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Резюме 
Цель исследования — оценить функциональное состояние щитовидной железы у больных с заболеваниями, 

входящими в понятие метаболического сердечно-сосудистого синдрома. Материалы и методы. Обследовано 
73 пациента. Оценивались уровни глюкозы, инсулина, тиреотропного гормона (ТТГ) натощак. Индекс инсули-
норезистентности (ИР) на основании гомеостатической модели (HOMA-IR) вычисляли по формуле: (инсулин 
натощак × глюкоза натощак)/22,5. Результаты. Уровень ТТГ был выше у пациентов с ожирением и избыточной 
массой тела (3,05 ± 1,14 2,73 ± 0,26 IU/I соответственно) по сравнению с лицами с нормальной массой тела. ИР 
был максимальным у пациентов с ожирением (4,67 ± 1,12). HOMA-IR оказался значимо ниже у лиц с нормальной и 
избыточной массой тела (1,30 ± 0,26 и 1,52 ± 0,74 соответственно, p < 0,002 и 0,05). Выводы. Полученные данные 
свидетельствуют о наличии тесной взаимосвязи между ожирением, сахарным диабетом тип 2 (СД тип 2) и состоянием 
субклинического гипотиреоза у больных ишемической болезнью сердца (ИБС). Учитывая, что нарушение функцио-
нальной активности щитовидной железы вносит определенный вклад в развитие и прогрессирование атеросклероза, 
влияя на ключевые этапы катаболизма атерогенных липидов, дефицит тиреоидных гормонов потенцирует процессы 
атерогенеза. Гиперинсулинемия также способствует развитию дислипидемии. Вероятно, сочетание гиперинсули-
немии и гипотиреоза у больных ИБС, особенно на фоне ожирения и СД тип 2, является крайне неблагоприятным 
фактором. В связи с этим активное выявление даже минимальной дисфункции щитовидной железы у таких больных 
представляется чрезвычайно важным.
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Введение
Субклинические нарушения функции щитовидной 

железы остаются одной из наиболее актуальных про-
блем современной тиреодологии [1–2]. Установлено, что 
умеренное повышение уровня тиреотропного гормона 
(ТТГ) выявляется довольно часто и по данным различных 
авторов имеет место у 8–20 % лиц старшей возрастной 
группы [3–5]. Клиническая значимость субклинического 
гипотиреоза до настоящего времени остается спорной [4, 
6]. Так, в известном Роттердамском исследовании было 
показано, что повышение уровня ТТГ ассоциировано с 
риском инфаркта миокарда и атеросклероза аорты [3]. 
В то же время, по данным Викгемского исследования, 
таких ассоциаций выявлено не было [5].

В последние годы появились исследования, посвя-
щенные изучению функционального состояния щитовид-
ной железы у больных ишемической болезнью сердца 
(ИБС), так как ее дисфункция вносит определенный 
вклад в течение и прогрессирование этого заболевания 
[7–8]. Установлено, что тиреоидные гормоны регулируют 
экспрессию гена рецептора аполипопротеина В (апо-В) 
и, таким образом, опосредуют катаболизм атерогенных 
липопротеинов низкой плотности (ЛНП). У больных 
гипотиреозом, как правило, выявляется повышение 
общего холестерина (ХС) и ЛНП [9–10]. Показано, что 
тиреоидные гормоны регулируют активность Ca++ АТФ-
азы саркоплазматического ретикулума и увеличивают 
захват ионов Ca++ из цитоплазмы, тем самым способствуя 
расслаблению сердечной мышцы в диастолу, кроме того, 
они усиливают сократимость миофибрилл и, соответ-
ственно, сердечный выброс [10]. Поэтому у больных 
гипотиреозом развивается диастолическая дисфункция 
миокарда левого желудочка по классическому типу и 
наблюдается снижение сердечного выброса.

