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Вопросы оптимизации лечения артериальной 
гипертензии при гипотиреозе: роль и место 

ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента

Г.Б. Селиванова
д.м.н., профессор кафедры общей терапии ФУВ ргмУ, г. москва

резюме
изучена антигипертензивная эффективность престариума у больных артериальной гипертензией (Аг) при 

гипотиреозе в зависимости от степени Аг на примере обследования и лечения 60 больных. показано, что Аг при 
гипотиреозе в фазе медикаментозной субкомпенсации достигает 2-й и 3-й степени с преобладанием Аг 3-й степени 
(70% больных). Эффективность периндоприла (престариума) при Аг  у больных гипотиреозом по результатам 
исследования достигает 85,7%. Сроки нормализации уровня артериального давления при гипотиреозе удлиняются 
с увеличением возраста больных, сроков компенсации тиреоидной функции и степени Аг.
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Optimization of treatment of hypertension in hypothyroidism: the role and place of 
angiotensin-converting enzyme inhibitors

G.B. Selivanova 
Resume
The study addresses antihypertensive therapy in  60 hypothyroid patients with hypertension of different degrees. It is 

documented that 70% of hypertensive in patients with sub compensation of hypothyroidism have stage 3 hypertension. 
The efficacy of perindopril in these patients is 87,5%. The time necessary for blood pressure reduction is longer in patients 
with older age, severe hypertensions and lower thyroid status. 
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несмотря на значительные достижения медицины в 
области кардиологии, проблема артериальной гипертен-
зии (Аг) остается актуальной, так как рассматривается 
значимым неблагоприятным фактором риска сердечно-
сосудистых заболеваний, инвалидизирующих осложне-
ний и смертности. С другой стороны, неуклонный рост 
патологии щитовидной железы (ЩЖ), сопровождаю-
щейся развитием гипотиреоза [1–2], и частое сочетание 
его с Аг все больше привлекают внимание врачей разных 
специальностей. 

повышенное артериальное давление (АД) встреча-
ется при гипотиреозе почти в 3 раза чаще, чем в общей 
популяции. Анализ данных разных авторов показывает 
что, Аг при гипотиреозе отмечается у 10–50% больных 
[3], что особенно актуально для больных пожилого 
возраста [4–5]. при этом у пациентов с гипотиреозом 
старше 60 лет на частоту Аг влияет также выраженность 
тиреоидной дисфункции: при легкой и умеренной сте-
пени гипотиреоза Аг встречается чаще по сравнению с 
эутиреоидными лицами [6].

традиционным представлением об Аг при гипо-
тиреозе является диастолическая гипертензия [7–8] с 
повышением АД до Аг 2-й и 3-й степени в состоянии 
декомпенсации гипотиреоза [9]. 

традиционно считается, что восстановление эутирео-
за у гипотиреоидных пациентов с Аг приводит к норма-
лизации уровня АД. однако в ряде работ показано, что 
при достижении эутиреоидного состояния на фоне за-
местительной терапии L-тироксином до 50% пациентов 

нуждаются в продолжении антигипертензивной терапии 
вследствие нестабильности уровня АД [10–11]. 

Кроме того, состояние гипотиреоза подразумевает 
длительный, а в большинстве случаев пожизненный, 
прием препаратов L-тироксина под контролем уровня 
тиреоидных гормонов периферической крови. В реаль-
ных условиях далеко не все пациенты соблюдают данные 
требования, что приводит к субкомпенсации или даже 
декомпенсации тиреоидной функции. С учетом тесной 
взаимосвязи гипотиреоза и Аг актуальной является про-
блема течения Аг у больных гипотиреозом в зависимос-
ти от состояния компенсации тиреоидной функции.

Фармакотерапия Аг при гипотиреозе с учетом 
патогенеза гемодинамических изменений в состоянии 
декомпенсации тиреоидной функции изучена немноги-
ми исследователями. В ряде работ приводятся данные 
об антигипертензивной эффективности антагонистов 
кальция дигидропиридинового ряда у больных с гипоти-
реозом в фазе декомпенсации и Аг с учетом патогенеза 
гемодинамических изменений [10–11]. однако поиски 
оптимальных комбинаций антигипертензивных препара-
тов у больных гипотиреозом и Аг ставят задачу анализа 
целесообразности и эффективности применения гипо-
тензивных препаратов других классов с учетом основных 
патогенетических механизмов формирования гемоди-
намических изменений у данных больных. Кроме того, 
актуальной является проблема анализа эффективности 
антигипертензивной терапии при гипотиреозе в зависи-
мости от состояния компенсации функции ЩЖ. 



