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Цель исследования. Оценить особенности показателей гемодинамики и геометрические параметры по данным эхокар#

диографии у пациентов с различными клиническими вариантами аутоиммунного тиреоидита. Обследовано 77 больных

с верифицированным диагнозом “аутоиммунный тиреоидит”: 73 (94,8%) женщины и 4 (5,2%) мужчины. Все больные бы#

ли разделена на 3 группы в зависимости от функции щитовидной железы. Полученные данные свидетельствуют о том,

что при СГT и МГT возрастает частота развития эксцентрической гипертрофии миокарда – 25,9 и 60% соответственно

(р < 0,04). Для больных с СГT и МГT характерны умеренные изменения морфофункциональных параметров сердца в ви#

де увеличения размера и дилатации полости левого предсердия и толщины стенок миокарда левого желудочка (относи#

тельная гипертрофия).

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, субклинический гипотиреоз, манифестный гипотиреоз, эхокардиография, ги!

пертрофия миокарда.

The purpose of the study was to evaluate haemodynamics and geometrical parameters obtained during echocardio#

graphy of patients with various clinical types of autoimmune thyroid disease (ATD). 77 patients with verified diag#

nosis of ATD were surveyed: 73 (94.8%) female and 4 (5.2%) male. All ATD patients were divided into 3 groups

depending on function of the thyroid. Decrease in concentration of thyroid hormones at SCH and CH leads to

decrease of contractility of heart. Obtained data shows that SCH and CH increase the rate of development fo eccen#

tric hypertrophies of myocardium (25.9 and 60%, respectively, р < 0.04). Patients with SCH and CH are charac#

terised by moderate changes of morphofunctional parameters of heart consisting of increase in size and dilation of

cavities of the left auricle and thickness of the left myocardial wall (a relative hypertrophy).

Key words: autoimmune thyroid disease, subclinic hypothyreosis, clinic hypothyreosis, echocardiography, hypertrophie of

myocardium
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Введение 

В настоящее время хорошо известно, что тиреоидная

система активно взаимодействует с другими нейро#

гуморальными системами, вовлеченными в сердеч#

но#сосудистое регулирование. [13]. Как известно,

тиреоидные гормоны (ТГ) обладают тремя основны#

ми механизмами воздействия на сердечно#сосудис#

тую систему. Первый из них заключается в прямом

влиянии этих гормонов на миокард [19]. S. Segal

в опытах на сердце крысы показал, что улучшить

быстрый кальциевый захват можно путем добавле#

ния физиологических концентраций трийодтирони#

на [16]. Второй механизм действия гормонов прояв#

ляется через взаимодействие с симпатической нерв#

ной системой. Известно, что клинические проявле#

ния измененного симпатического тонуса не отража#

ют напрямую концентрацию катехоламинов в плаз#

ме, которая может быть нормальной или сниженной

при гипертиреозе и повышенной при гипотиреозе

[9]. Этот парадокс некоторые авторы объясняют ги#

посенсибилизацией рецепторов к эффектам катехо#

ламинов при гипотиреозе и гиперчувствительностью

к ним при гипертиреозе, а также увеличением плот#

ности адренорецепторов на мембранах кардиомио#

цитов. Однако механизмы, с помощью которых ТГ

могут изменять чувствительность к катехоламинам

или ответ на них, до конца не изучены [14].

Третий механизм зависит от периферических

эффектов гормонов щитовидной железы (ЩЖ). Та#

кие параметры, как сердечный выброс, частота сер#

дечных сокращений (ЧСС) и общее периферическое

сопротивление сосудов (ОПСС), находятся в зави#

симости от функции ЩЖ. Помимо известной спо#

собности ТГ повышать потребление кислорода тка#

нями, тироксин и трийодтиронин способны не#

посредственно влиять на сократительную способ#

ность миокарда. Трийодтиронин снижает систем#

ное сопротивление сосудов путем расширения пе#

риферических артериол. В результате снижения

ОПСС уменьшается эффективный объем артери#

ального русла, что ведет к выработке ренина и акти#

вации ренин#ангиотензин#альдостероновой систе#

мы, и, как следствие, увеличивается объем цирку#

лирующей крови (ОЦК) [11]. Существуют доказа#

тельства негативного влияния субклинического ги#

потиреоза (СГ) и манифестного гипотиреоза (МГ)