Кроме того, показано, что повышение уровня ТТГ 
ассоциировано с более высоким индексом массы тела 
(ИТМ), сахарным диабетом (СД) тип 2, повышением 
концентрации инсулина плазмы крови [11–14]. В ряде 
работ установлено, что у больных с метаболическим 
сердечно-сосудистым синдромом повышение уровня 
ТТГ выявляется у каждого 5–6 пациента [13, 15]. Таким 
образом, высказывается предположение, что снижение 
функциональной активности щитовидной железы, 
возможно, опосредует некоторые механизмы инсули-
норезистентности у предрасположенных лиц. Однако 

Abstract
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конкретные патогенетические механизмы развития 
инсулинорезистентности у больных с дисфункцией 
щитовидной железы до настоящего времени полностью 
не расшифрованы. Известно, что тиреоидные гормоны 
регулируют активность ферментов цикла Кребса, экс-
прессию генов белков переносчиков глюкозы, посту-
пление глюкозы в клетку. Возможно, некоторое сниже-
ние функциональной активности щитовидной железы 
способствует нарушению периферической утилизации 
глюкозы и вносит определенный вклад в формирование 
синдрома инсулинорезистентности. Поэтому изучение 
функционального состояния щитовидной железы у 
больных с метаболическим сердечно-сосудистым син-
дромом и сопоставление уровня ТТГ в сыворотке крови 
с показателями чувствительности тканей к инсулину 
представляется чрезвычайно актуальным.

Результаты таких исследований будут способство-
вать расширению представлений о патогенетических 
механизмах формирования метаболического синдрома и 
помогут обосновать выбор пациентов, которым показано 
исследование уровня ТТГ в сыворотке крови. Общепопу-
ляционное исследование уровня ТТГ в сыворотке крови 
достаточно дорогостояще и, по-видимому, не оправдано, 
так как частота выявления тиреоидной дисфункции в 
общей популяции невелика (не более 5 %) [2, 6]. Поэтому 
уточнение показаний для определения концентрации ТТГ 
в сыворотке крови и выделение групп риска в отношении 
тиреоидной дисфункции представляется чрезвычайно 
важным.

Согласно современным рекомендациям, определение 
уровня ТТГ в сыворотке крови показано женщинам стар-
ше 60 лет; лицам, получавшим лечение радиоактивным 
йодом или подвергнувшимся внешнему облучению; 
больным, имевшим нарушение функции щитовидной 
железы в анамнезе; больным с СД тип 1 и другими ау-
тоиммунными заболеваниями; пациентам с семейным 
анамнезом заболеваний щитовидной железы; больным 
с мерцательной аритмией [4, 6].

По мнению ряда авторов, больные с метаболическим 
сердечно-сосудистым синдромом также могут быть 
включены в этот список [11, 16–17]. Однако подобных 
исследований проведено недостаточно, что делает целе-
сообразным продолжение изучения взаимосвязи между 
функциональным состоянием щитовидной железы и 
синдромом инсулинорезистентности.

Статья поступила в редакцию: 13.08.09. и принята к печати: 16.07.10.
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Цель исследования
В связи с вышеизложенным целью настоящей ра-

боты явилось изучение функционального состояния 
щитовидной железы у больных с заболеваниями, входя-
щими в понятие метаболического сердечно-сосудистого 
синдрома.

Материалы и методы
Было обследовано 489 больных ИБС. Наличие ате-

росклероза коронарных артерий было подтверждено 
данными коронарографии по методике M. Judkins и со-
авт. (1993). Все больные были обследованы в условиях 
кардиологического стационара. Учитывали пол, возраст 
больных, наличие артериальной гипертензии (АГ) и 
СД. Изучали анамнез в отношении наследственности, 
курения, количества перенесенных инфарктов. Рассчи-
тывали индекс массы тела (ИМТ) по формуле вес (кг)/
рост (м2). Концентрация ТТГ и инсулина плазмы крови 
определяли методом иммуноферментного анализа с ис-
пользованием реагентов 3 поколения. Уровень глюкозы 
плазмы крови натощак определяли глюкозооксидантным 
методом. Показатель инсулинорезистентности (HOMA-
IR) рассчитывали по формуле: инсулин (МЕ/л) × глюкоза 
(мноль/л)/22,5.

Статистическую обработку данных проводили с 
помощью пакетов SPSS ver. 16. При обработке исполь-
зовали тесты параметрической и непараметрической 
статистики, а также тесты для номинальных переменных 
(тест Фишера, Монтеля-Хэензеля, Hi-квадрат). 

