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В настоящее время известно, что у больных с тиреотоксикозом может развиться раз-
личной степени выраженности поражение сердца — тиреотоксическая миокардиопатия. 
Установлено, что на частоту ее возникновения и тяжесть течения влияют такие факторы, 
как возраст, длительность и тяжесть течения тиреотоксикоза [1, 2]. Что касается харак-
тера ремоделирования миокарда, то в имеющихся исследованиях представлены весьма 
противоречивые данные. Учитывая, что при тиреотоксикозе снижено периферическое 
сосудистое сопротивление и, соответственно, имеется объемная перегрузка левого желу-
дочка (Лж) [1, 2], можно ожидать развития эксцентрического варианта ГЛж, типичного 
для объемной перегрузки.

Между тем в литературе встречаются данные о выявлении у больных тиреотокси-
козом как нормальной геометрии [3], так и гипертрофии миокарда — эксцентрической [3] 
и концентрической [4]. Причина имеющихся разногласий до конца не ясна. Вероятно, 
на характер геометрии Лж влияют возраст и пол больных, длительность тиреотоксикоза, 
сопутствующая патология [3, 5, 6].

В последние годы появились исследования, посвященные изучению влияния 
на сердце субклинического тиреотоксикоза. Под термином «субклинический тиреоток-
сикоз» понимается нарушение функции щитовидной железы, характеризующееся низкой 
сывороточной концентрацией тиротропина (ттГ) (<0,1 мМе/л) и нормальными значениями 
свободного тироксина (ст4) и свободного трийодтиронина (ст3). несмотря на практиче-
ски бессимптомное течение, он способен неблагоприятно влиять на сердечно-сосудистую 
систему (ССС), вызывая увеличение массы миокарда и толщины стенок Лж, развитие 
диастолической дисфункции и дилатации левого предсердия. В экспериментальных 
исследованиях на животных моделях супрессия ттГ тироксином приводила к развитию 
концентрической гипертрофии Лж [2, 5, 7]. Однако остается неизученным, вызывает 
ли сублинический тиреотоксикоз гипертрофию Лж у людей и какой тип ремоделирования 
миокарда Лж характерен для него. Известно, что наибольшее негативное воздействие 
субклинический тиреотоксикоз оказывает на пациентов старших возрастных групп, однако 
возрастной порог, с которого начинается это воздействие, также не установлен. кроме того, 
известно, что возраст является самостоятельной детерминантой ГЛж [8].

Работ, изучающих особенности ремоделирования Лж при клиническом и субклини-
ческом тиреотоксикозе, в доступной литературе довольно мало [4, 9, 10]. таким образом, 
целью настоящего исследования явилось сравнение характера геометрии Лж у больных 
с клиническим и субклиническим тиреотоксикозом и оценка влияния на него возраста, 
пола пациентов и длительности тиреотоксикоза.
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Материалы и методы исследования. Было обследовано 219 больных с клиниче-
ским тиреотоксикозом (болезнь Грейвса) (средний возраст — 41,3±1,2 года) — 27 мужчин 
и 192 женщины. длительность тиреотоксикоза варьировала от 6 месяцев до 10 лет. 
также обследовано 56 больных с субклиническим тиреотоксикозом (средний воз-
раст — 43,3±2,78 года) — 6 мужчин и 50 женщин. В эту группу были включены люди, 
перенесшие экстирпацию щитовидной железы по поводу высокодифференцированных 
карцином и получавшие супрессивную терапию тироксином (ттГ ≤ 0,1мМе/л) с целью 
профилактики рецидива рака. длительность супрессии ттГ у этих пациентов была точно 
известна. Все обследованные больные отвечали следующим критериям: возраст 20–55 лет; 
доказанный тиреотоксикоз (клинический или субклинический) на момент первого обследо-
вания; отсутствие сопутствующих заболеваний сердечно-сосудистой системы, способных 
вызвать стойкие изменения ЭхокГ-параметров.

