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Артериальная гипертензия (АГ) является одним

из наиболее частых сердечно2сосудистых осложне2

ний клинических форм тиреоидной дисфункции.

Среди возможных патогенетических механизмов

поддержания высокого АД у данных больных рас2

сматривается изменение активности ряда прессор2

ных систем организма. Большинство исследовате2

лей едины в своем мнении о понижении активнос2

ти ренин2ангиотензин2альдостероновой системы

(РААС) у больных гипотиреозом [2, 13], однако воп2

росы динамики РААС на фоне проведения гормон2

заместительной терапии препаратами Л2тироксина

с последующим восстановлением эутиреоза остает2

ся дискутабельным [2, 9, 10]. 

Поиски взаимосвязи между активностью РААС и

тиреоидными гормонами в клинических условиях

позволили выявить корреляцию между актив2

ностью ренина плазмы и свободным Т3, общим Т3

и ТТГ и низкую корреляцию между активностью

ренина плазмы и сывороточным альдостероном [5],

однако отсутствует однозначное мнение в отноше2

нии взаимосвязи РААС с динамикой АД в процессе

компенсации гипотиреоза.

Хорошо известно, что гипотиреоз сопровождает2

ся изменениями липидного спектра крови, а дисли2

пидемия, совместно с артериальной гипертензией,

является фактором риска развития ИБС [1, 7]. 

По мнению Arem R. et al. при гипотиреозе увели2

ченные концентрации общего холестерина (ХС),

ХС липопротеидов низкой плотности (ЛНП) сни2

жаются до нормы при эффективной заместительной

терапии, о чем также свидетельствуют результаты

других исследований [8, 16, 17].

Мнения различных авторов в отношении уровня

ХС липопротеидов высокой плотности (ЛВП) при

гипотиреозе и после проведения гормонзамести2

тельной терапии являются неоднозначными. В ряде

исследований уровень ХС ЛВП не претерпел изме2

нений после компенсации функции щитовидной

железы, при этом общий ХС, ХС ЛНП, триглицери2

ды (ТГ) достоверно снизились [6, 8, 13, 15].

В других исследованиях на фоне нормализации

функции щитовидной железы у больных с гипоти2

реозом концентрация ХС ЛВП снижалась [12]. В

исследовании Agdeppa D., et al., после компенсации

гипотиреоза наблюдалось незначительное повыше2

ние исходно сниженного уровня ХС ЛВП [4]. 

Учитывая неоднозначность результатов прове2

денных исследований в перечисленных направле2

ниях, целью настоящей работы явилось изучение

динамики РААС и липидного спектра крови у боль2

ных первичным гипотиреозом и артериальной ги2

пертензией в процессе компенсации тиреоидной

функции.

Материалы и методы
Обследовано 98 больных первичным гипотирео2

зом в возрасте от 532х до 762ти лет (16 мужчин и 82

женщины) с артериальной гипертензией. Из них с

гипотиреозом вследствие аутоиммунного тиреоиди2

та – 56 (57,14%), с постоперационным – 42 (42,85%)

больных. Артериальная гипертензия эндокринного

генеза диагностирована у 44 больных (44,89%). При

обследовании в стационаре АГ 22й степени выявле2

на у 28 (63,6%), АГ 32й степени – у 16 (36,4%) боль2

ных. У 542х (54,11%) больных до развития симпто2

мов гипотиреоза в анамнезе имелась гипертоничес2

кая болезнь с увеличением степени повышения АД
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с появлением симптомов гипотиреоза. При этом АГ

22й степени выявлена у 20 (37%) больных, АГ 32й

степени – у 342х (63%) больных.

Контрольную группу составили 48 больных гипер2

тонической болезнью (ГБ) II стадии (2, 3 степени), со2

поставимые по возрасту и полу.

Исследование активности ренина плазмы (АРП) и

концентрации альдостерона проводили радиоиммун2

ным методом. Забор крови производили утром в поло2

жения пациента лежа. За норму принимали: актив2

ность ренина плазмы крови = 0,222,8 нг/мл/час, кон2

центрацию альдостерона = 82172 пг/мл.

Определение уровня общего холестерина, тригли2

церидов, холестерина ЛВП и ЛНП производили фото2

метрическим методом на анализаторе FP2900 фирмы

«Labsystems» (Финляндия).

За норму принимали следующие значения липид2

ного спектра крови, в соответствии с третьим перес2

мотром Европейских рекомендаций по профилактике

сердечно2сосудистых заболеваний в клинической

практике, 2003 год: общий ХС < 5,0 ммоль/л, ХС

ЛПНП < 3,0 ммоль/л, ХС ЛПВП > 1,0 ммоль/л (у муж2

чин) и > 1,2 ммоль/л (у женщин); ТГ < 1,77 ммоль/л. 