Результаты и их обсуждение
Было проведено обследование 489 больных ИБС 

(77,6 % — мужчины и 22,4 % — женщины). Средний 
возраст больных составил 56,3 ± 0,4 года и достоверно 
не различался у мужчин и женщин. ИМТ колебался от 
18,5 до 40,0 кг/м2, в среднем составив 27,23 ± 0,17 кг/м2. 
У женщин ИМТ был достоверно больше, чем у мужчин 

(28,07 ± 0,40 и 26,99 ± 0,13 кг/м2 соответственно, р = 
0,01).

Среднее значение ТТГ в сыворотке крови в общей 
группе больных составило 2,34 ± 0,10 мМЕ/л. У женщин 
уровень ТТГ сыворотки крови был достоверно выше, чем 
у мужчин (3,15 ± 0,36 и 2,11 ± 0,08 мМЕ/л соответствен-
но, p = 0,01). При анализе полученных данных выявлено, 
что у 5,8 % больных уровень ТТГ сыворотки крови был 
менее 0,5 мМЕ/л, что соответствует субклиническому 
тиреотоксикозу, у 9,5 % больных уровень ТТГ сыворотки 
крови превышал 4,0 мМЕ/л, что соответствует субкли-
ническому гипотиреозу. У больных с субклиническим 
гипотиреозом ИМТ был достоверно выше, как в группе 
женщин, так и в группе мужчин (p = 0,001). Необходимо 
отметить, что среди женщин субклинический гипотиреоз 
был выявлен в два раза чаще, чем у мужчин (15,8 и 6,7 % 
соответственно).

При проведении корреляционного анализа в общей 
группе больных была выявлена достоверная положитель-
ная связь между ИМТ и уровнем ТТГ сыворотки крови 
(r = 0,13, p < 0,008), сохраняющаяся при анализе в груп-
пах больных с учетом их половой принадлежности.

Все обследованные больные были разделены на 3 
группы в зависимости от ИМТ: первую группу составили 
пациенты, у которых ИМТ не превышал 24,9 кг/м2, что 
соответствует нормальному весу; вторую — больные с 
ИМТ от 25,0 до 29,9 кг/м2, то есть с избыточным весом, и 
в третью группу вошли больные с ожирением, у которых 
ИМТ был более 30,0 кг/м2 (табл. 1).

Как видно из представленных данных, у половины 
больных ИБС был выявлен избыточный вес, а у четверти 
больных — ожирение. Следует отметить, что более 90 % 
больных имели туловищное распределение жира. Среди 
обследованных больных только у 28,8 % (24,9 % женщин 
и 29,9 % мужчин) не было АГ, у 47,7 % больных имела 
место АГ 1 ст. (42 % женщин и 49,3 % мужчин) и у 24,1 % 
(33,1 % женщин и 20, 8 % мужчин) АГ 2 и 3 ст.

Таблица 1

ИНДЕКС МАССЫ ТЕЛА И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Масса тела Всего обследовано АГ
n % ИМТ, кг/м2 Нет АГ, % АГ 1, % АГ 2–3, %

Нормальная 122 25 22,9 ± 1,4 39,9 45,8 14,3
Избыточный вес 235 48,2 27,2 ± 1,3 39,7 7,4 52,9

Ожирение 132 26,8 31,9 ± 2,1 20,4 46,8 32,8

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; АГ 1, 2, 3 — артериальная гипертензия 1, 2, 3 степени соответственно. 

