась на основании рекомендаций ВОЗ2

МОГ,1999 год.

Проводили анализ липидного спектра крови с оп2

ределением общего холестерина, липопротеидов вы2

сокой и низкой плотности, триглицеридов, фермента2

тивным методом. При этом нормой считали, согласно

Европейским рекомендациям, общий холестерин –

3,525,2 ммоль/л, триглицериды – 0,522,0 ммоль/л,

ЛВП – 0,921,9 ммоль/л, ЛНП – до 3,5 ммоль/л.

Статистическая обработка результатов исследова2

ния проводилась методом Стьюдента, а также корре2

ляционного анализа Пирсона.

Результаты и обсуждение
Среди пациентов с гипотиреозом и артериальной

гипертензией, АГ эндокринного (гипотиреоидного)

генеза диагностирована у 44 (44,6%) больных в воз2

расте от 532х до 722х лет. При этом, по данным меди2

цинской документации, у них ранее отсутствовала ги2

пертоническая болезнь в анамнезе и АГ иного симп2

томатического генеза. При анализе структуры АГ у

Таблица 1
Общая и клиническая характеристика обследованных

больных (М±m, n)

Показатель Гипотиреоз Тиреотоксикоз

Общее кол�во 98 84

Возраст, лет 53�76 33�78

Муж/жен, (к�во, %) 16 (12,82%)/ 12 (14,28%)/
82 (83,67%) 72 (85,71%)

Длит. заболевания 6 мес.�2,5 года 6 мес.�1,5 года

АГ эндокринного генеза

Общее кол�во 44 (44,6%) 56 (66,7%)

Возраст, лет 53�76 33�78

Степень 1 (к�во, %) � 26 (46,42%)

Ср. возраст, лет � 55,28±2,27

Степень 2 (к�во, %) 28 (63,6%) 30 (53,57%)

Ср. возраст, лет 57,5±2,91 58,53±3,05

Степень 3 (к�во,%) 16 (36,4%) �

Ср. возраст, лет 65,5±1,69 �

АГ смешанного генеза

Общее кол�во 54 (55,4%) 28 (33,34%)

Возраст, лет 56�76 49�77

Степень 1 (к�во, %) � �

Ср. возраст, лет � �

Степень 2 (к�во, %) 20 (37%) 16 (57,14%)

Ср. возраст, лет 62,7±2,8 лет 64,5±2,8

Степень 3 (к�во, %) 34 (63,0%) 12 (42,85%)

Ср. возраст, лет 65,8±3,46 лет 66,32±3,71
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данных больных, в зависимости от степени тяжести,

АГ 2 степени диагностирована у 63,6% (28 больных),

средний возраст которых составил 57,5±2,91 лет; АГ 3

степени – у 36,4% (16 больных), средний возраст –

65,5±1,69 лет (табл. 1), что свидетельствует о преобла2

дании количества пациентов с АГ 2 степени у лиц с

АГ гипотиреоидного генеза.

АГ смешанного генеза при наличии в анамнезе ГБ

(табл. 1) диагностирована у 55,4% (54 больных). При

этом АГ 2 степени выявлена у 37% (20 больных), сред2

ний возраст составил 62,7±2,8 лет, АГ 3 степени – у

63,0% (34 больных), средний возраст – 65,8±3,46 лет.

Необходимо отметить, что при сравнении степени АГ

у пациентов с наличием в анамнезе ГБ, произошло

увеличение ее тяжести, преимущественно, за счет ди2

астолического АД, что анамнестически совпало с раз2

витием симптомов гипотиреоза. При сравнении с

группой пациентов с АГ эндокринного (гипотирео2

идного) генеза преобладали пациенты с АГ 3 степени

тяжести.

При анализе этиологической структуры АГ у боль2

ных с тиреотоксикозом, АГ тиреотоксического генеза

выявлена у 56 (66,7%) больных в возрасте от 33 до 78

лет (табл. 1). При этом повышение АД, соответствую2

щее АГ 1 степени, диагностировано у 26 (46,4%) боль2

ных, а АГ 2 степени – у 30 (53,6%) больных. У лиц с

АГ тиреотоксического генеза АД не достигало повы2

шения, соответствующего АГ 3 степени. 

С учетом широкого возрастного диапазона АГ ти2

реотоксического генеза, проводилось также изучение

структуры ее степени тяжести у лиц различных возра2

стных категорий (до 55 лет и после 55 лет), рис. 1. 

