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ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ ГИПОТИРЕОЗОМ

Абдул Рахаман Мунир1,2, Алексей Николаевич Калягин2

(1Керальский институт медицинских наук, Тривандрум, Индия; 2Иркутский государственный медицинский 
университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра пропедевтики внутренних болезней, зав. — 
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Резюме. В обзоре суммированы современные данные об особенностях заболеваний сердечно-сосудистой систе-
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мы у больных гипотиреозом. Рассматриваются механизмы поражения сердечно-сосудистой системы при гипоти-
реозе. Отдельно анализируются взаимоотношения артериальной гипертонии и артериальной гипертензии, хрони-
ческой сердечной недостаточности, ИБС, аритмий.

Ключевые слова: гипотиреоз, коморбидность, ИБС, хроническая сердечная недостаточность, артериальная ги-
пертония, аритмии.

DISEASES OF THE CARDIOVASCULAR SYSTEM IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM

A.R. Muneer 1,2, A.N. Kalyagin2

(1Kerala Institute of Medical Sciences, Trivandrum, Kerala, India; 2Irkutsk State Medical University, Russia)

Summary. Th is review summarizes recent data on the characteristics of diseases of the cardiovascular system in patients 
with hypothyroidism. Th e mechanisms of destruction of the cardiovascular system in hypothyroidism. Separate analyzes 
the relationship between hypertension and arterial hypertension, chronic heart failure, coronary heart disease, arrhythmias.

Key words: coronary heart disease, hypothyroidism, comorbidity, chronic heart failure, arrhythmias, arterial hypertension.

Сочетанная патология является широко распро-
странённым явлением, увеличивающим свое значение с 
возрастом больного [7]. Известно, что коморбидность 
увеличивается с 10% у пациентов в возрасте, не превы-
шающем 19 лет до 80% у лиц 80 лет и старше [70].

Патология эндокринной системы является одним 
из коморбидных состояний, широко встречающихся 
у больных с заболеваниями сердечно-сосудистой си-
стемы [14, 15, 34, 35]. Однако в большинстве случаев 
обсуждения в научной литературе касаются сахарного 
диабета [34] и тиреотоксикоза (гипертириоза) [14, 15], 
существенно реже рассматривается аспект гипотиреоза. 

Гипотиреоз представляет собой синдром, характери-
зующийся снижением уровня тиреоидных гормонов в 
организме или ослаблением их биологического эффекта 
на тканевом уровне и обусловленными этим полиморф-
ными изменениями в органах и системах организма [1].

По данным «Th e Colorado thyroid disease prevalence 
study», распространённость первичного манифестного 
гипотиреоза составляет 0,2-2%, субклинического  — 
7-10% в женской и 2-3% в мужской популяциях [44]. 
Соотношение мужчин и женщин составляет 1:8 [41]. 
Распространённость субклинического  гипотиреоза 
зависит от возраста и колеблется, по данным исследо-
вателей из Франции, от 1% среди молодежи до 10% за 
55 лет [57]. В старшей возрастной группе частота сни-
жения функции щитовидной железы имеет тенденцию 
к увеличению и достигает 21% [44, 66, 69]. Широко из-
вестное и масштабное Роттердамское исследование 
продемонстрировало, что субклинический гипотире-
оз выявлен у 10,8% женщин в возрасте старше 60 лет. 
Установлено, что повышение уровня тиреотропного 
гормона (ТТГ) тесно взаимосвязано с вероятностью 
инфаркта миокарда и развитием атеросклероза аорты 
[53]. В анализе B. Gencer и соавт. (2013), объединившем 
данные 6 проспективных когортных выборок из США 
и Европы, субклинический  гипотиреоз по ТТГ от 4,5 
до 19,9 мМЕ/л выявлен у 2068 (8,1%) из 25390 человек 
[52].  Другое 20-летнее широкомасштабное Викгемское 
исследование (Великобритания), указывает, что часто-
та новых случаев спонтанного гипотиреоза составляет 
у женщин 3,5 на 1 тыс. человек в год, а гипотиреоза в 
исходе радикального лечения тиреотоксикоза — 0,6 на 
1 тыс. человек в год [68].