на состояние сердца и сосудов у лиц без кардиаль#

ной патологии. В литературе представлены данные

о возможных нарушениях систолической [12, 18] и

диастолической [4, 6] функций сердца, обратимой

эндотелиальной дисфункции [12], нарастании пе#

риферического сосудистого сопротивления [8], раз#

витии минимальных структурно#геометрических из#

менений сердца, включая небольшие, но статисти#

чески значимые сдвиги в сторону увеличения массы

миокарда левого желудочка (ЛЖ) при СГ и МГ [2].

Однако исследования данного научного направле#

ния единичные, не носят комплексного характера и

являются довольно противоречивыми. А. Нак и со#

авт. [10] отчетливо продемонстрировали, что при СГ

увеличивается риск развития атеросклероза аорты в

1,7 раза, а инфаркта миокарда — в 2,3 раза. Характер

ремоделирования сердца определяется не только

уровнем АД, но и состоянием множества нейроген#

ных, гормональных, гуморально#метаболических и

клеточных механизмов сердечно#сосудистой регуля#

ции [5].

Цель исследования. Оценить особенности пока#

зателей гемодинамики и геометрические параметры

по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) у пациентов

с гипотиреозом различной выраженности в исходе

аутоиммунного тиреоидита (АИТ).

Материал и методы исследования
В исследование были включены 77 больных с вери#

фицированным диагнозом “аутоиммунный тиреои#

дит” (АИТ): 73 (94,8%) женщины и 4 (5,2%) мужчи#

ны. Все больные были разделены на 3 группы в зави#

симости от функции ЩЖ: 1#я – 30 пациентов с АИТ

в фазе эутиреоза (ЭУ), 2#я – 27 больных в фазе

субклинического гипотиреоза (СГ), 3#я – 20 боль#

ных в фазе манифестного гипотиреоза (МГ). 

Общая характеристика больных АИТ представ#

лена в табл. 1. В контрольной группе обследовано

27 практически здоровых лиц (23 женщины и 4 муж#

чины) аналогичного возраста (средний возраст –

44,4 ± 11,8 года) с нормальной массой тела (ИМТ –

23,1 ± 2,9), отсутствием наследственной предраспо#

ложенности к тиреопатиям, без хронических очагов

инфекций и патологии ЩЖ и сердечно#сосудистой

системы. 

Критерии включения больных в исследование:

верифицированный диагноз АИТ у пациентов в воз#

расте от 18 до 60 лет. Критерии исключения: возраст

до 18 и после 60 лет, наличие других тиреопатий, ле#

чение левотироксином, заболевание сердечно#сосу#

дистой системы, тяжелые сопутствующие хроничес#

кие заболевания.

С целью верификации диагноза АИТ, помимо

сбора анамнеза, оценки объективного статуса, ис#

пользовали лабораторные и инструментальные ме#

тоды: определение концентрации тиреотропного

гормона (ТТГ), свободного тироксина (св.Т4) и ан#

тител к тиреопероксидазе (АТ#ТПО) в сыворотке

крови радиоиммунным методом с использованием

наборов RIA gnost (Франция), ультразвуковое иссле#

дование (УЗИ) ЩЖ. Клинико#лабораторные резуль#

таты исследования представлены в табл. 1. 
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Всем больным выполняли ЭхоКГ в соответ#

ствии со стандартами Американской ассоциации по

ЭхоКГ на аппарате SIM#5000 Plus (BIOMEDICA,

Италия) с фазово#электронным датчиком 3,5 МГц.