Спектр используемых методик включал определение уровня тиреоидных гормонов 
(ст3, ст4) и ттГ в сыворотке крови иммуноферментным методом (норма: ст3 — 2,23–
5,35 пмоль/л, ст4 — 9,14–23,81 пмоль/л, ттГ — 0,47–4,64 мМе/л). ЭхокГ выполнялось 
на аппарате Sonoline GGOS (Siemens), датчик 3,15 МГц, сканирование структур сердца 
проводилось в стандартных эхокардиографических позициях. толщины стенок Лж и раз-
меры полости определялись в парастернальном продольном сечении левого желудочка 
в М-режиме. Масса миокарда вычислялась по формуле R. Devereux и N. Reicheck (1977). 
Все измерения осуществлялись на протяжении не менее 3-х сердечных циклов, а затем 
усреднялись. В исследование не включались больные, имеющие сегментарные наруше-
ния сократимости. МЛж=1,04({тМжП+тЗСЛж+кдРЛж}3)-{кдРЛж}3) — 13,6 г, где 
МЛж — масса левого желудочка, 1,04 — коэффициент плотности сердечной мышцы, 
тМжП — толщина межжелудочковой перегородки, тЗСЛж — толщина задней стенки 
левого желудочка, кдРЛж — конечный диастолический размер левого желудочка. 
Индекс массы левого желудочка (ИМЛж) рассчитывался как отношение ММЛж/ППт, 
где ППт — площадь поверхности тела, определяемая по формуле D. Dubois (1975) (норма 
ИММЛж до 106 г/м2 — у женщин, 131 г/м2 — у мужчин). Относительная толщина стенок 
(ОтС) левого желудочка определялась следующим способом: ОтС=(тМжП+тЗСЛж)/
кдРЛж.

для выделения типов геометрии Лж использовалась классификация G. Ganau 
(1992 г.), согласно которой выделяют 4 варианта ремоделирования Лж: нормальная гео-
метрия (нГ) — нет гипертрофии Лж (ГЛж), ОтС<0,45; эксцентрическая гипертрофия 
(ЭГЛж) — есть ГЛж, ОтС<0,45; концентрическое ремоделирование (кР) — нет ГЛж, 
ОтС >0,45; концентрическая гипертрофия (кГЛж) — есть ГЛж, ОтС >0,45. для оценки 
диастолической функции определяли время изоволюмического расслабления (ВИВР) 
и соотношение пиков е/а (е/а).

Статистическая обработка, корреляционный и многофакторный анализы данных 
выполняли на компьютере Toshiba, Portege 7200 с использованием программ Exel 2000. 
В зависимости от объема выборки использовались параметрические или непараметриче-
ские методы статистики.

результаты и их обсуждение: Основные клинико-лабораторные параметры 
и результаты ЭхокГ обследования представлены в таблице.

Из таблицы видно, что ОтС при субклиническом тиреотоксикозе была достоверно 
больше (0,38±0,009), чем при клиническом (0,36±0,004) (р < 0,01). Частота развития 
гипертрофии была сопоставимой, но распределение различных типов ремоделирова-
ния существенно различалось между группами (рисунок). У больных с клиническим  



42

тиреотоксикозом преимущественно встречалась ЭГЛж, а у больных с субклиническим 
тиреотоксикозом — кГЛж. также в этой группе чаще развивалось кРЛж. При проведении 
корреляционного анализа установлено, что вероятность развития кГЛж увеличивается 
по мере нарастания длительности тиреотоксикоза как клинического (r = 0,33; p < 0,01), 
так и субклинического (r = 0,34; p < 0,01). С увеличением возраста больных вероятность 
развития концентрических форм геометрии Лж также увеличивалась, особенно у больных 
с субклиническим тиреотоксикозом (r = 0,46; p < 0,01 и r = 0,26; p < 0,1 соответственно). 
как при клиническом, так и при субклиническом тиреотоксикозе кГЛж развивалась 
у пациентов старше 45 лет. У молодых пациентов при субклиническом тиреотоксикозе 
чаще развивалось кРЛж, а при клиническом — ЭГЛж. ГЛж чаще встречалась у мужчин 
(33 % при субклиническом и 37 % при клиническом тиреотоксикозе), чем у женщин 
(14 и 25,5 % соответственно), но зависимости между полом пациентов и типом ГЛж 
выявлено не было.

Клинико-лабораторные и ЭхоКГ параметры у больных с клиническим  
и субклиническим тиреотоксикозом

Параметр Больные с клиническим
тиреотоксикозом, N = 219

Больные с субклиническим  
тиреотоксикозом, N = 56

ЧСС, уд/мин 99,8±1,52 78,5±2,19*

ад, мм рт. ст. 130,6±1,23*/77,4±0,7 124,2±2,19/75,6±1,35
т3с, пмоль/л 15,7±1,06 4,14±0,42*

т4с, пмоль/л 43,8±2,2 22,6±1,84*

ттГ, мМе/л 0,04±0,004 0,08±0,01*
тЗСЛж, мм 8,76±0,1 8,94±0,18
тМжП, мм 8,82±0,12 9,05±0,20
кдРЛж, мм 49,7±0,38 48,14±0,49

ОтС 0,36±0,004 0,38±0,009*
ЛП, мм 40±0,4 39,9±0,53

ИММЛж, г/м2 101,1±1,84 97±2,18*
ВИВР, мс 92,7±1,83 96,4±2,48

е/а, 1,34±0,04 1,28±0,05
РЛа, мм рт. ст. 33,1±0,72 29,96±0,94*

Больные с ГЛж, % 22 23
*достоверные различия между группами (р < 0,01).