Классификация гипотиреоза
Гипотиреоз разделяется на:
1) первичный, который обусловлен поражением 

щитовидной железы, что может быть связано с врож-
дённым дефектом щитовидной железы или синтеза ти-
реоидных гормонов, уменьшением объёма функциони-
рующей ткани железы после операции или в результате 
воспаления, лечения радиоактивным йодом (I131) или 
опухолью, тяжёлым дефицитом или избытком йода, ме-
дикаментозными или токсическими воздействиями (ти-
реотоксические препараты, литий, перхлорат и т.д.) и др.

2) вторичный, вызванный нехваткой или отсутстви-
ем стимулирующего действия ТТГ, что обусловлено 
микроаденомой гипофиза, операцией, облучением ги-

пофизарной зоны, ишемическим или геморрагическим 
инсультом, аневризмой внутренней сонной артерии 
или мутацией, затрагивающей синтез β-субъединицы 
ТТГ, ген Pit-1.

3) третьичный, связанный с нехваткой или отсут-
ствием стимулирующего действия тиреторопного ри-
лизинг-гормона (тиролиберина), вызванной поражени-
ем гипоталамической области, или мутацией, затраги-
вающей синтез рецептора тиролиберина.

В последнее время вторичный и третьичный гипо-
тиреоз объединяют в понятие «центральный гипоти-
реоз» или «гипоталамо-гипофизарный гипотиреоз», 
отражающий поражение гипоталамо-гипофизарной 
системы. В существенном числе случаев центральный 
гипотиреоз сочетается с недостаточностью функцио-
нальной активности и других гормонов аденогипофиза 
(гипопитуитаризм) [41].

Первичный гипотиреоз в свою очередь подразделя-
ется по степени тяжести на [41]:

1) Субклинический, когда отмечается повыше-
ние ТТГ, при нормальных значениях тироксина (Т4) и 
трийодтиронина (Т3). Повышенным считается уровень 
ТТГ более 4,5 мМЕ/л, причём выделяется умеренное по-
вышение 4,5-10,0 и высокое повышение  — более 10,0 
мМЕ/л. В то же время решение о проведении лечения 
субклинического гипотиреоза при уровне ТТГ менее 10 
мМЕ/л должно приниматься индивидуально [49, 50, 65].

2) Манифестный, характеризующийся повышением 
ТТГ, снижением Т3 и Т4, а также наличием клинических 
проявлений гипотиреоза. В свою очередь манифестный 
гипотиреоз делится на компенсированный медикамен-
тозно (ТТГ в пределах нормы) и декомпенсированный. 

3) Тяжёлый, характеризуется выпотом в плевраль-
ную полость, перикард, сердечной недостаточностью, 
вторичной аденомой гипофиза, кретинизмом, гипоти-
реоидной комой).

По стабильности симптомов гипотиреоза он под-
разделяется на: 1) транзиторный (наблюдается при без-
болевом или послеродовом тиреоидите, лечения интер-
фероном-2 или альфа-интерфероном, при хроническом 
аутоиммунном тиреоидите у детей и подростков, 2) пер-
манентный — во всех остальных случаях [1].

Факторы риска развития гипотиреоза 
Риски возникновения гипотиреоза наиболее высоки 

у женщин старше 40 лет, у лиц с высоким уровнем холе-
стерина крови при нормальном индексе массы тела, при 
наличии в анамнезе лучевой терапии по поводу опухо-
лей зон головы и/или шеи, приём лития и амиодарона, 
наличие сопутствующих аутоиммуных заболеваний 
(системная красная волчанка, ревматоидный артрит, 
синдром Шегрена и др.), заболеваний эндокринной 
системы (сахарный диабет, первичная надпочечнико-
вая недостаточность, гиперпролактинемия), семейный 
анамнез заболеваний щитовидной железы [1]. 

Общие клинические проявления гипотиреоза
Клиническая картина гипотиреоза во многом опре-

деляется эффектами, которые производят гормоны 
щитовидной железы на органы и ткани организма. Кли-
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ническая картина характеризуется многогранностью 
поражения (табл. 1) и прогрессирующим характером по 
мере усиления степени выраженности гипотиреоза.