одним из обоснований применения ингибиторов 
ангиотензин-превращающего фермента (АпФ) при 
Аг у больных гипотиреозом является их способность 
эффективно воздействовать на динамику показателей 
диастолического АД, подтвержденная в ранее про-
веденных исследованиях [12–13] на основе данных, 
полученных методом суточного мониторирования АД 
(СмАД). при этом, согласно указаниям литературы 
относительно эффективности ингибиторов АпФ, не 
прослеживается четкая зависимость от уровня актив-
ности ренина плазмы крови, что свидетельствует об их 
способности влиять на активность ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (рААС) на разных уровнях 
[14–15].

ингибиторы АпФ на сегодняшний день являются 
одной из наиболее широко применяющихся фармаколо-
гических групп препаратов при Аг. однако при выборе 
конкретного препарата для применения у больного с 
Аг специалисты руководствуются доказательной базой 
антигипертензивной эффективности и безопасности 
фармакологического профиля лекарственного средс-
тва. неудивительно, что с учетом соответствия данным 
критериям достаточно часто специалисты отдают 
предпочтение препарату престариуму (периндоприл, 
Сервье, Франция). опыт применения данного препарата 
у больных с Аг в российской Федерации в настоящее 
время составляет более десяти лет. 

результаты более ранних собственных исследо-
ваний свидетельствуют, что его антигипертензивная 
эффективность у больных Аг при гипотиреозе в фазе 
декомпенсации в форме монотерапии и в составе ан-
тигипертензивных комбинаций при проспективном 
наблюдении достигала 95,5%. 

Кратко основные фармакологические эффекты 
данного препарата можно суммировать следующим 
образом. престариум вызывает мощное ингибиро-
вание АпФ в организме человека как на системном, 
так и на тканевом уровнях; обладает выраженными 
кардиоваскулярными свойствами, такими как регресс 
гипертрофии левого желудочка (лЖ) и регресс ремо-
делирования артерий резистивного типа, при этом вос-
станавливает структуру мелких резистивных артерий 
независимо от снижения уровня АД. тканевая специ-
фичность препарата обусловливает его способность 
эффективно корригировать эндотелиальную дисфунк-
цию. Доказано сродство престариума к тканевому АпФ, 
способность проникновения в стенку сосудов как при 
кратковременном, так и при длительном пероральном 
применении, дозозависимый эффект и выраженное 
ингибирование эндотелиального АпФ и АпФ, со-
держащегося в адвентиции стенки сосуда. поэтому 
применение престариума обеспечивает эффективное 
ингибирование как циркулирующего сывороточного 
ангиотензина II, так и его локальной формы в стенке 
сосуда [16]. Актуальность данного свойства препарата у 
больных Аг при гипотиреозе обусловлена изменением 
эластических свойств сосудистой стенки вследствие 
дефицита тиреоидных гормонов.

Влияние престариума на процессы ремоделирова-
ния сосудов подтверждено результатами ряда исследо-
ваний. престариум восстанавливает структуру мелких 
резистивных артерий независимо от снижения уровня 
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АД. В дозе 4–8 мг/сут. он нормализует соотношение 
средней оболочки и просвета артерии путем прямого 
устранения структурных изменений стенки артерии 
[17–18]. 

престариум также улучшает податливость крупных 
артерий. У пациентов с Аг престариум в обычных тера-
певтических дозах, благодаря его накоплению в адвен-
тиции сосудов, предупреждал их фиброз и гипертрофию 
мышечного слоя и значительно улучшал эластичность 
артерий [19–20]. 