По результатам анализа и по данным, представ2

ленным на диаграмме, наглядно видно, что среди па2

циентов до 55 лет (33255 лет) АГ тиреотоксического

генеза 1 степени выявлена у 53,8% (14 больных), а АГ

2 степени – у 46,2% (12 больных). У пациентов стар2

шей возрастной группы (56278 лет) АГ 1 степени ди2

агностирована у 40% (12 больных), АГ 2 степени у

60% (18 больных). Полученные нами данные свиде2

тельствуют об увеличении, с возрастом, степени тя2

жести АГ у пациентов с тиреотоксикозом, что, веро2

ятно, объясняется наличием возрастных изменений

сосудистой системы и изменениями гемодинамики

вследствие тиреотоксикоза. 

АГ смешанного генеза, при наличии в анамнезе

больных тиреотоксикозом гипертонической болезни,

диагностирована у 33,3 % (28) обследованных боль2

ных. Возрастной состав больных – от 49 до 77 лет. По

степени тяжести АГ больные распределились следую2

щим образом, что также представлено в табл. 1: АГ 2

степени выявлена у 57,14% (16) больных с тиреоток2

сикозом; АГ 3 степени диагностирована у 42,85% (12

больных). Среди лиц с АГ смешанного генеза не бы2

ло пациентов с АГ 1 степени. Необходимо отметить,

что присоединение тиреотоксического компонента

повышения АД при исходном наличии у больных ги2

пертонической болезни привело к увеличению степе2

ни тяжести АГ, преимущественно за счет систоличес2

кого АД, у пациентов с АГ смешанного генеза.

Полученные нами данные согласуются с данными

литературы об этиологии гипотиреоза, основными

причинами которого считают аутоиммунный тиреои2

дит и постоперационный гипотиреоз, и тиреотокси2

коза, основной причиной которого называют диф2

фузный токсический зоб [1]. Половая структура обс2

ледованных пациентов свидетельствует о преоблада2

нии лиц женского пола, что также согласуется с ранее

представленными данными [1, 5]. 

Результаты проведенного исследования позволя2

ют заключить, что у больных с гипотиреозом возраст2

ная структура АГ представлена лицами старшей воз2

растной группы (по данным исследования – от 53 до

76 лет), что еще раз свидетельствует об актуальности

диагностики и лечения данного состоянии в связи с

наличием возрастных изменений сосудистой систе2

мы, предрасполагающих к развитию АГ и усугубляю2

щих ее течение при возникновении гипотиреоза. У

обследованных пациентов с гипотиреозом диагнос2

тирована АГ 2 и 3 степени. У данной возрастной кате2

гории, по данным исследования, в 55,12% случаев в

анамнезе имелась ГБ, и присоединение эндокринно2

го компонента повышения АД привело к увеличению

степени тяжести АГ, преимущественно за счет диас2

толического АД. 

У лиц с тиреотоксикозом АГ тиреотоксического

генеза достигает 1 и 2 степени тяжести и представле2

на более широким возрастным диапазоном, чем при

гипотиреозе. АГ смешанного генеза, при наличии у

пациентов в анамнезе гипертонической болезни, дос2

тигает 2 и 3 степени тяжести, но встречается реже,

чем АГ тиреотоксического генеза, что, возможно,

объясняется более широким возрастным диапазоном

всех пациентов с АГ и тиреотоксикозом, независимо

от этиологии АГ. Возможно, в данном случае немало2

Рис.1. Возрастная структура АГ тиреотоксического генеза в
зависимости от степени тяжести.
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важным является и тот факт, что хроническое тече2

ние тиреотоксикоза, нередко встречающееся у лиц

пожилого возраста, приводит, вследствие повышен2

ного метаболизма, к замедлению течения атероскле2

ротического процесса в сосудистой системе, участву2

ющего в патогенезе гипертонической болезни.

Данные проведенного анализа свидетельствуют о

неоднородности этиологии АГ при патологии щито2

видной железы, сопровождающейся нарушением ее

функции. С возрастом происходит увеличение числа

пациентов, имеющих АГ смешанного генеза при на2

личии в анамнезе гипертонической болезни и присо2

единении, с развитием дисфункции щитовидной же2

лезы, гипотиреоидного или тиреотоксического ком2

понента повышения АД. В ранее проведенных иссле2

дованиях [11, 15, 16, 17] не приводились данные о

структуре АГ при клинических формах дисфункции

щитовидной железы в зависимости от степени повы2

шения АД и возраста обследованных пациентов, хотя

данные факторы могут выступать в роли важных кри2

териев в индивидуальном подборе гипотензивной те2

рапии. 