Наиболее яркие симптомы проявляются при осмотре 
больного в стадию клинической манифестации. У боль-
ных кожа сухая, холодная, с желтоватым оттенком за 
счёт накопления каротина, она не собирается в складки, 
шелушится на локтях. Лицо больного (facies mixidemica) 
одутловатое, с грубыми чертами, наружная треть бровей 
выпадает (симптом Хертога), лицо выглядит слабо эмо-
циональным [1, 3, 5, 27, 28, 29, 30, 38, 40, 41].

Таблица 1
Клинические проявления гипотиреоза

Система Проявления

Кожа, её придатки
и слизистые

Желтушность и бледность кожи, 
выпадение волос, микседематозный 

отёк, ломкость ногтей и др.

Дыхание

Снижение жизненной ёмкости 
лёгких, развитие синдрома апноэ 

во сне, накопление жидкости в 
плевральных полостях вследствие 

микседематозного отёка.

Кровообращение
Брадикардия, одышка, отёки, 
артериальная гипотония или 

гипертония.

Пищеварение
Макроглоссия, ослабление вкуса, 

снижение аппетита, жёлчнокаменная 
болезнь, дискинезия жёлчевыводящих 

путей. 
Мочевыделения Снижение фильтрации и реабсорбции.

Репродукция
Нарушения менструального цикла, 
снижение либидо, иногда лакторея, 

нарушение фертильности.

Опорно-двигательная
Артриты, остеопороз, у детей — 
отставание костного возраста от 

паспортного, задержка роста.

Кровь
Гипо- и нормохромная анемия 
(железодефицитная), реже — 

гиперхромная (фолиеводифицитная), 
нарушение свёртывающей системы

Нервно-психическая
Снижение памяти, внимания, 

сонливость, депрессия, панические 
атаки, удлинение сухожильных 

рефлексов, «туннельные синдромы». 

Метаболический обмен Гипотермия, ожирение, дислипидемия, 
ксантелазмы

ЛОР-органы Ухудшение слуха, осиплость голоса, 
затруднение носового дыхания

Гипотиреоз и механизмы поражение сердечно-со-
судистой системы

Общеизвестно, что тиреоидные гормоны оказыва-
ют положительные инотропный и хронотропный эф-
фекты на сердца, тем самым способствуя понижению 
потребления миокардом кислорода. Трийодтиронин 
снижает системное сосудистое сопротивление за счёт 
расширения резистентных артериол на периферии. На-
блюдается снижение ударного объёма, частоты сердеч-
ных сокращений, сократимости миокарда и сердечного 
выброса.

Ряд работ свидетельствуют о повышении ЧСС по 
мере снижения функции щитовидной железы, что не 
согласуется с традиционными представлениями об 
отрицательном хронотропном эффекте гипотиреоза 
[37, 32]. Причиной этого явления, по мнению И.В. Те-
рещенко (1999), может быть развитие гипотиреоидной 
миокардиодистрофии, сопровождающейся слизистым 
отёком миокарда, дефицитом макроэргов и ионов К+ 
в кардиомиоцитах, усилением перекисного окисления 
липидов и повреждением мембран. Результатом этого 
является электрическая нестабильность миокарда, его 
псевдогипертрофия, нарушение реологических свойств 
крови и микроциркуляции [37].

За счёт снижения обменных процессов в миокарде 
происходит уменьшение синтеза белка (прежде всего 
миозина) в миокарде, увеличивается количество воды, 

натрия и развивается увеличение объёма интерстици-
альной жидкости, иначе говоря  — развивается отёк 
[26]. На задержку натрия и воды в тканях воздействует 
избыток вазопрессина, биосинтез которого снижается в 
присутствии нормального количества тиреоидных гор-
монов [30].

Все это ведёт к увеличению сердца за счёт гипер-
трофии миокарда, уменьшения сократимости миокар-
да и как следствие  — удлинения мышечных волокон. 
Не смотря на нормальную величину катехоламинов в 
кровотоке плотность их рецепторов в тканях миокар-
да уменьшается, что обусловлено низким содержанием 
тиреоидных гормонов. Также происходит уменьшение 
содержания кальция в саркоплазматическом ретикулу-
ме [26, 30].

Для гипотиреоза характерна повышенная проница-
емость капиллярной стенки с последующим выходом 
альбуминов из сосудистого русла в интерстициальное 
пространство, в результате чего нередко при манифест-
ном гипотиреозе развивается перикардиальный выпот. 
Частота его достигает 1/3 случаев всего манифестного 
гипотиреоза.