В международном многоцентровом исследовании 
Complior 1703 пациента получали престариум в дозе 
4–8 мг/сут. в течение 6 месяцев в форме монотерапии 
или, при необходимости дополнительного контроля АД, 
в комбинации с индапамидом. В данном исследовании 
измеряли скорость пульсовой волны на участке от шей-
ной до бедренной артерии, а также индекс растяжимости 
стенки артерии при помощи устройства Complior до ле-
чения и через 2 и 6 месяцев после лечения и сравнивали 
эти показатели с контролем. Шестимесячное лечение 
престариумом дало возможность достоверно уменьшить 
скорость пульсовой волны, а также значительно снизить 
уровень АД. полученное улучшение показателей скоро-
сти распространения пульсовой волны свидетельствова-
ло об увеличении эластичности сосудов [21].

таким образом, весь спектр фармакологических 
эффектов престариума, а также эффективность его 
применения у больных Аг и гипотиреозом в фазе де-
компенсации позволяют обсуждать его назначение у 
больных Аг и гипотиреозом в фазе медикаментозной 
субкомпенсации в качестве антигипертензивного средс-
тва для длительного применения. 

Целесообразность и эффективность данного назна-
чения проанализирована в исследовании у больных 
гипотиреозом и Аг.

Материалы и методы 
В настоящее исследование включено 60 больных 

первичным гипотиреозом в фазе медикаментозной суб-
компенсации: 9 (15 %) мужчин и 51 (85%) женщина в 
возрасте от 55-ти до 79-ти лет. причинами гипотиреоза 
являлись: аутоиммунный тиреоидит у 38 (63,3%), после-
операционный гипотиреоз у 18-ти (30%), другие причи-
ны (узловые заболевания ЩЖ) у 4 (6,7%) пациентов.

при анализе анамнестических данных выявлено, 
что длительность гормонально-заместительной терапии 
(гзт) препаратами L-тироксина составила 9,74±2,1 лет, 
средняя доза L-тироксина 75,9±10,9 мкг/сут.; средняя 
продолжительность фазы медикаментозной субкомпен-
сации — 0,8±0,2 лет. при уточнении генеза Аг выявлено, 
что у 15 (25%) пациентов клинические проявления 
нарушения функции ЩЖ предшествовали появлению 
Аг, у 45-ти (75%) повышение АД предшествовало или 
совпало по времени с появлением симптомов гипотирео-
за. Длительность повышения АД 14,5±1,7 лет.

Всем больным проводилось комплексное клинико-
инструментальное исследование, включавшее общее 
клиническое обследование, клинические анализы крови, 
мочи, биохимический анализ крови, определение уровня 
тиреоидных гормонов крови. оценка эффективности 
антигипертензивной терапии проводилась с использо-
ванием данных СмАД. обследование проводилось при 

поступлении в стационар и на протяжении стационарно-
го лечения (14–21 день), на амбулаторном этапе не реже 
1 раза в месяц до достижения компенсации тиреоидной 
функции.

Клиническое обследование включало: анализ жалоб 
больного, сбор анамнеза жизни и заболевания, первич-
ность появления Аг или нарушения функции ЩЖ, ранее 
проводившаяся гипотензивная терапия и ее эффек-
тивность, наличие сердечно-сосудистых осложнений в 
анамнезе (острого инфаркта миокарда (оим), острого 
нарушения мозгового кровообращения (онмК)). Уро-
вень тиреоидных гормонов определяли количественным 
радиоиммунным методом. за норму принимали: трийод-
тиронин общий (о.т3) — 0,9–2,5 нмоль/л; тироксин 
общий (о.т4) — 70–142 нмоль/л; тироксин свободный 
(св.т4) — 8–23 пмоль/л; тиреотропный гормон (ттг) 
— 0,3–4,0 мме/мл; антитела к тиреоглобулину (Аттг) 
— 0–60 ме/мл.

СмАД проводилось на мониторе “Tonoport IV” 
(Hellege) в автоматическом режиме с интервалом в 15 
минут в дневное время (6 ч. – 22 ч.) и 30 минут в ночное 
(с 22 ч. и до 6 ч. утра) в течение 26-ти часов исходно, 
на 3–4 день пребывания в стационаре, на фоне приема 
L-тироксина до коррекции доз с исключением гипотен-
зивных препаратов; на фоне лечения пере выпиской 
из стационара; на амбулаторном этапе не реже 1 раза в 
месяц до достижения компенсации тиреоидной функции 
и нормализации уровня АД. 