Изучали структурные параметры сердца: передне#

задний размер левого предсердия (ЛП, см); конеч#

ный систолический размер левого желудочка (КСР

ЛЖ, см); конечный диастолический размер левого

желудочка (КДР ЛЖ, см); толщину задней стенки

левого желудочка в диастолу (ТЗСЛЖд, см); толщину

межжелудочковой перегородки в диастолу (ТМЖПд,

см), конечный систолический объем левого желу#

дочка (КСО, мл) и конечный диастолический объем

левого желудочка (КДО, мл), фракцию выброса (ФВ,

%), ударный объем (УО, мл), ударный индекс (УИ,

мл/м2), минутный объем крови (МОК, л/мин),

сердечный индекс (СИ, л/мин · м2), общее пери#

ферическое сосудистое сопротивление (ОПСС,

дин · с · см). Массу миокарда левого желудочка

(ММЛЖ) рассчитывали по формуле R. Devereux [7].

Также оценивали индекс массы миокарда ЛЖ

(ИММ), относительную толщину стенки (ОТС) ЛЖ.

Гипертрофию левого желудочка (ГЛЖ) диагностиро#

вали при ИММ 134 г/м2 и более у мужчин и 110 г/м2

и более у женщин. Нормальной геометрией считали

ОТС менее 0,45 при нормальном ИММ, концентри#

ческое ремоделирование диагностировали при

ОТСЛЖ, равном 0,45 и более, и нормальном ИММ,

концентрическую ГЛЖ – при ОТСЛЖ, равном 0,45

или более, и увеличенном ИММ, эксцентрическую

ГЛЖ – при ОТСЛЖ менее 0,45 и увеличенном

ИММ. Оценку трансмитрального кровотока прово#

дили в режиме импульсного допплера из верхушеч#

ной четырехкамерной позиции. Из параметров, ха#

рактеризующих диастолическую функцию, оценива#

ли: максимальную скорость кровотока пика Е (Е),

максимальную скорость кровотока пика А (А), отно#

шение данных скоростей (Е/А), время изоволюмет#

рического расслабления левого желудочка (ВИР, мс).

Признаками нарушения диастолической функции

считали увеличение ВИР более 100 мс, уменьшение

отношение Е/А менее 1,0. 

Статистическую обработку результатов прово#

дили с помощью пакета программ Statistic 6.0 for

Windows. Данные представлены в виде среднего зна#

чения и стандартного отклонения (М ± m). Корреля#

ционный анализ выполнен с использованием коэф#

фициента корреляции Спирмана. Сравнения выбо#

рок проводилось при помощи метода Манна – Уит#

ни. Различия считали статистически значимыми при

значениях р < 0,05. 

Результаты и их обсуждение
Все группы сравнения были сопоставимы по поло#

вому, возрастному составу и ИМТ. Общая характе#

ристика, уровень ТГ, АТ#ТПО и результаты анализа

показателей больных АИТ в зависимости от функ#

ции ЩЖ приведены в табл. 1. Во всех группах боль#

ных АИТ уровень АТ#ТПО независимо от функции

ЩЖ был выше в сравнении с данными контрольной

группы (р < 0,0001). Достоверных различий этих дан#

ных между группами больных АИТ не выявлено. Со#

поставление показателей ЭхоКГ у больных с АИТ

в фазу эутиреоза, СГ и МГ в сравнении с группой

контроля позволило нам уточнить структурно#функ#

циональные показатели сердца у данной категории

больных (табл. 2). Передне#задний размер левого

предсердия у больных СГ и МГ был больше, чем

в контрольной группе (р < 0,001), а у пациентов

с эутиреозом не отмечено достоверного отличия

данного параметра (р = 0,449) по сравнению с конт#

рольной группой. При этом анализ межгрупповых

Таблица 1. Общая характеристика больных АИТ

Показатель ЭУ СГ МГ КГ

Чмсло больных, n 30 27 20 27

Средний возраст, лет 42,2 ± 9,8 43,8 ± 11,9 48,3 ± 7,6 44,5 ± 11,8

Женщины, абс. (%) 30 (96,8) 26 (96,3) 17 (89,5) 23 (85,2)

Мужчины, абс. (%) 1 (3,2) 1 (3,7) 2 (10,5) 4 (14,8)

