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венозного кровотока, повышению внутрикостного дав-
ления, перераздражению внутрикостных рецепторов, 
снижению болевого порога, манифестации заболевания 
и формированию различных клинических симптомов ПО 
[3]. При проведении ВКБ микроостеоперфорация кост-
ной ткани и аутомиелотерапия приводят к стимуляции её 
репаративной и физиологической регенерации, в даль-
нейшем развивается неоангиогенез в кости, улучшается 
микроциркуляция в окружающих тканях (межпозвонковых 
дисках, мышцах, связках), что замедляет дегенеративно-
дистрофические процессы в позвоночнике [2, 3]. 

Полученные результаты позволяют сделать следую-
щие выводы: 1. Применение ВКБ приводит к изменению 
течения ПО: удлинению ремиссии в 1,7 раза, сокраще-
нию количества обострений в год в 2,3 раза, продолжи-
тельности одного обострения в 3,8 раза и длительности 
ВН в 1,8 раза. 2. Длительная и стойкая ремиссия, умень-
шение количества обострений в год, средней продолжи-

тельности обострения указывают на более легкое тече-
ние ПО в последующие 12 месяцев после курса ВКБ.
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Изучены структурно-функциональные особенности центральной и ренальной гемодинамики у 45 больных с первич-
ным субклиническим гипотиреозом в сочетании с АГ (1-я группа) и у 68 пациентов с первичной АГ (2-я группа). У больных 
1-й группы выявлены достоверно более низкие значения структурно-функциональных показателей левого желудочка: индек-
са массы миокарда и толщины стенок левого желудочка, конечного диастолического размера, фракции выброса, ударного 
объема, скорости трансмитрального потока. Толщина комплекса интима-медиа у пациентов 1-й группы была достоверно 
выше, при этом зависимость данного показателя от уровня холестерина и триглицеридов крови выше у больных 2-й группы. 
Расчетная скорость клубочковой фильтрации у больных 1-й группы была достоверно ниже, а индексы резистентности крово-
тока в почечных артериях – достоверно выше.
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Structural and functional features of central and renal hemodynamics were studied in 45 patients with primary subclinical 
hypothyroidism in combination with arterial hypertension (Group I), and in 68 patients with arterial hypertension (Group II). Lower 
structural and functional values of the left ventricle including myocardium mass index and left ventricular wall thickness, end diastolic 
diameter, ejection fraction, stroke volume, transmitral fl ow rate were revealed in patients from group I. Intima-media thickness was 
signifi cantly higher in patient from group I, whereas relation of this value on cholesterol and triglyceride level was higher in patients 
from group II. Glomerular fi ltration rate was lower in patients from group I, whereas fl ow resistance index in renal arteries was higher. 
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Артериальная гипертензия (АГ) является важной ме-
дико-социальной проблемой в связи с высокой распро-
страненностью, риском развития сер дечно-сосудистых 
осложнений и смертности. Распространенность АГ 
среди взрослого населения составляет 40% и увели-
чивается с возрастом [2, 4]. Вместе с тем в последнее 
время отмечается рост выявления заболеваний щито-
видной железы (ЩЖ). Субклинический и манифестный 
гипотиреоз встречается у 16–22% лиц старше 24 лет 
[13]. Поражение сердечно-сосудистой системы наблю-
дается у 70–80% больных первичным гипотиреозом и, 
как правило, является ведущим в клинической картине 
заболевания, довольно часто ассоциируясь с АГ [9, 16], 
что осложняет диагностику гипотиреоза.

Данные об особенностях структурно-функциональ-
ной перестройки миокарда у больных АГ со сниженной 
функцией щитовидной железы малочисленны и про-
тиворечивы. В доступной литературе мы не встретили 
работ, посвященных изучению почечного кровотока у 
пациентов с АГ в сочетании с гипотиреозом. 