В качестве гзт использовали препараты L-тироксина 
под контролем уровня тиреоидных гормонов крови в 
процессе лечения. 

при выборе основных групп гипотензивных пре-
паратов учитывались основные патогенетические ме-
ханизмы повышения АД при гипотиреозе: увеличение 
общего периферического сосудистого сопротивления 
(опСС) и снижение сердечного выброса [22–24], с 
учетом которых в составе антигипертензивных комби-
наций использовали ингибитор АпФ — престариум, 
пролонгированные антагонисты кальция (АК) дигид-
ропиридинового ряда. 

С целью коррекции стимулирующего действия L-ти-
роксина на сердечно-сосудистую систему в ряде случаев 
в составе антигипертензивных комбинаций использо-
вали пролонгированные кардиоселективные бета-адре-
ноблокаторы (ББ). В ряде случаев для потенцирования 
антигипертензивного эффекта к терапии добавлялся 
индапамид (Арифон ретард, Сервье, таблетки 1,5 мг, 
№30) в дозе 1,5 мг/сут.

Статистическая обработка результатов исследования 
осуществлялась методом Стьюдента и корреляционного 
анализа пирсона

результаты исследования и обсуждение
на начальном этапе обследования пациентов прово-

дился анализ структуры Аг.
У больных гипотиреозом на основании данных 

медицинской документации, анамнеза заболевания, ха-
рактерных изменений СмАД были выделены две формы 
Аг: вследствие гипотиреоза (эндокринного генеза) у 15 
пациентов (25%) и Аг при наличии в анамнезе гиперто-
нической болезни (смешанного генеза) у 45 пациентов 
(75%) (рис. 1).
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примечание: Аг - артериальная гипертензия

рисунок 1. анализ этиологии аг при гипотиреозе 
в фазе медикаментозной субкомпенсации.

рисунок 2. анализ степени аг при гипотиреозе 
в фазе медикаментозной субкомпенсации.

при Аг 2-й степени средняя длительность Аг соста-
вила 12,71±1,72 лет, средняя продолжительность гзт 
— 11,8±1,7 лет, средняя доза L-тироксина — 86,96±10,05 
мкг/сут., средняя концентрация ттг крови — 9,02±0,55 
мме/мл.

при Аг 3-й степени средняя длительность Аг состави-
ла 16,2±1,56 лет, продолжительность гзт — 7,65±2,4 лет, 
средняя доза L-тироксина — 65,0±5,31 мкг/сут., средний 
уровень ттг крови — 10,8±1,2 мме/мл. Сравнительный 
анализ выявил, что лица с Аг 2-й степени по сравнению 
с пациентами с Аг 3-й степени достоверно дольше по-
лучали гзт препаратами L-тироксина (р<0,05), и у них 
достоверно выше была доза L-тироксина (р<0,02). при 
Аг 3-й степени наблюдался достоверно более длитель-
ный анамнез Аг (р<0,02). при этом выявлялись средняя 
отрицательная корреляция между степенью Аг и дли-
тельностью гзт (r=-0,46, р<0,02), степенью Аг и дозой 
L-тироксина (r=-0,45, р<0,02), средняя положительная 
корреляция между степенью Аг и концентрацией ттг 
крови (r=0,55, р<0,02). 

подводя итог полученным данным, можно сделать 
вывод, что в фазе медикаментозной субкомпенсации 
гипотиреоза преобладает 3-я степень Аг. на степень 
повышения АД влияют доза и продолжительность гзт, 
а также длительность Аг.

Анализ эффективности антигипертензивной терапии 
по результатам 6-месячного лечения, включая стаци-
онарный и амбулаторный этапы, выявил следующую 
эффективность антигипертензивных комбинаций.

при Аг 2-й степени у больных гипотиреозом в фазе 
медикаментозной субкомпенсации частота назначения 
престариума в форме монотерапии и в составе антигипер-
тензивных комбинаций составила: престариум — 33,4%, 
комбинация престариума с пролонгированными АК 

— 27,7%, комбинация престариума и ББ — 22,4%. таким 
образом, применение престариума было эффективно у 
83,5% больных с Аг 2-й степени при гипотиреозе.