Выраженность нарушений липидного обмена, сог2

ласно Европейским рекомендациям, оценивалась сле2

дующим образом: уровень ХС 5,226,5 ммоль/л – лег2

кая гиперхолестеринемия, 6,527,8 ммоль/л – умерен2

ная гиперхолестеринемия, > 7,8 ммоль/л – выражен2

ная гиперхолестеринемия.

Для характеристики фенотипа ГЛП пользовались

классификацией ВОЗ. 

Исследование активности ренина плазмы крови,

концентрации альдостерона, липидного спектра кро2

ви проводилось исходно – при поступлении больных в

стационар до назначения гормонзаместительной и ги2

потензивной терапии, а также в фазе субкомпенсации

и компенсации гипотиреоза на фоне ГЗТ препаратами

Л2тироксина. С целью коррекции уровня АД, больные

получали пролонгированные формы дигидропириди2

новых антагонистов кальция, бета2адреноблокаторов

и ингибиторов АПФ.

Статистическая обработка результатов исследова2

ния проводилась методом Стьюдента, а также с ис2

пользованием корреляционного анализа Пирсона.

Результаты исследования

При исходном анализе активности ренина плазмы

и концентрации альдостерона у больных гипотирео2

зом с наличием и отсутствием в анамнезе гипертони2

ческой болезни выявлялись сниженные значения ак2

тивности ренина плазмы и концентрации альдосте2

рона с различной степенью достоверности в сравне2

нии с контрольной группой гипертонической болез2

ни. При этом в обследованных группах больных не

наблюдалось достоверных различий в активности ре2

нина плазмы и концентрации альдостерона в зависи2

мости от степени АГ (табл. 1). Абсолютные значения

перечисленных показателей не выходили за границы

нормы.

В состоянии декомпенсации гипотиреоза выявля2

лась выраженная положительная корреляция между

активностью ренина плазмы и Т4 св., концентрацией

альдостерона и Т4 св. (r=0,95, р<0,001 и r=0,74,

р<0,001, соответственно) и отрицательная корреля2

ция средней силы между активностью ренина плазмы

и ТТГ, концентрацией альдостерона и ТТГ (r=20,44,

р<0,01 и r=20,67, р<0,001, соответственно). Данный

факт может свидетельствовать о взаимосвязи недос2

татка тиреоидных гормонов и изменении активности

РААС при гипотиреозе. Отрицательная корреляция

средней силы наблюдалась между возрастом пациен2

тов и активностью ренина (r= – 0,73, р<0,001).

Далее проводилось исследование активности РА2

АС на фоне ГЗТ Л2тироксином, а также антигипер2

тензивной терапии, по мере компенсации тиреоид2

ной функции в фазе субкомпенсации и компенсации

в различных группах, результаты которого представ2

лены в табл. 2.

По результатам исследования выявлено, что дос2

товерное, в сравнении с исходными значениями, по2

вышение активности ренина плазмы и уровня аль2

достерона наблюдалось в фазе компенсации гипоти2

реоза, в подгруппе больных с АГ вследствие гипоти2

реоза и при исходном наличии у больного гипотирео2

зом в анамнезе гипертонической болезни. В фазе суб2

компенсации тиреоидной функции в обеих подгруп2

пах наблюдалась тенденция к повышению данных

значений, не достигающая статистической достовер2

ности.

Таблица 1
Характер активности ренина плазмы, концентрации альдостерона у больных гипотиреозом с артериальной

гипертензией и гипертонической болезнью II стадии (M±m, n)

Показатель / ср. возраст, к-во АГ вследствие гипотиреоза  ГБ p
57,5±2,91 лет, n= 44 59,4±2,91 года, n=48

АРП, нг/мл/час 0,48±0,19 1,23±0,17 <0,01

Альдостерон, пг/мл 59,9±9,44 139,1±14,1 <0,001

Гипотиреоз с исх. ГБ 
ГБ 64,3±3,13 лет, n=54 57,63±2,36 лет, n=48

АРП, нг/мл/час 0,71±0,18 1,23±0,17 <0,02

Альдостерон, пг/мл 96,1±10,78 139,1±14,1 <0,01
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Полученные нами результаты противоположны

существующим данным как о независимости уровня

ренина и альдостерона от ГЗТ [9], так и о изолирован2

ной положительной динамике исходно сниженного

альдостерона на фоне ГЗТ при сохраняющейся низ2

кой активности ренина плазмы крови [11]. При этом,

по нашим данным, в фазе субкомпенсации гипотире2

оза выявлялась слабая положительная корреляция

между альдостероном и Т3 общим (r=0,44, p<0,02),

отсутствовавшая в фазе компенсации. В фазе ком2

пенсации в обеих подгруппах данные показатели на2

ходились в нормальных пределах. 