Поэтому целью настоящего исследования явилось 
изучение структурно-функциональных особенностей 
центральной и ренальной гемодинамики в зависимости 
от состояния функции щитовидной железы у больных с 
артериальной гипертензией.

lе2%д,*= ,““лед%"=…, 
Обследовано 45 больных с первичным субклини-

ческим гипотиреозом (уровень тиреотропного гормона 
(ТТГ) менее 10 мМ/мл) в сочетании с АГ (21 мужчина и 34 
женщины; средний возраст 55,54±10,17 года). Контроль-
ная группа состояла из 68 пациентов с первичной АГ (30 
мужчин и 38 женщин; средний возраст 54,61±9,94 года). 
Диагностика АГ проводилась в соответствии с рекомен-
дациями РМОАГ и ВНОК «Диагностика и лечение артери-
альной гипертензии» (2010) [4]. Все пациенты получали 
комбинированную антигипертензивную терапию ингиби-
тором АПФ и индапамидом в индивидуально подобран-
ной дозе. Определяли антропометрические показатели 
(рост, вес, индекс массы тела – ИМТ). Исследование 
крови включало определение уровня ТТГ методом твер-
дофазного иммуноферментного анализа на анализаторе 
иммуноферментных реакций «АИФР-01 УНИПЛАН», ли-
пидного спектра, креатинина, глюкозы, активности аспар-
татаминотрансферазы (АСТ), аланинаминотрансферазы 
(АЛТ). Скорость клубочковой фильтрации рассчитыва-
лась по формуле MDRD (1999).

Ультразвуковое исследование ЩЖ проводилось на 
ультразвуковом сканере «PHILIPS» HD – 11 XE (США) 
с применением линейного многочастотного датчика 
7,5–12 МГц по стандартной методике в положении лежа 
на спине с подложенным под плечевой пояс валиком и 
вытянутой шеей. Оценивали структуру щитовидной же-
лезы, определяли объем органа, в режиме энергетиче-
ского допплера изучали скорость кровотока в сосудах 
паренхимы. Одновременно проводили исследование 
общих и доступных для осмотра участков внутренних и 
наружных сонных артерий, оценивали величину просве-
та, прямолинейность хода, наличие атеросклеротиче-
ских бляшек. Толщину комплекса интима-медиа (КИМ) 
определяли в автоматическом режиме с помощью 
программного обеспечения аппарата в ср/3 общих со-
нных артерий в месте, свободном от АСБ, на протяже-
нии 1 см при анализе кинопетли не менее 75 кадров.

Эхокардиографическое исследование сердца вы-
полнялось по стандартной методике на ультразвуко-

вом сканере «PHILIPS» HD – 11 XE (США) с исполь-
зованием трансторакальных датчиков 3,5/5,0 МГц, 
сканирование осуществляли в В- и М-режимах и цвет-
ного допплеровского картирования. Для характеристи-
ки структурно-геометрических изменений левого желу-
дочка в М-модальном режиме определяли следующие 
показатели: конечный диастолический размер левого 
желудочка (КДР, мм), толщину задней стенки левого 
желудочка (ТЗСЛЖ, мм), толщину межжелудочковой 
перегородки (ТМЖП, мм), фракцию выброса левого 
желудочка по модифицированному методу Simpson 
(ФВ, %). На основании полученных параметров вычи-
сляли массу миокарда левого желудочка (ММЛЖ, г) по 
формуле R. Devereux, S. Alonso et al. и его индексирован-
ный показатель (ИММЛЖ, г/м2); ударный объем левого 
желудочка (УО, мл) определяли по разнице конечного 
диастолического и конечного систолического объемов. 
Для оценки диастолической функции ЛЖ рассчитывали 
общепринятые показатели трансмитрального кровотока: 
максимальную скорость в период раннего диастоличе-
ского наполнения левого желудочка (VЕ МК, м/с), мак-
симальную скорость в период позднего диастолического 
наполнения левого желудочка (VА МК, м/с), отношение 
максимальных скоростей потоков в период раннего и 
позднего наполнения левого желудочка (VЕ/VА).