Другим немаловажным фактом, который способ-
ствует развитию поражения сердечно-сосудистой си-
стемы, является развитие дислипидемии, обусловлен-
ное замедлением утилизации и выведение продуктов 
липолиза. В результате повышается уровень холестери-
на, триглицеридов и липопротеидов низкой плотности 
[16, 30, 56]. Хотя генез феномена дислипидемии ещё об-
суждается [31].

Клинические проявления поражения сердечно-
сосудистой системы при гипотиреозе

Клинически у больных выявляется брадикардия и 
умеренное повышение артериального давления. Хрони-
ческая сердечная недостаточность развивается только 
при тяжёлом гипотиреозе, так как при снижении объ-
ёма циркулирующей крови происходит снижение по-
требности в кислороде [4, 20, 21, 22, 30, 38, 39, 71].

На фоне нагрузочных проб регистрируются изме-
нения на ЭКГ, типичные для ишемии миокарда, что об-
условлено тканевой гипоксией в результате снижения 
доступности кислорода, а не с изменениями коронар-
ных артерий. На ЭКГ выявляется тенденция к бради-
кардии, снижение вольтажа зубцов, сглаженный или 
отрицательный зубец Т, отклонение электрической оси 
сердца влево, удлинение интервалов PQ и QT, расшире-
ние комплексов QRS [39, 41].

В работе Т.А. Некрасовой и соавт. (2011) исследовали 
зависимость изменений в сердечно-сосудистой системе 
у пациенток с аутоиммунным тиреоидитом и субклини-
ческим гипотиреозом от возраста. Изучали структуру, 
глобальную и сегментарную диастолическую функцию 
левого желудочка методом тканевой допплерэхокар-
диографии, а также жёсткость артериальных стенок по 
эластическому модулю Юнга ультразвуковым методом 
у 95 пациенток в возрасте 20-50 лет: 47 женщин с ау-
тоиммунным тиреоидитом и субклиническим гипоти-
реозом (основная группа), 48 женщин в эутиреоидном 
состоянии (контроль). Пациентки были разделены на 
три возрастные категории и сопоставлены по принци-
пу «субклинический гипотиреоз против контроля» (12 
и 13 больных в возрасте 20-30 лет, 12 и 10 — в возрасте 
31-40 лет и 23 и 25 — в возрасте 41-50 лет соответствен-
но). Для категории молодых женщин с субклиническим 
гипотиреозом были характерны большие показатели 
модуля Юнга и большее число дисфункциональных сег-
ментов левого желудочка (p<0,05). У женщин среднего 
возраста с субклиническим гипотиреозом также от-
мечалось повышение модуля Юнга, но без нарушений 
диастолической функции. Среди пациенток старшего 
возраста не было выявлено нарушений функции лево-
го желудочка и артериальной жесткости по сравнению 
с контролем (р>0,05). Было установлено, что у молодых 
женщин субклинический гипотиреоз ассоциируется с 
нарушениями глобальной и сегментарной диастоличе-
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ской функции и эластичности артерий. У лиц старшего 
возраста кардиоваскулярные и метаболические наруше-
ния проявляются в меньшей степени, и роль субклини-
ческого гипотиреоза как фактора сердечно-сосудистого 
риска расценена как менее значительная [24].

В исследовании F. Mitu и соавт. (2013) из Румынии 
были ретроспективно изучены данные 64 пациентов с 
субклиническим и манифестным  гипотиреозом.  Боль-
ные были разделены по полу, возрасту, среды обитания 
(городских, сельских), значение холестерина, частоты 
сердечных сокращений, индекс массы тела, артериаль-
ного давления. Было установлено, что при субклиниче-
ском и манифестном гипотиреозе имеется повышенный 
риск сердечно-сосудистых нарушений и атеросклероза. 
Среди обследованных 65,61% имели ожирение, 90,6% — 
гипертонию, 62,5% — дислипидемию [59]. 