ИМТ, кг/м2 26,4 ± 4,9 26,4 ± 4,2 27,7 ± 6,3 24,6 ± 5,1

ТТГ, мкМЕ/мл 1,60 ± 0,77^ 6,18 ± 1,93*# 22,95 ± 13,52*+ 1,63 ± 0,71

Св.Т4,пмоль/л 14,29 ± 2,93* 13,64 ± 2,41*# 5,76 ± 2,07*+ 16,33 ± 2,62

АТ к ТПО, Ед./мл 505,7 ± 274,4* 726,9 ± 625,9* 478,6 ± 338,1* 8,8 ± 7,7

Длительность заболевания 8,2 ± 6,9* 7,0 ± 5,3* 9,5 ± 7,3* –

Курение, абс. (%) 6 (20) 7 (27,9) 4 (15,8) 5 (19,2)

Примечание: ЭУ – эутиреоз, СГ – субклинический гипотиреоз, МГ –  манифестный гипотиреоз, КГ – контрольная
группа, n – число больных. * – р < 0,05 между группами и контрольной; ^ – р < 0,05 между группами ЭУ и СГ; + – р <
< 0,05 между группами ЭУ и МГ; # – р < 0,05 между группами СГ и МГ. 
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различий показал, что размер левого предсердия

у пациентов с МГ и СГ достигал наибольших значе#

ний и был достоверно выше в сравнении с группой

больных АИТ в фазе эутиреоза (р < 0,05). Анализ

систолической функции ЛЖ показал, что УО сни#

жен в фазу эутиреоза на 16,1%, при СГ – на 20,3% и

при МГ – на 20% по сравнению с группой контроля

(р < 0,05). При этом межгрупповых различий у боль#

ных АИТ не выявлено. В сравнении с контрольной

группой МОК был уменьшен на 19,1, 26,6 и 32,2%

соответственно во всех группах АИТ; различия были

статистически значимы между группами у больных

АИТ в фазу МГ и СГ эутиреоза (р < 0,05). По сравне#

нию с контрольной группой выявлено сопоставимое

снижение сердечного и ударного индексов (р < 0,05)

во всех группах больных АИТ без статистически зна#

чимых различий между группами.

Отмечено уменьшение сократительной актив#

ности миокарда (фракции выброса – ФВ) у больных

с АИТ. В фазу СГ выявлено снижение ФВ на 15,4%,

а при МГ – на 25,2% в сравнении с группой контро#

ля и эутиреоза (р < 0,0001). Кроме того, имели место

статически значимые различия между группами

(р < 0,008). У больных в фазу эутиреоза параметр ФВ

выявлен достоверно ниже, чем в группе контроля,

хотя и находился в диапазоне нормального уровня

(р < 0,001). Есть данные о том, что сократительная

функция сердца под влиянием ТГ может снижаться,

а применение L#T4 предупреждает снижение сок#

ратительной функции сердца [1]. Гормоны ЩЖ ока#

зывают положительный ино# и хронотропный

эффекты на сердца [3]. Обнаружена четкая корреля#

ция между сократительной способностью ЛЖ и

уровнем гормонов ЩЖ, что позволяет говорить

о прямом инотропном эффекте ТГ. Это нашло подт#

верждение в нашем исследовании, где в фазу МГ по#

казатель ФВ отрицательно коррелировал с уровнем

ТТГ (r = #0,57; р = 0,009). В фазу МГ показатели

ТЗСЛЖд и ТМЖПд были больше на 33,7 и 31,1%

соответственно в сравнении с группой контроля

(р < 0,0001) и на 19,4 и 21,7% соответственно

(р < 0,006) в сравнении с группой больных в фазе ЭУ.

У пациентов АИТ в фазу СГ показатель ТМЖПд на#

ходился в прямой корреляционной зависимости

с уровнем ТТГ (r = 0,46; р = 0,02).