Представленные нами данные сравнительного

анализа АГ при гипотиреозе и тиреотоксикозе под2

черкивают неоднородность структуры АГ в зависи2

мости от возрастного диапазона и степени ее тяжести.

Так как вопрос взаимосвязи АГ при гипотиреозе и

изменения липидного спектра крови до настоящего

времени является дискутабельным, проводилось изу2

чение характера изменений общего холестерина, хо2

лестерина ЛВП и ЛНП, а также триглицеридов крови

у данных больных. Для выяснения роли гипотиреоза

в характере изменений в липидном спектре крови

проводилось сопоставление с таковыми при ГБ.

Как видно из результатов, представленных в табл.

2, в целом по группам достоверных различий при со2

поставлении значений показателей липидного спектра

крови при АГ 2,3 степени, вследствие гипотиреоза, и в

сравнении с ГБ II стадии 2, 3 степени, не выявлялось.

Повышение уровня общего ХС у больных АГ 22й и 32й

степени, вследствие гипотиреоза, до 6,81 и 6,88

ммоль/л характеризуется как умеренная гиперхолесте2

ринемия, что согласуется с данными других исследо2

ваний [12]. Уровень ХС ЛВП находился на нижней

границе нормы. 

В контрольных группах больных с ГБ II стадии, АГ

2, 3 степени наблюдалась гиперхолестеринемия лег2

кой степени с повышением общего ХС до 6,08±0,34

ммоль/л. Характер изменений липидного спектра

был аналогичен таковому у больных с АГ вследствие

гипотиреоза. Не наблюдалось различий в характере

изучаемых показателей при гипотиреозе в зависимос2

ти от степени АГ, что может свидетельствовать о том,

что уровень холестеринемии не связан со степенью

АГ при данной патологии. 

Между показателями липидного спектра крови и

тиреоидными гормонами выявлены следующие взаи2

моотношения: отрицательная корреляционная связь

средней силы между уровнем ЛВП и Т4 свободным

(r=20,75, р<0,001), ЛВП и Т3 общим (r=20,54,

р<0,001), ЛНП и Т4 свободным (r=20,48, р<0,01),

уровнем триглицеридов и Т3 общим (r=20,76,

р<0,001). 

Для выявления влияния гипотиреоза на липидный

спектр крови при наличии у больных в анамнезе ГБ

проводился сравнительный анализ показателей ли2

пидного спектра этих пациентов с лицами с ГБ II ста2

дии 2,3 степени в соответствующих возрастных груп2

пах, данные которого представлены в табл. 3. 

У лиц с АГ вследствие гипотиреоза и ГБ в анамне2

зе, в целом по группам, концентрации общего холес2

терина и триглицеридов как при 22й, так и при 32й

степени АГ превышали нормальные значения, что

соответствовало умеренной гиперхолестеринемии;

уровень холестерина ЛВП находился на нижней гра2

нице нормы; превышали норму также значения ХС

ЛНП и ТГ. Достоверных различий в характере ука2

занных показателей, по сравнению с больными ГБ II

стадии не выявлено, но замечена тенденция к более

высоким значениям ХС и ТГ при гипотиреозе. Пока2

зано также, что в зависимости от степени АГ нет раз2

личий в характере концентраций липидов у данных

больных.

Среди выявленных корреляционных взаимосвя2

зей необходимо отметить среднюю положительную

корреляцию между концентрацией общего холесте2

рина и Т4 свободным (r=0,47, р<0,01), сильную об2

ратную – между концентрацией ЛНП, ТГ и Т3 общим

(r=20,8, р<0,001)

Таким образом, полученные данные позволяют

Таблица 2
Характер липидного спектра крови при АГ 2,3 степени

вследствие гипотиреоза и ГБ II стадии 2,3 степени
(M±m, n)