Следует, однако, учесть, что в данной ситуации

уровень активности ренина плазмы и альдостерона

является следствием влияния двух факторов: компен2

сации функции щитовидной железы на фоне ГЗТ

препаратами Л2тироксина, а также влияния на дан2

ные показатели комбинации антигипертензивных

препаратов, применяющихся для коррекции АД при

гипотиреозе и включающих как ингибиторы АПФ,

оказывающие непосредственное влияние на актив2

ность данной системы или бета2адреноблокаторы,

влияющие опосредованно, через активность симпа2

то2адреналовой системы. 

С учетом сроков проведенных исследований по

изучению активности ренина плазмы и уровня аль2

достерона, которые составили, в среднем, в фазе суб2

компенсации 3,7 месяцев от начала ГЗТ и антигипер2

тензивной терапии и, в среднем, 6,4 месяца от начала

приема данных препаратов в фазе компенсации гипо2

тиреоза, можно сделать заключение, что преимуще2

ственное влияние на активность ренина плазмы и

концентрацию альдостерона оказывает состояние

компенсации гипотиреоза, так как, с учетом срока

исследования, реакция антигипертензивных препа2

ратов на уровень ренина и альдостерона проявляется

уже в фазе субкомпенсации гипотиреоза.

Между РААС и показателями суточного профиля

АД в фазе субкомпенсации выявлялась средняя поло2

жительная корреляция между активностью ренина

плазмы крови и вариабельностью диастолического

АД суточного и днем (r=0,58, p<0,01), отсутствовав2

шая в фазе компенсации гипотиреоза. Отсутствие по2

добных изменений в фазе компенсации гипотиреоза

при нормализации АД, свидетельствует об отсутствии

взаимосвязи между активностью РААС, тиреоидной

системой и гемодинамическими показателями в сос2

тоянии эутиреоза. 

Далее проводилось изучение изменений липидно2

го спектра крови у больных с АГ вследствие гипоти2

реоза, а также при наличии в анамнезе ГБ в состоя2

нии субкомпенсации и компенсации функции щито2

видной железы, результаты которого представлены в

табл. 3. Необходимо отметить, что исходно у больных

с гипотиреозом выявлялась умеренная гиперхолесте2

ринемия и смешанный тип гиперлипидемии, что сог2

Таблица 2
Сравнительный анализ активности РААС у больных с АГ и гипотиреозом в процессе компенсации тиреоидной

функции (M±m, n)

Показатель Исходно Субкомпенсация Компенсация

АГ вследствие гипотиреоза, ср. возраст – 57,5±2,91 лет,  n=44

АРП, нг/мл/час 0,48±0,19 0,56±0,21 0,87±0,19*

Альдостерон крови, пг/мл 59,9±9,44 78,23±5,22 104,59±6,21*

Гипотиреоз с исходной ГБ, ср. возраст – 64,3±3,13 лет, n=54

АРП, нг/мл/час 0,71±0,18 0,98±0,16 1,42±0,23*

Альдостерон крови, пг/мл 96,1±10,78 128,58±8,25 145,57±10,26*

Примечание: * р < 0,02.

Таблица 3
Характер изменений липидного спектра крови у больных гипотиреозом и АГ в зависимости 

от состоянии субкомпенсации и компенсации тиреоидной функции (M±m, n)

Показатель /ср. возраст, к-во Гипотиреоз Субкомпенсация Компенсация

АГ вследствие гипотиреоза, ср. возраст – 57,5±2,91 лет, n=44

ХС, ммоль/л 6,81±0,40 6,74±0,10 5,81±0,4 *

ЛВП, ммоль/л 1,02±0,16 1,00±0,2 1,31±0,22

ЛНП, ммоль/л 4,43±0,19 4,30±0,16 3,70±0,24 *

ТГ, ммоль/л 2,38±0,27 2,14±0,18 * 1,68±0,13**

Гипотиреоз с исходной ГБ, ср. возраст – 64,3±3,13лет, n=54

ХС, ммоль/л 6,90±0,22 6,48±0,23 6,01±0,12 *

ЛВП, ммоль/л 0,96±0,12 1,14±0,13 1,21±0,13

ЛНП, ммоль/л 4,65±0,38 4,66±0,14 4,18±0,2

ТГ, ммоль/л 2,75±0,21 2,35±0,32 2,1±0,15 *

Примечание: * р < 0,05, ** р < 0,02.
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ласуется с результатами ранее проведенных исследо2

ваний [3, 7, 8].

Как видно из представленных результатов в фазе

субкомпенсации функции щитовидной железы, в

подгруппе больных с артериальной гипертензией

вследствие гипотиреоза, в сравнении с исходными

данными достоверные изменения липидного спектра

крови выявлялись только в снижении ТГ. 