Таблица 2
ИНДЕКС МАССЫ ТЕЛА, ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ САХАРНОГО ДИАБЕТА И УРОВЕНЬ ТИРЕОТРОПНОГО ГОРМОНА 

В СЫВОРОТКЕ КРОВИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Масса тела Сахарный диабет Уровень ТТГ (мМЕ/л) в сыворотке крови
n % Все обследованные Больные СД тип 2

Нормальная 9 7,1 1,5 ± 0,3 1,98 ± 0,1
Избыточный вес 41 17,4 2,7 ± 0,3 2,3 ± 0,2

Ожирение 40 30,2 3,1 ± 0,04 3,6 ± 0,3

Примечание: ТТГ — тиреотропный гормон; СД — сахарный диабет.
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При сопоставлении массы тела обследованных боль-
ных и наличия у них АГ установлено, что пациенты с 
ожирением имели более выраженную степень АГ. Так, 
АГ была выявлена в два раза чаще у лиц с ожирением, 
чем среди больных с нормальной массой тела. В то же 
время тяжелые степени АГ встречались в 3 раза чаще у 
больных с ожирением, чем у лиц, имеющих нормальный 
вес (табл. 1). Всем больным АГ была назначена гипотен-
зивная терапия препаратами ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента (И-АПФ), мочегонными 
средствами и β-блокаторами.

Среди обследованных больных ИБС 16,1 % имели СД 
тип 2 и получали лечение диетой и сахароснижающими 
препаратами. Анализ полученных данных показал, что 
по мере увеличения ИМТ количество лиц, страдающих 
СД, достоверно увеличивалось (табл. 2). Как видно из 
представленных данных, среди больных ИБС, имеющих 
ожирение, СД тип 2 встречался в 4 раза чаще, чем среди 
лиц с нормальной массой тела.

Установлено, что у больных с СД тип 2, имеющих 
ожирение, уровень ТТГ сыворотки крови был досто-
верно выше (p = 0,006), чем у больных с нормальным и 
избыточным весом. 

Таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют о том, что увеличение уровня ТТГ в сыворотке 
крови у обследованных больных ИБС ассоциировано 
с повышенным ИМТ и СД тип 2, то есть с основными 
компонентами метаболического сердечно-сосудистого 
синдрома. Это позволило предположить, что умеренное 
снижение функциональной активности щитовидной 
железы может играть определенную роль в индукции 
патологических процессов, лежащих в основе развития 
метаболического сердечно-сосудистого синдрома у пред-
расположенных лиц.

В связи с этим представлялось актуальным изучить 
уровень инсулина, глюкозы плазмы крови и показателя 
инсулинорезистентности (HOMA-IR) у больных ИБС с 
учетом ИМТ и сопоставить полученные данные с кон-
центрацией ТТГ в сыворотке крови. Для последующего 
анализа была выделена группа больных, не страдающих 
СД, так как многие из них получали сахароснижающую 
терапию, которая может влиять как на уровень инсулина 
сыворотки крови, так и на показатели чувствительности 
тканей к инсулину.

В исследование было включено 73 пациента. Сред-
ний возраст больных составил 57,2 ± 0,48 года и суще-
ственно не различался в группах больных с нормальным, 

избыточным весом и ожирением. ИМТ в среднем соста-
вил 28,23 ± 0,19 кг/м2, средний уровень ТТГ в сыворотке 
крови был 2,61 ± 0,74 мМЕ/л. По ИМТ больные были 
разделены на 3 группы, как указывалось выше. 

Установлено, что у больных с избыточным весом и 
ожирением уровень ТТГ в сыворотке крови был досто-
верно выше, чем у больных с нормальной массой тела 
(p = 0,02, p = 0,01 соответственно) (табл. 3).

Индекс HOMA-IR был наиболее высоким в группе 
больных ожирением и достоверно превышал показатели, 
полученные у больных с нормальным и избыточным 
весом (p = 0,002 и p = 0,05). Как видно из представлен-
ных данных, по мере увеличения массы тела не только 
нарастал показатель HOMA-IR, но и достоверно увели-
чивалось содержание ТТГ в сыворотке крови, достигая 
уровня субклинического гипотиреоза у больных с ИМТ 
выше 30 кг/м2. 