Значения ОТС при СГ и МГ были выше на

14,7% (р < 0,004) и 23,5% (р < 0,001) соответственно

в сравнении с группой контроля. В фазу эутиреоза

Таблица 2. ЭхоКГ у больных АИТ при различных функциях щитовидной железы

Показатель ЭУ (n = 30) СГ (n = 30) МГ (n = 30) КГ (n = 30)

ЛП, см 3,07 3,30* 3,38*+ 3,03

ТМЖПд, см 0,79 0,96* 1,01*+ 0,77

ТЗСЛЖд, см 0,83 0,93* 1,03*+ 0,84

ОТС, см 0,34 0,39* 0,41*+ 0,34

КДР, см 4,76 4,72 5,18 4,83

КСР, см 3,06 3,15# 3,50*+ 3,10

КДО, мл 96,4 97,3*# 121,8* 111,4

КСО, мл 34,5 41,1*# 56,9+ 32,4

УО, мл 63,8* 60,6* 60,8* 76,0

УИ, мл 38,17* 35,45* 35,5* 44,8

МОК, л/мин 4,34*^ 3,94*# 3,64*+ 5,37

СИ, л/мин · м2 2,98* 2,70 2,98* 3,19

ФВ, % 65,1*^ 58,9*# 52,0*#+ 69,6

ОПСС, дин·с·см 1593,2* 1816,4*# 2071,8*+ 1253,7

ММЛЖ, г 147,6 176,0# 234,9*+ 146,8

ИММЛЖ, г/м2 91,3 97,3# 129,2*+ 83,8

пик Е, м/с 0,82* 0,80*# 0,64*+ 0,93

Пик А, м/с 0,54* 0,57*^ 0,52 0,49

Е/А 1,56* 1,29* 1,21*+ 1,85

ВИР, мс 84,0 69,0 79,0 81,5

Примечание: * – р < 0,05 между группами и контрольной группой, ^ –  р < 0,05 между группами ЭУ и СГ, + – р < 0,05
между группами ЭУ и МГ, # – р < 0,05 между группами СГ и МГ. 
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значение ОТС было сопоставимо с контрольной

группой (р = 0,303). Межгрупповые различия были

выявлены у больных ЭУ и МГ (р < 0,02); в фазу СГ

значения ОТС коррелировали с уровнем ТТГ

(r = 0,41; p = 0,043).

По сравнению с контрольной группой выявлено

статически значимое увеличение ОПСС в фазу ЭУ,

СГ и МГ. При этом имеются межгрупповые разли#

чия, ОПСС в фазу МГ больше (р < 0,05), чем в фазу

ЭУ и СГ.

Признаки диастолической дисфункции левого

желудочка по “классическому I типу” с увеличением

ВИР, уменьшением отношения Е/А были выявлены

у 3 (10%) больных в фазу эутиреоза, у 2 (7,4%) паци#

ентов – в группе СГ, у 5 (25%) больных – в группе

МГ. Снижение пика Е (р < 0,001) и отношения Е/А

(р < 0,0001) зафиксировано у всех больных АИТ не#

зависимо от фазы заболевания в сравнении с конт#

рольной группой (р < 0,005). При этом в фазу МГ

значения пика Е были ниже, чем у больных АИТ

в фазу эутиреоза (р = 0,0007) и СГ (р = 0,0008). Зна#

чение отношения Е/А в среднем по группе больных

МГ было меньше (р < 0,05), чем в группе эутиреоза.

Анализ структуры миокарда выявил, что незави#

симо от функционального состояния ЩЖ кон#

центрическое ремоделирование ЛЖ было обнаруже#

но у 2 (6,7%) пациентов с АИТ в фазу ЭУ, у 2 (7,4%)

– в фазу СГ и у 2 (10%) – в фазу МГ, у одного (3,7%)

– в группе контроля. Типы ремоделирования ЛЖ

у больных АИТ представлены на рис. 1.