Другим важным фактором риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний, на который делается существенный 
акцент в последние 10-15 лет, является уровень высо-
кочувствительного C-реактивного белка. В работах 
J. Kvetny и соавт. (2004) и A. Tuzcu и соавт. (2005) про-
демонстрирована связь между уровнем ТТГ и концен-
трацией С-реактивного белка. Более того, у мужчин в 
возрасте более 50 лет этот маркёр у больных гипоти-
реозом в 3,4 раза повышал риски сердечно-сосудистых 
осложнений [57, 67]. В то же время в публикации W.J. 
Heuston и соавт. (2005), взаимосвязи между уровнем 
С-реактивного белка в группе больных гипотиреозом 
выявлено небыло [55].

Гипотиреоз и ИБС
Взаимосвязь гипотиреоза и ИБС описана многими 

авторами [2, 6, 9, 18-19, 25, 36, 42, 46, 54, 62-63]. Одним 
из наиболее серьёзных доказательств связи гипотире-
оза и ИБС является представленное в 2000 г. роттер-
дамское исследование случайно отобранных женщин 
в возрасте 69±7,5 лет. В группе субклинического гипо-
тиреоза, составившей 10,8% от всех участников иссле-
дования, чаще наблюдались признаки атеросклероза 
аорты (отношение шансов 1,7 [CI 95%: 1,1-2,6]). Стоит 
подчеркнуть, что данный показатель не снижался при 
его перерасчете с учетом индекса массы тела, уровня хо-
лестерина и липопротеидов высокой плотности, факта 
приема бета-адреноблокаторов и курения. Риски атеро-
склероза повышались среди лиц с субклиническим ги-
потиреозом и повышением антител к тиреопероксидазе 
(отношение шансов для атеросклероза аорты — 1,9 [CI 
95%: 1,1-2,6]), а для инфаркта миокарда — 3,1 [CI 95%: 
1,5-6,3] [53]. 

В работе Л.А. Панченковой (2003) изучено влияние 
субклинической формы гипотиреоза на течение ИБС. 
В настоящее исследование включено 102 больных ИБС, 
как с отсутствием патологии щитовидной железы, так и 
с наличием узлового коллоидного нетоксического зоба. 
Субклиническое снижение тиреоидной функции было 
выявлено у 24 (23%) больных. Методы исследования 
включали суточное мониторирование ЭКГ и АД, опре-
деление уровня гормонов щитовидной железы и ТТГ в 
сыворотке крови, УЗИ щитовидной железы. Результаты 
обследования показали, что во всех группах больных 
ИБС, независимо от состояния щитовидной железы, 
безболевая ишемия миокарда по своей частоте и про-
должительности преобладала над ишемией миокарда 
с наличием стенокардии. Показатели диастолического 
АД и ЧСС у больных ИБС находились в обратной зави-
симости от содержания в крови гормонов щитовидной 
железы, что в большей степени было выражено у лиц с 
субклинической тиреоидной дисфункцией [26]. 

В работах А.Р. Волковой и соавт. было показано, 
что у больных гипотиреозом статистически значимо 
чаще встречается многососудистое поражение венеч-
ных артерий. В исследование включено 863 больных 
ИБС. Всем пациентам проводилась коронарография. 
Для оценки функционального состояния щитовидной 
железы у 451 больного определен уровень ТТГ. По ре-
зультатам анализа данных коронарографии у больных 

ИБС тяжелые поражения сосудов коронарного русла 
чаще выявлялись у мужчин, у больных сахарным диа-
бетом и артериальной гипертензией. У больных ИБС 
часто отмечаются субклинические нарушения функции 
щитовидной железы (15,3%). При этом субклинический 
гипотиреоз выявлен у 15,8% женщин и у 6,7% мужчин. 
По мере увеличения уровня ТТГ увеличивалась частота 
поражений основного ствола левой коронарной арте-
рии и многососудистых поражений коронарного русла 
[10-13].