Ультразвуковое исследование почек, почечных арте-
рий и вен осуществлялось многочастотным датчиком кон-
вексного формата на ультразвуковом сканере «PHILIPS» 
HD – 11 XE. Использовались следующие ультразвуковые 
технологии: сканирование в В-режиме, цветовое доп-
плеровское картирование (ЦДК), импульсно-волновая 
допплерография. В режиме ЦДК изучались возможность 
визуализации сосудистой ножки почки, архитектоника 
сосудистого русла органа. Затем в триплексном режиме 
исследовали кровоток в магистральных почечных арте-
риях и венах вблизи ворот почек. Исследование прово-
дилось в положении больного на боку. Для количествен-
ной характеристики артериального ренального кровотока 
оценивались: максимальная (Vmax) и минимальная (Vmin) 
скорость в магистральной почечной артерии (ПА); индек-
сы резистентности (RI), рассчитываемые с использова-
нием программного обеспечения аппарата. Скорость в 
магистральных почечных венах (ПВ) исследовалась при 
задержке дыхания на неполном выдохе, регистрировали 
максимальную (Vvenmax), минимальную (Vvenmin) венозную 
скорость и разницу между этими показателями – dVven. В 
соответствии с разработанным нами «Способом оценки 
венозного кровотока по магистральным почечным ве-
нам» при dVven, превышающем 20 см/сек., картина расце-
нивалась как нарушение оттока по ПВ [5].

Статистическую обработку данных осуществляли 
с помощью программ «Microsoft Ехсеl 7.0» и «Statistica 
for Windows 6.0». В ходе исследования определяли ос-
новные статистические характеристики: среднее (М) и 
стандартное отклонение (SD). Достоверность различий 
средних величин оценивали с помощью параметриче-
ского критерия Cтьюдента для зависимых и независи-
мых выборок. Различия средних величин, а также кор-
реляционные связи признавались достоверными при 
уровне значимости р<0,05. 

pеƒ3ль2=2/ ,““лед%"=…, 
Проведенный комплексный сравнительный анализ 

клинико-лабораторных данных у больных субклиниче-
ским гипотиреозом в сочетании с АГ выявил достовер-
но более выраженное нарушение липидного обмена 
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(общий холестерин, ЛПНП, триглицериды) по сравне-
нию с контрольной группой (табл.1), что согласуется с 
литературными данными [12,15]. 

Расчетная СКФ (MDRD, 1999) у пациентов с суб-
клиническим гипотиреозом и АГ была достоверно ниже 
(p<0,015), чем у пациентов в контрольной группе, причем 
она в большей степени зависит от уровня ТТГ (r=0,47), чем 
от степени нарушения липидного обмена, а у больных АГ 
с нормальной функцией щитовидной железы выявлена 
обратная корреляция СКФ с толщиной КИМ (r= -037) при 
отсутствии зависимости от уровня ТТГ. 

Объем ЩЖ и скорость кровотока в ЩЖ у больных 
АГ с субклиническим гипотиреозом были достоверно 
ниже, чем у больных с АГ без нарушения функции ЩЖ 
(объем ЩЖ – 14,35±10,32 см3 против 19,44±14,64 см3; 
p=0,033 и скорость кровотока 18,43±13,23 см/с против 
25,97±9,06 см/с; p=0,029). 

Анализ показателей ренальной гемодинамики 
(табл. 2) обнаружил достоверно более высокие индексы 
резистентности кровотока в артериях почек у пациентов с 
АГ и субклиническим гипотиреозом по сравнению с конт-
рольной группой. Это не связано с венозным оттоком по ма-
гистральным венам почек, в состоянии которого значимых 
различий между группами больных выявлено не было [7]. 