таким образом, характер ремоделирования миокарда Лж при тиреотоксикозе 
определяется влиянием целого ряда факторов, среди которых ведущее значение имеет 
выраженность и длительность тиреотоксикоза, возраст, пол. нельзя исключить влияние 
и других, достоверно не установленных факторов, например обеспеченности йодом [11]. 
В большинстве случаев — около 70 % — сохраняется нормальная геометрия Лж. При 
длительном, рецидивирующем течении заболевания развивается ЭГЛж, а у людей старше 
45 лет — кГЛж. По имеющимся данным при клиническом тиреотоксикозе изменения 
со стороны сердца развиваются под воздействием: а) прямого трофопривного действия 
тиреоидных гормонов на миокард путем активации экспрессии ряда генов, в частности, 
сократительных белков [12–14]; б) через активацию симпатической нервной системы 
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(СнС) путем усиления экспрессии гена бета-1-адренорецептора и увеличения плотности 
бета-1-адренорецепторов на кардиомиоцитах [15, 16]; в) через ренин-ангиотензиновую 
систему (РаС) путем активации экспрессии генов ангиотензина 2 и ренина как в кардио-
миоците [2, 7], так и в периферических тканях (почка, сосудистая стeнка) [17–19]. Скла-
дывается впечатление, что при субклиническом тиреотоксикозе вклад СнС значительно 
менее существенен, так как увеличение ЧСС и другие проявления симпатоадреналовой 
активности отмечаются лишь у части больных [20]. Можно предположить, что повышение 
активности РаС у этих больных становится доминирующим, что ведет к преобладанию 
концентрических форм ремоделирования.

Полученные результаты согласуются с данными Ching at al. [9], обнаруживших 
более выраженную ГЛж у больных тироксининдуцированной супрессией ттГ по срав-
нению с больными клиническим тиреотоксикозом, у которых наблюдались в основном 
функциональные изменения. напротив, Petretta at al. [10] не установили никаких измене-
ний ЭхокГ-параметров у больных с субклиническим тиреотоксикозом, кроме увеличения 
времени изоволюмического расслабления. Следует отметить, что в эти два исследования 
включались больные с различным генезом субклинического тиреотоксикоза: экзогенным [9] 
и эндогенным [10]. По нашим данным, частота ГЛж, напротив, была выше у больных 
с эндогенным генезом субклинического тиреотоксикоза, а не с экзогенным [21]. Вероятно, 
ведущими факторами, определяющими развитие ГЛж при субклиническом тиреотокси-
козе, все же являются возраст пациентов и длительность болезни. длительное сохранение 
супрессии ттГ у больных, получающих терапию по поводу клинического тиреотоксикоза, 
также способствует развитию концентрических форм ремоделирования. Имеются данные, 
что концентрическая ГЛж — прогностически наиболее неблагоприятна [22]. С ней ассо-
циирована наибольшая частота неблагоприятных сердечно-сосудистых событий и смерт-
ности [23]. Можно полагать, что увеличение сердечно-сосудистой смертности у пациентов, 
имевших в анамнезе тиреотоксикоз, как клинический [24–27], так и субклинический [28], 
отмеченное многими авторами, является следствием в том числе и изменения геометрии 
Лж у этих больных.

Полученные результаты свидетельствуют: 1) о целесообразности включения ЭхокГ-
исследования в алгоритм обследования пациентов, особенно старше 45 лет, длительно 
(более года) получающих супрессивную терапию с поддержанием ттГ ниже 0,1 мМе/л 

Характер ремоделирования левого желудочка при клиническом и субклиническом тиреотоксикозе
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(пациенты, прооперированные по поводу высокодифференцированных карцином); 
2) о необходимости при лечении клинического тиреотоксикоза осуществлять подбор 
терапии таким образом, чтобы можно было добиться нормализации не только т3с и т4с, 
но и уровня ттГ.

Summary

Babenko A. Yu. Character of heart geometry under clinical and subclinical thyrotoxicosis.
The character of change left ventricle myocardium geometry plays an essential role in the cardiovascular 

forecast. We have studied left ventricle geometry according to EchoCG with clinical and subclinical thyrotoxicosis 
and the factors influencing its character. The data obtained testify, that clinical thyrotoxicosis is characterized 
with  the development of eccentric hypertrophy, and for a subclinical thyrotoxicosis - concentric hypertrophy is 
more characteristic. Factors which increase the risk of the development of prognostically unfavorable concentric 
hypertrophy of a left ventricle are age older than 40 years and duration of thyrotoxicosis which lasts more than 
three years.

Key words: geometry of a myocardium, thyrotoxicosis, sonography.
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