Гипотиреоз и нарушения сердечного ритма и про-
водимости

В работе М.В. Макушевой и соавт. (2008) прово-
дилась оценка нарушения ритма сердца и влияние ве-
гетативной нервной системы на сердечно-сосудистую 
систему у 171 больного (11 мужчин, 160 женщин, сред-
ний возраст 56,2±4,8 года) первичным гипотиреозом по 
результатам суточного мониторирования ЭКГ. Больные 
были разделены на 2 группы в зависимости от компен-
сации гипотиреоза: 1-я группа — 87 больных с впервые 
выявленным гипотиреозом, находящихся в состоянии 
декомпенсации (ТТГ 14,78±1,3 мМЕ/л), 2-я группа — 84 
больных компенсированным гипотиреозом, получав-
ших в качестве заместительной терапии левотироксин 
натрия (ТТГ 1,32 ±0,3 мМЕ/л). У больных 1-й группы 
выявлены брадикардия, снижение циркадного индек-
са, удлинение корригированного интервала QT, замед-
ление атриовентрикулярного проведения, увеличение 
количества наджелудочковых и желудочковых экстра-
систол, преобладание в регуляции ритма сердца пара-
симпатического отдела вегетативной нервной системы. 
Установлено, что при декомпенсации гипотиреоза вы-
явлены значимые нарушения деятельности сердца и 
дисбаланс вегетативной нервной системы, которые ни-
велируются при компенсации гипотиреоза [23].

Гипотиреоз и артериальная гипертензия
Взаимосвязь гипотиреоза и артериальной гипертонии 

продемонстрирована различными авторами [16, 17, 33]. 
В частности, в работе Д.В. Килейникова и соавт. 

(2009) проведено изучение роли гиперволемии в пато-
генезе артериальной гипертонии (АГ) у больных пер-
вичным гипотиреозом (ПГ) и выявление косвенных 
признаков, указывающих на увеличение объема цирку-
лирующей крови у данной категории больных. Обсле-
довано 217 больных ПГ с сопутствующей АГ (средний 
возраст 53,3 года), получавших в качестве заместитель-
ной терапии левотироксин натрия и стандартную гипо-
тензивную терапию в виде ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента. Всем больным проводили 
суточное мониторирование АД и оценивали уровень 
тиреотропного гормона и свободного тироксина. Боль-
ные были разделены на 3 группы в зависимости от ком-
пенсации тиреоидного статуса. В 1-ю группу включено 
74 больных, находящихся в состоянии компенсации, во 
2-ю группу — 57 больных с субклиническим гипотирео-
зом, в 3-ю группу — 86 больных с декомпенсированным 
гипотиреозом. Установлено, что у больных с декомпен-
сированным гипотиреозом отмечаются более высо-
кие значения систолического и диастолического АД в 
течение суток, недостаточное снижение АД в ночные 
часы, среди них преобладают недипперы, наблюдается 
увеличение вариабельности АД в ночные часы. Выска-
зано предположение, что указанные клинико-функцио-
нальные признаки служат проявлением гиперволемии у 
больных ПГ с сопутствующей АГ [21].

Гипотиреоз и сердечная недостаточность
Неосложнённый гипотиреоз практически не приво-

дит к развитию дисфункции миокарда. Однако при на-
личии клапанного порока сердца, поражения миокарда 
или коронарных сосудов гипотиреоз может привести к 
прогрессированию хронической сердечной недостаточ-
ности [22, 52, 60, 61, 64]. 

Отличные данные были получены в анализе B. 
Gencer и соавт. (2013), который включал индивидуаль-
ные данные о 25390 участников и 216248 человеко-лет, 
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полученных в 6 проспективных когортных выборках в 
США и Европе. У 2068 (8,1%) человек с субклиническим 
гипотиреозом анализировались риски сердечной недо-
статочности.  Отношение шансов развития сердечной 
недостаточности составило 1,01 (CI 95%: 0,81-1,26) для 
уровня ТТГ от 4,5 до 6,9 мМЕ/л, 1,65 (CI 95%, 0,84-3,23) 
для ТТГ от 7,0 до 9,9 мМЕ/л, 1,86 (CI 95%, 1,27-2,72) для 
ТТГ 10,0 до 19,9 мМЕ/л (р<0,01). Риски оставалась та-
кими же, после поправки на факторы сердечно-сосу-
дистого риска [51]. В недавно опубликованной работе 
китайских авторов также отмечается высокая частота 
диастолической дисфункции миокарда у больных с ги-
потиреозом старше 65 лет по сравнению с группой эу-
тиреоидных пациентов [45]. 

