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Резюме
цель исследования — провести сравнительный анализ изменений структурно-функциональных 

характеристик сердца, клинической выраженности сердечной недостаточности (СН) и уровня предше-
ственника мозгового натрийуретического пептида (МНП) (NT-proBNP) у больных артериальной гипер-
тензией (АГ) в сочетании с различными вариантами дисфункции щитовидной железы (ЩЖ). Материа‑
лы и методы. Обследован 101 пациент: 40 человек с АГ в сочетании с гипотиреозом; 39 — с АГ в соче-
тании с тиреотоксикозом; 22 — с АГ без дисфункции ЩЖ. Контрольную группу составили 20 человек 
без сердечно-сосудистой патологии и дисфункции ЩЖ. У всех исследуемых изучались основные струк-
турные и функциональные параметры сердца, клиническая выраженность СН, сывороточные уровни 
NT-proBNP. Результаты. У больных с нарушением функции ЩЖ СН выявлялась чаще по сравнению 
с группой АГ без дисфункции ЩЖ. При этом пациенты с гипотиреозом характеризовались более высо-
кими стадией и функциональным классом СН по сравнению с группой гипертиреоза. В группе АГ с ги-
потиреозом регистрировалось увеличение толщины стенок левого желудочка (ЛЖ) в сочетании с умень-
шением соотношения Е/А по трансмитральному кровотоку, тогда как у пациентов с АГ и гипертиреозом 
было выявлено увеличение размера полости ЛЖ, а также значительное повышение уровня NT-proBNP 
в крови. Заключение. При АГ в сочетании с гипертиреозом ремоделирование миокарда проявляется пре-
обладанием дилатации ЛЖ, тогда как у больных АГ с гипотиреозом преобладает гипертрофия миокарда 
ЛЖ в сочетании с его диастолической дисфункцией. Гипертиреоз при этом ассоциируется с повышением 
уровня N-концевого фрагмента МНП.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипотиреоз, гипертиреоз, сердечно-сосудистая система, 
ремоделирование сердца, мозговой натрийуретический пептид, сердечная недостаточность
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Введение
Дисфункция щитовидной железы (ЩЖ) от-

носится к наиболее распространенным заболева-
ниям среди эндокринной патологии [1, 2]. Общая 
распространенность гипотиреоза и тиреотоксикоза 
различного генеза в популяции составляет 2–4 %, 
субклинических их форм — 7–10 % среди женщин 
и 2–3 % среди мужчин. В группе женщин старше 
50 лет распространенность тиреоидной патологии 
может достигать 12 % и более [3–5].
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Abstract
objective. To analyze the changes in the structural and functional characteristics of the heart, clinical severity 

of heart failure (HF) and the levels of N-terminal fragment of the brain natriuretic peptide (NT-proBNP) in patients 
with arterial hypertension (HTN) and various forms of the thyroid dysfunction (TD). design and methods. The 
total of 101 HTN patients were included in the study: 40 with hypothyroidism; 39 — with hyperthyroidism, 22 — 
without any TD. Control group consisted of 20 persons without any cardiovascular pathology and TD. Basic 
structural and functional parameters of the heart, serum levels of NT-proBNP were studied. Results. In patients 
with TD, HF was revealed significantly more often than in the group of AH without TD. There with patients with 
hypothyroidism had higher, HF functional class compared to the group of hyperthyroidism. In the group of HTN 
with hypothyroidism left ventricular (LV) hypertrophy and decrease of E/A ratio were observed, whereas patients 
with HTN and hyperthyroidism were characterized by LV dilatation and by a significant increase of serum NT-
proBNP level. conclusions. In HTN patients with hyperthyroidism cardiac remodeling is characterized by the 
prevalence of LV dilatation, whereas in hypothyroidism LV hypertrophy with LV diastolic dysfunction dominate. 
Hyperthyroidism is also associated with increased NT-proBNP serum levels.