при Аг 3-й степени у больных гипотиреозом в фазе 
медикаментозной субкомпенсации частота назначения 
престариума в составе антигипертензивных комбинаций 
для коррекции уровня АД была следующей: престари-
ум и пролонгированные АК — 38,1%, престариум и ББ 
— 14,2%, комбинация престариума и АК с добавлением 
диуретика — 14,2%; комбинация престариума с АК и 
ББ — 19,2%. таким образом, применение престариума 
было эффективно у 85,7% больных с Аг 3-й степени при 
гипотиреозе.

на фоне компенсации тиреоидной функции и приема 
гипотензивных препаратов наблюдалась заметная поло-
жительная динамика показателей суточного профиля АД 
по данным СмАД. У больных с Аг 2-й степени досто-
верно уменьшился индекс времени (иВ) гипертензии 
систолического и диастолического АД в дневное время, 
наблюдалась тенденция к снижению иВ систолического 
АД ночью. Диастолическое АД в утренние часы харак-
теризовалось меньшей величиной и скоростью повы-
шения. Уменьшилась среднесуточная и среднедневная 
вариабельность систолического и диастолического АД.

при достижении фазы медикаментозной компен-
сации тиреоидной функции на фоне гзт препаратами 
L-тироксина потребность в продолжении антигипертен-
зивной терапии с коррекцией доз препаратов оставалась 
у всех пациентов гипотиреозом вследствие сохраня-
ющейся нестабильности уровня АД с повышением до 
Аг 1-й степени. Анализ данных СмАД проводился 
у больных гипотиреозом, достигших компенсации (в 
среднем через 3,18±0,15 месяца) тиреоидной функции, 
и Аг 2 и 3 степени на фоне приема гзт и гипотензивных 
препаратов. 

В фазе медикаментозной субкомпенсации гипотирео-
за дозы престариума составляла 6–8 мг/сут. при дости-
жении фазы медикаментозной компенсации гипотиреоза 
доза гипотензивных препаратов была снижена. 

на сроки нормализации АД при гипотиреозе влияли 
возраст больных (r=0.49, p<0.001), степень Аг (r=0.45, 
p<0.01) и сроки компенсации тиреоидной функции 
(r=0.79, p<0.001).

полученные данные расширяют круг используемых 
гипотензивных препаратов, свидетельствуют об эффек-
тивности ингибиторов АпФ (и, в частности, престариу-
ма), а не только АК у больных гипотиреозом. 

Вместе с тем, результаты нашего исследования 
продемонстрировали, что даже при достижении ме-
дикаментозной компенсации гипотиреоза при приеме 
L-тироксина остаются пациенты, которым необходимо, 
помимо коррекции тиреоидной функции, проводить 
гипотензивную терапию. отсутствие 100% регрессии Аг 
на фоне восстановления эутиреоза указывает на развитие 
стойких расстройств регуляции АД при гипотиреозе у 
пожилых пациентов, требующих постоянного контроля 
уровня АД и приема гипотензивных препаратов.

Выводы
1. Аг у больных гипотиреозом в фазе медикамен-

тозной субкомпенсации достигает 2-й и 3-й степени с 
преобладанием 3-й степени (70%).

В фазе медикаментозной субкомпенсации Аг 2-й сте-
пени выявлялась у 18 (30%) пациентов с гипотиреозом, 
3-я степень Аг — у 42 (70%) пациентов (рис. 2).
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2 Степень Аг при гипотиреозе в фазе медикамен-
тозной субкомпенсации отрицательно коррелирует с 
длительностью гзт и дозой L-тироксина, но достоверно 
положительно коррелирует с длительностью Аг и уров-
нем ттг крови.

3. Эффективность пролонгированных ингибиторов 
АпФ (престариум) при Аг у больных гипотиреозом в 
зависимости от степени Аг достигает 85,7%.

4. Сроки нормализации уровня АД при гипотиреозе 
удлиняются с увеличением возраста больных, сроков 
компенсации тиреоидной функции и степени Аг.
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