Показатель / АГ 2 степени р

ср. возраст, Гипотиреоз ГБ 61,25±3,48
количество 57,5±2,91 лет, года,

n= 28 n=24

ХС, ммоль/л 6,81±0,47 6,08±0,34 >0,05

ЛВП, ммоль/л 0,93±0,13 1,21±0,18 >0,05

ЛНП, ммоль/л 4,49±0,2 4,32±0,06 >0,05

ТГ, ммоль/л 2,24±0,32 2,36±0,5 >0,05

АГ 3 степени

Гипотиреоз ГБ 57,63±2,36 
65,5±1,69 лет лет, 
n= 16 n=25

ХС, ммоль/л 6,88±0,36 6,23±0,31 >0,05

ЛВП, ммоль/л 1,12±0,2 1,20±0,1 >0,05

ЛНП, ммоль/л 4,37±0,18 4,33±0,22 >0,05

ТГ, ммоль/л 2,52±0,22 2,49±0,25 >0,05 
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сделать вывод, что недостаток тиреоидных гормонов,

сопровождающийся изменениями липидного спектра

крови при АГ вследствие гипотиреоза, а также при АГ

смешанного генеза у данных больных не связан со сте2

пенью АГ. По уровню общего ХС, с учетом Европейс2

ких рекомендаций, у больных с АГ вследствие гипоти2

реоза и АГ смешанного генеза (при наличии в анамне2

зе ГБ) выявлена умеренная гиперхолестеринемия.

С целью выявления характера изменений липид2

ного спектра крови у лиц с тиреотоксикозом и АГ в

различных возрастных группах, а также при наличии

в анамнезе ГБ, исследовался уровень общего холесте2

рина, холестерина ЛВП и ЛНП, а также триглицери2

дов крови, что представлено в табл. 4.

Сравнительный анализ концентраций в крови об2

щего холестерина, холестерина ЛВП и ЛНП, тригли2

церидов у лиц с АГ 1 и 2 степени, вследствие тирео2

токсикоза, в различных возрастных группах выявил,

что достоверно различались лишь концентрации ХС

и ТГ у пациентов как при 12й, так и при 22й степени

АГ в старших возрастных группах, в сравнении с мо2

лодыми. У пациентов старшего возраста с АГ 22й сте2

пени уровень ТГ превышал норму. Достоверных раз2

личий в зависимости от степени тяжести АГ при со2

поставлении в соответствующих возрастных катего2

риях не выявлено. 

На основании полученных результатов можно

сделать заключение, что степень АГ у больных тирео2

токсикозом не связана с изменениями в липидном

спектре крови – различия определяются возрастом

пациентов. По этой причине, дальнейшее сопостав2

ление данных показателей с таковыми у лиц с ГБ II

стадии 1 и 2 степени и АГ вследствие тиреотоксикоза

1 и 2 степени проводилось по возрастному принципу,

без учета степени АГ.

Как следует из табл. 5, достоверные различия в

липидном спектре крови в сравнении ГБ и АГ при

тиреотоксикозе выражаются в большей концентра2

ции общего холестерина и ЛНП при ГБ II стадии в

обеих возрастных группах, что, вероятнее всего, яв2

ляется следствием ускоренного метаболизма у боль2

ных тиреотоксикозом и, возможно, влияет на за2

медление течения атеросклероза, связанного с воз2

растом.

Среди корреляционных взаимосвязей между по2

казателями тиреоидной системы и липидным спект2

ром крови выявлена обратная корреляция средней

Таблица 3
Характер липидного спектра крови при АГ 2,3 степени
вследствие гипотиреоза с ГБ в анамнезе и ГБ II стадии

2,3 степени (M±m, n)

Показатель / АГ 2, 3 степени р

ср. возраст, Гипотиреоз ГБ 61,25±3,48 
к�во АГ+ГБ 62,7±2,8лет, года, 

n= 14 n=24

ХС, ммоль/л 6,56±0,37 6,08±0,34 >0,05

ЛВП, ммоль/л 0,93±0,12 1,21±0,18 >0,05

ЛНП, ммоль/л 4,72±0,2 4,32±0,06 >0,05

ТГ, ммоль/л 2,7±0,36 2,36±0,5 >0,05

АГ 3 степени

Гипотиреоз ГБ 
АГ+ГБ 57,63±2,36
65,8±3,46 лет, ` лет, 
n=30 n=24

ХС, ммоль/л 6,88±0,27 6,23±0,31 >0,05

ЛВП, ммоль/л 1,00±0,12 1,20±0,1 >0,05

ЛНП, ммоль/л 4,58±0,56 4,33±0,22 >0,05

ТГ, ммоль/л 2,81±0,52 2,49±0,25 >0,05

Таблица 4
Состояние липидного спектра крови при АГ вследствие

тиреотоксикоза в различных возрастных группах
(M±m, n)