У больных АГ с субклиническим гипотиреозом вы-
явлена асимметрия венозного оттока: dVven левой почки 
был достоверно выше, чем аналогичный показатель 
правой почки (22,08±5,28 см/с против 18,81±5,31 см/с; 

p=0,002). Двусторонние нарушения почечного венозного 
кровотока (dVven ≥ 21 см/сек.) выявлены у 53% больных 
АГ с нормальной функцией ЩЖ и 38% больных с субкли-
ническим гипотиреозом; очевидно, состояние функции 
щитовидной железы не находит значимого отражения 
на состоянии венозного русла. В обеих группах выявле-
на положительная корреляция индекса резистентности 
с возрастом (r=0,75 и r=0,65 соответственно). Эти ре-
зультаты согласуются с нашими более ранними иссле-
дованиями и данными литературы [6, 8, 14]. 

Толщина КИМ у больных АГ с субклиническим гипо-
тиреозом была достоверно выше, чем в контрольной 
группе (0,72±0,09 мм против 0,67±0,08 мм; p=0,001), 
что может быть обусловлено более выраженной эндо-
телиальной дисфункцией и нарушением расслабления 
гладкомышечных клеток сосудов у больных гипотирео-
зом [17]. Зависимость толщины КИМ от состояния фун-
кции ЩЖ косвенно подтверждается тем фактом, что у 
больных АГ с субклиническим гипотиреозом при более 
высоких показателях КИМ его толщина менее зависит 
от уровня холестерина и триглицеридов крови (r=0,239 
и 0,11), по сравнению с больными АГ с сохраненной 
функцией ЩЖ (r=0,335 и r=0,599 соответственно).

Сравнительный анализ структурно-функциональ-
ных показателей сердца показал, что у пациентов с АГ 
и субклиническим гипотиреозом значения линейных 
и объемных параметров левого желудочка достовер-
но отличались от аналогичных данных в контрольной 

Òàáëèöà 1

Общая характеристика обследованных

Показатель АГ+ГТ (n=45) АГ (n=68) Р
Средний возраст 55,54±10,17 54,61±9,94 0,6
АД сист., мм рт. ст. 136,43±8,45 139,46±9,24 0,08
АД диаст., мм рт. ст. 92,39±5,31 89,88±8,53 0,14
ИМТ, кг/м2 31,69±4,56 33,55±5,01 0,033
Объем ЩЖ, см3 14,35±10,32 19,44±14,64 0,029
Скорость кровотока ЩЖ, см/с 18,43±13,23 25,97±9,06 0,001
ТТГ 6,89±2,93 2,42±2,15 0,001
Холестерин , ммоль/л 5,94±0,96 5,61±0,89 0,05
ЛПНП 3,89±0,71 3,53±0,92 0,015
Триглицериды, моль/л 1,52±0,67 1,28±0,65 0,045
Глюкоза 6,36±1,87 6,03±1,36 0,001
Креатинин, мкмоль/л 89,20±14,32 85,18±14,53 0,1
АСТ 20,5±3,78 35,06±19,51 0,001
АЛТ 21,33±7,44 26,25±8,19 0,001
СКФ по MDRD мл/мин/1,73 м2 84,16±15,88 91,86909±18,68 0,015

Òàáëèöà 2

Показатели ренальной гемодинамики

Показатель АГ (n=45) АГ (n=68) P

П
ра
ва

я 
по

чк
а Vmax, см/с 83,92±10,78 81,70±9,72 0,228

Vmin, см/с 26,01±7,58 27,85±4,70 0,1
RI 0,69±0,03 0,66±0,03 0,001

Vven max, см/с 28,2±5,16 28,42±5,96 0,827
Vven min, см/с 8,64±6,01 7,90±5,97 0,492
dVven, см/с 18,81±5,31 20,76±5,45 0,046