При сравнительном анализе данных показателей в

состоянии компенсации функции щитовидной желе2

зы, выявлялось достоверное снижение уровня обще2

го холестерина и дальнейшее снижение триглицери2

дов крови, а также уменьшение концентрации ЛНП,

намечалась тенденция к повышению концентрации

холестерина ЛВП. Однако, нормальных значений

достигала только концентрация ТГ, значения общего

ХС, ХС ЛНП превышали норму. Факт положитель2

ной динамики уровня ХС, ТГ и ЛНП с достоверным

снижением в фазе компенсации гипотиреоза подтве2

рждается и другими исследователями [6, 8, 13, 15]. 

Полученные результаты свидетельствуют о том, что

динамика изменений липидного спектра крови на фо2

не проводимой заместительной терапии препаратами

Л2тироксина является длительным процессом, для

суждения об особенностях которого, в зависимости от

динамики отдельных показателей, потребовалось

дальнейшее наблюдение за больными, результаты ко2

торого выявили нормализацию значений общего ХС и

ЛНП, в среднем, через 3,2 месяца после достижения

стойкой компенсации гипотиреоза. При этом также

регистрировался нормальный уровень ХС ЛВП. 

На сложность процесса нормализации уровня ХС

ЛВП указывалось и в работах других исследователей

Agdeppa D., et al. [4]. 

В подгруппе пациентов с гипотиреозом при нали2

чии в анамнезе ГБ достоверные изменения со сторо2

ны липидного спектра крови начинали регистриро2

ваться только в состоянии компенсации тиреоидной

функции и проявлялись понижением концентрации

общего холестерина и триглицеридов при намечаю2

щейся тенденции к повышению холестерина ЛВП и

снижению холестерина ЛНП. При динамическом

наблюдении за данной подгруппой больных в фазе

стойкой компенсации гипотиреоза, значения указан2

ных показателей продолжали колебаться в пределах

достигнутых значений.

Меньшая достоверность динамики общего ХС и

ТГ у больных с гипотиреозом при наличии в анамнезе

ГБ может косвенно свидетельствовать о более слож2

ном регулировании липидного обмена у больных с ги2

потиреозом при наличии в анамнезе ГБ и присоеди2

нении симптоматического компонента АГ. Для дости2

жения нормальных значений липидного спектра кро2

ви у данных больных, по2нашему мнению, требуется

проведение специальных мероприятий, направлен2

ных на коррекцию липидного спектра крови, что, од2

нако, не входило в задачи настоящего исследования.

В фазе субкомпенсации у больных с АГ вследствие

гипотиреоза и при исходном наличии в анамнезе ги2

пертонической болезни выявлялась сильная отрица2

тельная корреляция между концентрацией общего

холестерина и Т3 общим: r=20,78, р < 0,01, а также

между Т4 св. и ЛНП: r=20,773, р < 0,001, отсутствовав2

шая в фазе компенсации. В фазе субкомпенсации ги2

потиреоза наблюдалась средняя отрицательная кор2

реляция между концентрацией триглицеридов крови

и Т3 общим: r=20,41, р < 0,001.

Выводы
1. Повышение активности ренина плазмы и кон2

центрации альдостерона у больных гипотиреозом и

АГ, на фоне гормонзаместительной терапии наблюда2

ется в фазе компенсации гипотиреоза. 

2. При АГ вследствие гипотиреоза на фоне гор2

монзаместительной терапии одними из первых реа2

гируют триглицериды. Нормализация уровня общего

холестерина и ХС ЛНП отмечается в фазе стойкой

компенсации гипотиреоза. 

3. При наличии у больных гипотиреозом в анамне2

зе гипертонической болезни при помощи ГЗТ удает2

ся достигнуть достоверного снижения значений ли2

пидного спектра, не достигающего, однако, нормы.
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Abstract

The study was devoted to dynamics of plasma renin, aldosteron, and lipid profile in patients with primary hypothyrosis and

arterial hypertension during hormone replacement therapy and thyroid function compensation.

In the phase of hypothyrosis compensation, a significant increase in plasma renin and aldosteron concentration was reg?

istered. In subcompensation phase, triglyceride levels were reduced in hypothyrosis without arterial hypertension (AH) in

anamnesis; in compensation phase, total cholesterol and low?density lipoprotein cholesterol concentrations were decreased.

Among patients with hypothyrosis and AH in anamnesis, total cholesterol and triglyceride levels were reduced in compensa?

tion phase, but not normalized.

Keywords: Hypothyrosis, arterial hypertension, renin2angiotensin2aldosteron system, blood lipid profile. 
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