Показатель / АГ 1 степени

ср. возраст, 44,25±2,36 66,32±2,19 
к�во лет, лет, 

n=14 n=12

ХС, ммоль/л 3,6±0,41 4,8±0,30 *

ЛВП, ммоль/л 0,92±0,21 1,24±0,33

ЛНП, ммоль/л 2,84±0,37 2,8±0,08

ТГ, ммоль/л 1,20±0,1 1,8±0,11 **

АГ 2 степени

48,52±3,7 68,54±2,4 
лет, лет, 
n=12 n=18

ХС, ммоль/л 3,9±0,43 5,2±0,31*

ЛВП, ммоль/л 0,89±0,18 0,94±0,04

ЛНП, ммоль/л 2,4±0,28 3,36±0,4

ТГ, ммоль/л 1,42±0,17 2,26±0,28*

Примечание: * р < 0,05, ** р < 0,01.

Таблица 5
Сравнительный анализ липидного спектра крови у лиц 
с ГБ II стадии 1,2 степени и АГ 1,2 степени вследствие

тиреотоксикоза по возрастному принципу (M±m, n)

Показатель Тиреотоксикоз, ГБ, ср. возраст 
АГ 1,2 степени 42,57±3,22
ср. возраст n=40
46,38±3,00 лет
n=26

ХС, ммоль/л 3,75±0,40 6,05±0,29 ***

ЛВП, ммоль/л 0,90±0,19 1,17±0,04

ЛНП, ммоль/л 2,62±0,32 3,61±0,15 *

ТГ, ммоль/л 1,31±0,14 1,64±0,21

Тиреотоксикоз ГБ, ср. возраст 
АГ 1,2 степени, 59,62±3,27
ср. возраст n=44
67,43±2,29, 
n=30

ХС, ммоль/л 5,00±0,3 6,05±0,29 *

ЛВП, ммоль/л 1,09±0,19 1,23±0,15

ЛНП, ммоль/л 3,08±0,24 4,57±0,15 **

ТГ, ммоль/л 2,03±0,2 2,57±0,42

Примечание: р < 0,05, ** р < 0,01, *** р < 0,001
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силы между концентрацией общего ХС и Т3 св. (r=2

0,45, р<0,001) и ЛНП и Т3 св. (r=20,4, р<0,01) и сла2

бая отрицательная – между триглицеридами и Т3 св.

(r=20,3, р<0,05).

Далее проводилось изучение состояния липидно2

го спектра крови у больных тиреотоксикозом и АГ

при наличии в анамнезе гипертонической болезни.

Результаты представлены в табл. 6.

У лиц с тиреотоксикозом и АГ 2,3 степени при на2

личии ГБ в анамнезе достоверных различий в липид2

ном спектре не выявлено. Для выявления особеннос2

тей влияния тиреотоксикоза при АГ на характер ли2

пидного спектра крови далее проводилось сопостав2

ление данных показателей с таковыми при ГБ II ста2

дии 2,3 степени в соответствующих возрастных груп2

пах.

Результаты, представленные в табл. 7, свидетель2

ствуют о более низкой концентрации общего холес2

терина и ЛНП у лиц с тиреотоксикозом при наличии

ГБ в анамнезе, что, вероятнее всего, является след2

ствием гиполипидемического эффекта тиреотокси2

коза.

Корреляционные взаимосвязи между тиреоидны2

ми гормонами и показателями липидного спектра

крови у данных больных выражались в отрицатель2

ной корреляции средней силы между концентрацией

в крови общего ХС и Т4 св. (r=20,4, р<0,01) и тригли2

церидов и Т4св. (r=20,54, р<0,01)

Результаты представленного анализа липидного

спектра крови у больных с АГ вследствие тиреотокси2

коза и при наличии в анамнезе ГБ свидетельствуют о

более низком содержании отдельных его фракций, в

сравнении с больными ГБ II стадии, что, возможно,

играет свою роль в замедлении течения атеросклеро2

тического процесса у лиц с тиреотоксикозом.