Оценка эхокардиографических критериев ГЛЖ

свидетельствовала о следующих особенностях при

АИТ: эксцентрическая гипертрофия миокарда име#

ламесто у 3 (10%) пациентов с АИТ в фазу ЭУ с дли#

тельностью заболевания 7,6 ± 5,0 года, у 7 (25,9%) –

в фазу СГ с длительностью заболевания 5,0 ± 4,2 го#

да и у 12 (60%) пациентов в фазу МГ с длительностью

заболевания 5,7 ± 4,1 года. Концентрическая гиперт#

рофия была зарегистрирована у 4 (13,3%) больных

в фазу ЭУ с длительностью заболевания 11,5 ± 13,0

года, и только у 2 (7,4%) пациентов в фазу СГ с дли#

тельностью заболевания 6 лет, у одного пациента

(5%) – в фазу МГ с длительностью заболевания 3 го#

да. Характер ремоделирования сердца у пациентов

АИТ при различной функции ЩЖ представлен

в табл. 3. Нами был проведен анализ взаимосвязи

выраженности структурно#функциональных изме#

нений и уровня тиреоидных гормонов, длительности

заболевания, ОПСС и ИМТ. При корреляционном

анализе не было выявлено достоверной связи между

выраженностью эксцентрической, концентрической

ГЛЖ и длительностью заболевания АИТ, уровнем

АТ#ТПО. Развитие эксцентрической ГЛЖ в фазу МГ

достоверно коррелировало с уровнем ТТГ (r = 0,49;

р = 0,04), ИМТ (r = 0,54; р = 0,026), и величиной

ОПСС (r = 0,60; р = 0,009). При МГ коррелляцион#

ной зависимости развития ГЛЖ с уровнем св.Т4 не

выявлено. У больных с эутиреозом отмечали досто#

верную отрицательную коррелляционную связь

между возникновением концентрической ГЛЖ и

уровнем ТТГ (r = #0,49; р = 0,004). У больных АИТ

в фазу СГ с возрастом нарастало появление концент#

рической ГЛЖ (r = 0,42; р = 0,036).

Таким образом, согласно полученным результа#

там можно предположить, что снижение функции

ЩЖ является фактором риска гипертрофии ЛЖ и

%

КГ ЭУ СГ МГ

Концентрическое ремоделирование

Концентрическая ГЛЖ

Эксцентрическая ГЛЖ

Нормальная геометрия

Рис. 1. Распределение типов геометрической модели и ГЛЖ у больных АИТ при различных функциях щитовидной желе#

зы.
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диастолической дисфункции миокарда. Снижение

концентрации тиреоидных гормонов при СГ и МГ

приводит к уменьшению сократительной способ#

ности сердца. Полученные данные свидетельствуют

о том, что при СГ и МГ возрастает частота развития

эксцентрической гипертрофии миокарда, (25,9 и

60%; р < 0,04). Для больных с СГ и МГ характерны

умеренные изменения морфофункциональных па#

раметров сердца в виде увеличения размера и дила#

тации полости левого предсердия и толщины сте#

нок миокарда ЛЖ (относительная гипертрофия),

формирование систолической и диастолической

дисфункции миокарда ЛЖ (10, 7,4 и 25% соответ#

ственно) по сравнению с контрольной группой.

Приведенные выше результаты подтверждают ак#

туальность проблемы взаимоотношений между мор#

фофункциональным состоянием ЩЖ и сердечно#

сосудистой системы.

Выводы
1. ЭхоКГ у больных с гипотиреозом в исходе

АИТ имеет особенности, характеризующиеся сни#

жением систолической и диастолической функции

ЛЖ, уменьшением сократительной активности мио#

карда (фракции выброса), увеличением показателей

ТЗСЛЖ и ТМЖП. Полученные особенности зависе#

ли от функции ЩЖ.

2. Сердечный выброс, ЧСС и ОПСС имели пря#

мую зависимость от функции ЩЖ. Большее увели#

чение изучаемых параметров ОПСС и уменьшение

сердечного выброса, ударного объема, МОК выявле#

ны у больных с манифестным гипотиреозом.

3. ГЛЖ эксцентрического типа отмечена в 10,

25,9 и 60% случаев соответственно при ЭУ, СГ и МГ

у больных АИТ. 
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