Симптомы гипотиреоза требуют проведения диф-
ференциальной диагностики с хронической сердечной 
недостаточностью, т.к. могут симулировать её картину. 
У 18% больных с умеренной или тяжёлой хронической 
сердечной недостаточностью может формироваться 
синдром эутиреоидной слабости, характеризующийся 
снижением уровня тирокина и трийодтиронина при 
нормальном уровне ТТГ. Ярким признаком, свиде-
тельствующим об отсутствии поражения щитовидной 
железы, является отсутствие эффекта от приёма заме-
стительной терапии. Наличие синдрома эутириоидной 
слабости не ухудшает прогноз больных гипотиреозом.

Для ведения больных гипотиреозом и хронической 
сердечной недостаточностью рекомендуется использо-
вание антагонистов альдостерона, ингибиторов ангио-
тензин-превращающего фермента и блокаторов рецеп-
торов ангиотензина II, диуретиков, не целесообразно 
использовать бета-блокаторы и сердечные гликозиды [8]. 

Учитывая связь гипотиреоза с различными заболе-
ваниями сердечно-сосудистой системы рациональным 
подходом, широко использующимся в клинической 
практике, является коррекция функции щитовидной 
железы для достижения эутиреоза. Установлено, что 
приём заместительной терапии L-тироксином позво-
ляет добиться регрессии повышенной периферической 
сосудистой резистентности, диастолической дисфунк-
ции миокарда левого желудочка и сниженной систоли-
ческой функции [31].

Однако дискуссию вызывают критерии, позволяю-
щие начинать проводить коррекцию гипотиреоза. Од-
нозначно правильным будет назначение заместитель-

ной гормональной терапии при уровне ТТГ более 10 
мМЕ/л. Более же низкие значения (от 4,5 до 10,0 мМЕ/л) 
в старшей возрастной группе у ряда пациентов могут 
рассматриваться как физиологические, не требующие 
проведения специального лечения [49-50]. 

Этот взгляд, длительное время дискутировавший-
ся, в последнее время утвердился как основной, что 
подтверждается в частности работой P.W. Rosario и 
M.R.Calsolari (2013). В ней оценивали в 252 неберемен-
ных женщин разного возраста, которым был поставлен 
диагноз субклинического гипотиреоза при ТТГ ≤ 10 
мМЕ/л. Среди них антитела к тиреопероксидазе были 
обнаружены у 137 (54,3%) женщин. У 43 (17%) женщин 
был диагностирован высокий сердечно-сосудистый 
риск, у 80 (31,7%) имелся, по крайней мере, один клас-
сической фактор риска (артериальная гипертензия, по-
вышенный уровень липопротеинов низкой плотности, 
низкий уровень липопротеинов высокой плотности, ку-
рение или ранняя ИБС у родственников первой степени 
родства). По крайней мере, один симптом или признак 
гипотиреоза, которые не могли быть объяснены другими 
причинами, наблюдалось у 180 (71,4%) женщин. Таким 
образом, авторы обнаружили 232 (92%) женщины кото-
рые были положительны по наличию антител к тирео-
пероксидазе, наличию одного или нескольких классиче-
ских сердечно-сосудистых факторов риска или одного 
или нескольких симптомов гипотиреоза. Это указывает 
на то, что даже при ТТГ ≤ 10 мМЕ/л все эти женщины 
будут наждаться в назначении терапии левотироксином 
натрия и только 8% не будут испытывать потребности 
в ней [65]. Особенно вероятно, что не будут нуждать-
ся в заместительной терапии левотироксином натрия 
пожилые люди, которые имеют физиологическое сни-
жение функции щитовидной железы. Иначе говоря, 
оценка должна быть индивидуализирована и решение 
в отношении каждого больного должно приниматься с 
учётом его персональных особенностей, что постулиру-
ется сейчас в консенсусе American Association of Clinical 
Endocrinologists и American Th yroid Association, а также 
в целой серии других публикаций [47-50].