Подводя итог анализу структуры степени тяжести

артериальной гипертензии у больных гипотиреозом и

тиреотоксикозом, в зависимости от наличия или от2

сутствия в анамнезе гипертонической болезни, воз2

раста пациентов, необходимо отметить, что возраст2

ная структура АГ тиреотоксического генеза является

намного более широкой, чем гипотиреоидного. Вы2

явленные изменения липидного спектра крови у

больных с АГ вследствие гипотиреоза, характеризую2

щиеся умеренной гиперхолестеринемией, могут ука2

зывать на участие изменений липидного спектра кро2

ви в генезе АГ гипотиреоидного генеза. Преоблада2

ние в общей структуре больных АГ с тиреотоксико2

зом артериальной гипертензии тиреотоксического

генеза при достоверно более низком содержании хо2

лестерина может свидетельствовать о выраженном

гипохолестеринемическом эффекте тиреотоксикоза,

проявляющемся, вероятно, еще на этапе субклини2

ческой дисфункции, замедляющей течение атероск2

леротического процесса и формирование эссенци2

ального компонента АГ.

Выводы
Артериальная гипертензия при клинической фор2

ме дисфункции щитовидной железы имеет следую2

щую этиологическую структуру: АГ эндокринного ге2

неза и АГ смешанного генеза (при наличии в анамне2

зе гипертонической болезни).

Артериальная гипертензия эндокринного генеза

при гипотиреозе имеет более высокую степень тяжес2

ти, чем при тиреотоксикозе, что сочетается с измене2

ниями липидного спектра крови с наличием умерен2

ной гиперхолестеринемии.

Общая структура АГ при тиреотоксикозе предс2

тавлена большим процентом лиц с АГ тиреотоксичес2

кого генеза, что, с учетом характерных изменений ли2

пидного спектра крови, может быть следствием за2

медления течения атеросклеротического процесса.

Таблица 6 
Характер состояния липидного спектра крови 

у больных тиреотоксикозом при наличии 
в анамнезе ГБ, (M±m, n)

Показатель АГ 2 степени, АГ 3 степени, р
64,5±2,8 лет, 66,32±3,7 лет, 
n=16 n=12 

ХС, ммоль/л 4,8±0,2 4,2±0,25 >0,05

ЛВП, ммоль/л 0,93±0,04 1,19±0,09 >0,05

ЛНП, ммоль/л 2,9±0,25 2,79±0,46 >0,05

ТГ, ммоль/л 1,7±0,39 2,08±0,49 >0,05

Таблица 7
Сравнительный анализ липидного спектра крови 
у лиц с ГБ II стадии 2,3 степени и АГ 2,3 степени

вследствие тиреотоксикоза по возрастному принципу,
(M±m, n)

Показатель Тиреотоксикоз+ ГБ II стадии 
ГБ II стадии 2 степени, 2 степени, 
ср. возраст ср. возраст 
64,5±2,8 лет, 61,25±3,48 года,
n=16 n=24

ХС, ммоль/л 4,8±0,2 6,08±0,34 *

ЛВП, ммоль/л 0,93±0,01 1,21±0,18

ЛНП, ммоль/л 2,9±0,25 4,32±0,06 *

ТГ, ммоль/л 1,7±0,39 2,36±0,5 

Тиреотоксикоз+ ГБ II стадии 
ГБ II стадии 3 степени, 
3 степени, ср. возраст 
ср. возраст 57,63±2,36 лет, 
66,32±3,7 лет, 
n=12 n=25

ХС, ммоль/л 4,2±0,25 6,23±0,31 *

ЛВП, ммоль/л 1,19±0,09 1,20±0,01

ЛНП, ммоль/л 2,79±0,46 4,33±0,22 *

ТГ, ммоль/л 2,08±0,49 2,49±0,25

Примечание:* р < 0,01
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Литература

Abstract
Arterial hypertension (AH) severity in hypothyrosis and thyrotoxicosis was investigated in various age groups of patients.

It was demonstrated that AH associated with thyroid dysfunction might have two ethiologic forms: endocrine (linked to thy>

roid dysfunction), and combined (AH in anamnesis, later combined with endocrine blood pressure increase). In hypothyro>

sis, AH was more severe than in hyperthyrosis, that could be explained by younger age of thyrotoxic patients. Among hypothy>

roid individuals, combined forms of AH were prevalent, with AH in anamnesis. That might be explained by more advanced

age of hypothyroid patients, and their blood lipid profile abnormalities.

Keywords: arterial hypertension, thyroid gland, hypothyrosis, thyrotoxicosis, hypercholesterolemia..
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