Л
ев

ая
 п
оч

ка

Vmax, см/с 82,56±17,86 80,93±11,2 0,537
Vmin, см/с 25,59±9,27 26,87±4,85 0,325

RI 0,69±0,03 0,66±0,02 0,001
Vven max, см/с 27,64±5,58 30,40±6,61 0,014
Vven min, см/с 5,56±4,63 7,89±7,15 0,036

dVven лев., см/с 22,08±5,28 22,45±4,79 0,682
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группе (табл. 3). Так, у пациентов с АГ и субклиниче-
ским гипотиреозом по сравнению с больными АГ без 
патологии щитовидной железы КДР был достоверно 
ниже (р=0,001), что, по-видимому, обусловлено не 
только гемодинамической нагрузкой, но и наличием 
сниженной функции щитовидной железы. Интеграль-
ные показатели массы миокарда левого желудочка 
(ММЛЖ и ИММЛЖ) были достоверно выше у пациен-
тов с АГ без нарушения функции щитовидной железы 
(p=0,01 и p=0,048 соответственно). Также в этой группе 
больных были достоверно выше ТМЖП и ТЗСЛЖ, чем 
у больных с субклиническим гипотиреозом. Вероятно, 
субклинический дефицит тиреоидных гормонов замед-
ляет процессы структурно-геометрической перестрой-
ки сердца под влиянием повышенной постнагрузки. 
Кроме того, выявлена положительная корреляционная 
связь между ММЛЖ у пациентов с АГ в сочетании с ги-
потиреозом и без нарушения функции щитовидной же-
лезы и ИМТ (r=0,7 и r=0,54 соответственно). 

Анализ сократительной функции миокарда выявил 
достоверно более низкие показатели ФВ и УО ЛЖ у па-
циентов с субклиническим гипотиреозом и АГ, не выходя-
щие за пределы нормальных значений (60,28±4,65% про-
тив 65,39±4,03%; p=0,001 и 74,48±13,53 мл и 84,17±12,78 
мл; p=0,001). Гипотиреоидная миокардиодистрофия, 
согласно мнению ряда авторов, развивающаяся вследст-
вие специфического нарушения синтеза миозина при ги-
потиреозе, сопровождается уменьшением сократимости 
миокарда [11]. На фоне лечения L-тироксином отмечены 
повышение сократительной способности миокарда и уве-
личение толщины стенок левого желудочка [18].

Анализ полученных результатов показал, что у па-
циентов с АГ и субклиническим гипотиреозом показа-
тели диастолической функции достоверно отличались 
от значений больных с АГ без патологии щитовидной 
железы. Так, у пациентов основной группы скорость 
раннего наполнения (VЕ МК) была достоверно меньше 
(58,96±13,52 см/с против 63,35±10,77 см/с; p=0,046), а 
также были достоверно более низкими значения пико-
вой скорости VА мк (63,87±11,65 см/с против 70,22±11,09 
см/с; p=0,002). Вероятно, дефицит тиреоидных гормонов 
обусловливает замедление активного расслабления и 
ухудшение диастолической функции левого желудочка 
[1]. Особенности ремоделирования миокарда левого 
желудочка у больных с АГ и субклиническим гипотире-
озом могут объясняться снижением энергического об-
мена в миокарде, синтеза миозина, гипоксией миокарда, 
удлинением мышечных волокон за счет дефицита тире-
оидных гормонов [3], а также мышечной дегенерацией 

Òàáëèöà 3

Структурно-функциональные показатели сердца

Показатель АГ+ГТ (n=45) АГ (n=67) Р
ЧСС, в 1 мин 69,72±10,03 72,64±9,91 0,2
ММЛЖ, г 205,63±53,14 233,82±42,76 0,01

ИММЛЖ, г/м2 105,18±19,21 111,68±17,11 0,048
КДР, мм 49,30±3,78 51,61±3,14 0,001
ТМЖП, мм 9,58±1,03 9,92±0,81 0,041
ТЗСЛЖ, мм 9,63±1,05 10,13±0,92 0,005

ФВ, % 60,28±4,65 65,39±4,03 0,001
УО, мл 74,48±13,53 84,17±12,78 0,001

VЕ МК, см/с 58,96±13,52 63,35±10,77 0,046
VА МК, см/с 63,87±11,65 70,22±11,09 0,002