Несмотря на большое количество исследований, 
посвященных изучению метаболического сердечно-
сосудистого синдрома, многие аспекты его развития 
требуют дальнейшего изучения. Известно, что хроно-
логически первым и основополагающим компонентом 
метаболического синдрома является туловищное ожире-
ние, которое индуцирует развитие периферической ин-
сулинорезистентности и адаптивной гиперинсулинемии. 
Избыток инсулина, имеющийся у больных туловищным 
ожирением, до определенного времени позволяет удер-
живать нормогликемию, как бы «перекрывая» имеющую-
ся инсулинорезистентность. Однако гиперинсулинемия 
принимает непосредственное участие в развитии АГ, 
атерогенной дислипидемии и стимулирует практиче-
ски все звенья развития атеросклероза. В дальнейшем 
гиперсекреция инсулина постепенно уменьшается, при 
этом значительную роль играет негативное влияние на 
функционирование бета-клеток таких механизмов, как 
глюкотоксичность и липотоксичность, характерные для 
больных туловищным ожирением. Все это приводит к 
развитию предиабета, а затем и СД тип 2. Проведенное 
исследование, выполненное у больных с подтвержден-
ным по данным коронарографии выраженным атеро-
склеротическим процессом, установило, что только 
четверть обследованных имела нормальную массу тела, 
а у ¾ больных имелся избыток веса или ожирение. При 
этом выявлена прямая корреляционная зависимость 
между ИМТ, показателем HOMA-IR и уровнем ТТГ сы-
воротки крови, который достигал уровня, характерного 
для субклинического гипотиреоза у больных с ИМТ 

Таблица 3
ПОКАЗАТЕЛЬ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ (HOMA-IR) И ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИНДЕКСА МАССЫ ТЕЛА

Показатель
Масса тела обследованных больных

рНормальная, n = 17 Избыточный вес, 
n = 19 Ожирение, n = 37

Возраст, лет 59,2 ± 2,1 56,3 ± 1,4 57,0 ± 1,4 0,09
ИМТ, кг/м2 22,9 ± 1,4 27,2 ± 1,3 31,9 ± 2,1 0,01
ТТГ, мМЕ/л 1,5 ± 0,3 2,7 ± 0,3 3,1 ± 1,1 0,01
HOMA-IR 1,3 ± 0,3 1,5 ± 0,7 4,7 ± 1,1 0,02

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ТТГ — тиреотропный гормон.
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выше 30 кг/м2. С другой стороны, повышенный уровень 
ТТГ в сыворотке крови был ассоциирован с наличием 
у больных СД тип 2. Полученные данные позволяют 
предположить, что умеренное повышение уровня ТТГ 
(так называемый субклинический гипотиреоз), возмож-
но, является одним из компонентов метаболического 
сердечно-сосудистого синдрома, и таким пациентам 
обязательно показано определение концентрации ТТГ 
в сыворотке крови.

Таким образом, полученные данные указывают 
на тесную взаимосвязь между ожирением, СД тип 2 и 
состоянием субклинического гипотиреоза у больных 
ИБС. Учитывая, что нарушение функциональной актив-
ности щитовидной железы вносит определенный вклад 
в развитие и прогрессирование атеросклероза, влияя 
на ключевые этапы катаболизма атерогенных липидов, 
дефицит тиреоидных гормонов потенцирует процессы 
атерогенеза. Гиперинсулинемия, как было указано выше, 
также способствует развитию дислипидемии. Вероятно, 
сочетание гиперинсулинемии и гипотиреоза у больных 
ИБС, особенно на фоне ожирения и СД тип 2, является 
крайне неблагоприятным фактором. В связи с этим 
активное выявление даже минимальной дисфункции 
щитовидной железы у таких больных представляется 
чрезвычайно важным.

Выводы
1. У больных с доказанным по данным коронарогра-

фии атеросклерозом коронарных артерий, страдающих 
ожирением, показатель инсулинорезистентности (индекс 
HOMA-IR) и уровень ТТГ в сыворотке крови достоверно 
выше, чем у больных с нормальной массой тела.

2. У женщин с ИБС уровень ТТГ достоверно выше, 
чем у мужчин. Субклинический гипотиреоз выявлен у 
15,8 % обследованных женщин и у 6,7 % мужчин.

3. Повышение уровня ТТГ в сыворотке крови у боль-
ных ИБС ассоциировано с наличием у них ожирения и 
СД тип 2.

4. При наличии заболеваний, входящих в понятие 
метаболического сердечно-сосудистого синдрома, по-
казано исследование тиреоидного статуса.
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