Таким образом, данные о состоянии системы кро-
вообращения у больных гипотиреозом отличаются 
противоречивостью, неоднозначностью оценок и ин-
терпретаций, что создаёт условия для разносторонних 
исследований.
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СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ РЕТРОГРАДНАЯ КОНТАКТНОЙ ЛИТОТРИПСИИ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ МОЧЕКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Вячеслав Семенович Бощенко, Александр Владимирович Гудков
(Сибирский государственный медицинский университет, ректор — акад. РАМН, д.м.н., проф. В.В. Новицкий, 

кафедра урологии, зав. — д.м.н., проф. А.В.Гудков)

Резюме. В обзоре обобщены литературные данные об одном из современных методов лечения мочекаменной бо-
лезни — ретроградной контактной литотрипсии. Рассмотрены вопросы эпидемиологии мочекаменной болезни, дано 
представление о методике ретроградной контактной литотрипсии, противопоказаниях, техническом обеспечении 
операции, включая современные особенности использования гибких и ригидных уретероскопов, кожухов, корзинок 
и щипцов. Обсужден вопрос о необходимости установки мочеточниковых стентов. Представлены данные отечествен-
ных и зарубежных авторов об эффективности и безопасности ретроградной контактной литотрипсии в зависимости 
от размеров камней и способа генерации ударной волны литотриптеров.

Ключевые слова: мочекаменная болезнь, контактная литотрипсия.

UP-TO-DATE POTENTIAL OF RETROGRADE CONTACT LITHOTRIPSY IN TREATMENT OF UROLITHIASIS

Vyacheslav S. Boshchenko, Aleksandr V. Gudkov
(Siberian State Medical University, Tomsk,Russia)

Summary. Th is review summarizes the literature data on one of the modern methods of urolithiasis treatment, i. e. retrograde 
contact lithotripsy. Th e issues of urolithiasis epidemiology were studied, the concept of retrograde contact lithotripsy methods, 
contraindications, technical support of an operation, including contemporary features of use of fl exible and rigid ureteroscopes, 
sheaths, baskets and forceps, was provided. Th e problem of the necessity of the ureteral stent placement was discussed. Th e data 
of Russian and foreign authors regarding the effi  ciency and safety of retrograde contact lithotripsy, depending on the size of 
stones and method of lithotriptor shock wave generation, were presented.

Key words: urolithiasis, contact lithotripsy.

Эпидемиология. В настоящее время мочекаменная 
болезнь (МКБ) в России является одним из наиболее 
часто встречающихся заболеваний. По данным специ-
алистов ФГБУ «Центрального НИИ организации и ин-
форматизации здравоохранения» Министерства здраво-
охранения Российской Федерации за 2011 год МКБ со-
ставляет 0,45% от всех заболеваний, и 5,2% в структуре 
болезней мочеполовых органов [19, 21]. За последние 10 
лет, с 2002 по 2011 годы, заболеваемость МКБ возросла 
на 21,8% (с 535,8 до 652,8 на 100 тыс. взрослого населе-
ния) [159 18]. При этом доля больных МКБ среди лиц, 
госпитализированных в урологические стационары, пре-
вышает 30% (Н.К. Дзеранов и соавт., 2007; О.И. Аполи-
хин и соавт., 2010) [4, 11].

Мочекаменная болезнь является общемировой про-
блемой, поскольку доля больных с конкрементами по-
чек составляет в мировой популяции 2-20%, в европей-
ской — 2-8% [20, 47]. Доля лиц с МКБ больше в южных 
регионах Европы, чем в северных: в частности, в некото-
рых районах Греции она достигает 15%. Максимальный 
риск в течение жизни заболеть МКБ имеют мужчины 

Объединенных Арабских Эмиратов и Саудовской Ара-
вии [26]. Эпидемиологические исследования, выпол-
ненные в США, также продемонстрировали территори-
альную неравномерность частоты встречаемости МКБ. 
Так, доля лиц с МКБ на юго-западе составляет 12% , а 
на северо-востоке — 7% [47]. Не менее остро стоит про-
блема профилактики и лечения рецидивов заболевания, 
которые возникают у 50-85% больных. Так, вероятность 
рецидива коралловидного камня при отсутствии адек-
ватного лечения достигает 10% в течение 1 года, 50% — 
в течение 5 лет после удаления или разрушения первого 
конкремента [11, 13]. Положительными моментами, за-
фиксированными в последнее время при статистических 
исследованиях, стало перераспределение форм МКБ с 
тенденцией к снижению доли коралловидного уролити-
аза и увеличению доли других, более легких форм [10], 
а также снижение смертности от МКБ [3, 20]. Это про-
изошло благодаря появлению современных технологий 
диагностики и лечения заболевания, позволяющих сво-
евременно избавлять больных от камней, не достигших 
больших размеров [1, 14, 25, 38].