VЕ/VА 0,96±0,29 0,92±0,18 0,349
Гидроперикард, мм 3,85±1,51 0,85±1,12 0,001

КИМ, мм 0,72±0,09 0,67±0,08 0,001

в миокарде [10]. Вместе с тем дефицит тиреоидных 
гормонов ухудшает диастолическую функцию левого 
желудочка вследствие снижения экспрессии Са2+-АТФ-
азы и увеличения экспрессии фосфоламбана – белка, 
ингибирующего активность Са2+-АТФ-азы, что приводит 
к увеличению скорости трансмитрального кровотока в 
систолу предсердий и уменьшению скорости раннего 
диастолического наполнения у больных субклиническим 
гипотиреозом [19].

Таким образом, полученные нами данные свиде-
тельствуют о том, что субклинический дефицит ти-
реоидных гормонов на фоне АГ вызывает более вы-
раженные изменения структурно-функциональных 
показателей левого желудочка, толщины комплекса 
интима-медиа и почечного кровотока по сравнению с 
больными первичной АГ с неизмененной функцией щи-
товидной железы. 

В заключение можно сделать выводы: 1. У пациен-
тов с АГ и первичным субклиническим гипотиреозом в 
сравнительном аспекте с больными АГ без патологии 
щитовидной железы выявлены достоверно более низ-
кие значения структурно-функциональных показателей 
левого желудочка: индекса массы миокарда и толщины 
стенок левого желудочка, конечного диастолического 
размера, фракции выброса, ударного объема, скорости 
трансмитрального потока. 

2. Толщина комплекса интима-медиа у больных 
субклиническим гипотиреозом в сочетании с АГ до-
стоверно выше, чем у больных с АГ с сохраненной 
функцией щитовидной железы, при этом зависимость 
данного показателя от уровня холестерина и тригли-
церидов крови выше у больных с АГ без признаков 
гипотиреоза.

3. Расчетная скорость клубочковой фильтрации у 
больных субклиническим гипотиреозом в сочетании с 
АГ достоверно ниже аналогичного показателя у боль-
ных АГ, а индексы резистентности кровотока в почеч-
ных артериях достоверно выше. Скорость клубочковой 
фильтрации у больных субклиническим гипотиреозом 
в сочетании с АГ в большей степени зависит от уровня 
ТТГ (корреляция составила 0,47), чем от степени ате-
росклероза, у больных с АГ с сохраненной функцией 
щитовидной железы СКФ значимо коррелирует с тол-
щиной КИМ в отсутствие зависимости от уровня ТТГ.

4. Выявление при комплексном ультразвуковом об-
следовании низкого ИММЛЖ по отношению к уровню 
артериальной гипертензии и степени утолщения КИМ 
в сочетании с высокими показателями индексов рези-
стентности кровотока в почечных артериях и снижением 
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скорости кровотока в щитовидной железе требуют из-
учения гормонального профиля щитовидной железы 
для выявления субклинического гипотиреоза как воз-
можной причины гипертензии. 
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В целях улучшения результатов оперативного лечения гнойных заболеваний пальцев и кисти проведен анализ 116 исто-
рий болезни. Из них 60 больным произведено традиционное комплексное лечение. В основной группе 56 пациентам местно 
через дренажно-промывную систему и внутривенно ежедневно вводили озонированный изотонический раствор хлорида на-
трия в концентрации 3,3–4 мг/л.

Кроме общеклинических параметров впервые на 3–4-е и 6–7-е сутки производили бактериологические и цитологические ис-
следования, определяли уровень средних молекулярных масс (СММ), лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) и лейкоцитоз.

Исследования показали, что сочетание методов озонотерапии с активной хирургической тактикой приводило к улучше-
нию общего состояния пациентов, снижению показателей эндотоксикоза, ранней элиминации микроорганизмов, ускорению 
регенеративных процессов в гнойной ране, а также к сокращению продолжительности стационарного лечения и снижению 
экономических расходов при лечении больных с гнойно-воспалительными заболеваниями пальцев и кисти.

Ключевые слова: озон, регенеративный процесс.
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