Key words: arterial hypertension, hypothyroidism, hyperthyroidism, cardiovascular system, heart remodeling, 
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Как недостаток, так и избыток гормонов ЩЖ 
негативно сказывается на деятельности всех ор-
ганов и систем [1, 3, 4]. Патология сердечно-
сосудистой системы (ССС) занимает ведущее ме-
сто в клинике тиреоидных заболеваний. Признаки 
сердечно-сосудистых нарушений обнаруживают 
у 80 % больных гипотиреозом и у 85 % с тиреотокси-
козом [5]. Дефицит тиреоидных гормонов в организ-
ме способствует развитию обменных нарушений, 
что приводит к структурным и функциональным 
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изменениям в миокарде и сосудах. Гипотиреоз и его 
субклинические формы признаны факторами риска 
ишемической болезни сердца, что связано с липид-
ными, коагуляционными, микроциркуляторными 
изменениями, которые наблюдаются при этой пато-
логии. Данные литературы относительно влияния 
гипотиреоза на структурно-функциональное состоя-
ние миокарда противоречивы. Одни исследования 
сообщают о развитии концентрической гипертро-
фии миокарда левого желудочка (ЛЖ), однако свя-
зывают ее с избыточной массой тела пациентов, 
а также с повышением артериального давления 
(АД) [4]. Другие исследователи, подтверждая уве-
личение массы миокарда у больных гипотиреозом, 
отмечают, что гипертрофия ЛЖ является обратимой 
c достижением эутиреоидного статуса, и, в данном 
случае, вероятно, связана не только с ростом мы-
шечных волокон, но и с интерстициальным отеком 
миокарда [1].

Гипертиреоз, в свою очередь, ассоциирован 
с увеличением влияния симпатического и угнете-
нием парасимпатического отделов вегетативной 
нервной системы на сердце [6, 7]. Отклонения, воз-
никающие в результате этих процессов, приводят 
к гемодинамическим, метаболическим, энергетиче-
ским нарушениям, проявляющимся в формирова-
нии гиперкинетического варианта кровообращения, 
снижении толерантности к физической нагрузке и, 
в случае тяжелого течения заболевания, — к раз-
витию тиреотоксического сердца — вторичной 
кардиомиопатии, проявляющейся выраженной 
структурной и функциональной перестройкой серд-
ца и тяжелой сердечной недостаточностью (СН). 
Большая часть исследований сообщает о развитии 
гипертрофии миокарда ЛЖ у пациентов с тиреоток-
сикозом [3, 8–10]. Другие исследователи отмечают, 
что характер ремоделирования миокарда у таких 
пациентов зависит от нескольких факторов, в част-
ности, от длительности гипертиреоза и степени его 
тяжести. Так, P. M. Osuna констатирует, что если 
на начальных этапах дисметаболическая кардио-
миопатия принимает гипертрофический характер, 
то у нелеченых пациентов может развиваться ди-
латация полостей сердца, в первую очередь — по-
лости ЛЖ [2].

Изменения в регуляции деятельности ССС, вы-
званные недостатком или избытком гормонов ЩЖ, 
отражаются и на уровне АД. Нарушение функцио-
нирования комплекса интима-медиа, а также изме-
нения активности вегетативной нервной системы, 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, на-
рушения водно-электролитного баланса приводят 
к развитию артериальной гипертензии (АГ) у паци-
ентов с дисфункцией ЩЖ, а при наличии изначаль-

но имеющейся АГ могут оказывать существенное 
влияние на ее течение [4, 6].

Одним из маркеров нарушений в деятельности 
ССС является мозговой натрийуретический пептид 
(МНП) — специфический белок, вырабатывающий-
ся в кардиомиоцитах желудочков в ответ на растя-
жение миокарда. Литературные данные об уровне 
его N-концевого предшественника (NT-proBNP) 
(а в клинической практике чаще всего определяют 
уровни именно этой молекулы из-за более высо-
кой стабильности вне организма) при патологии 
ЩЖ довольно противоречивы, что свидетельству-
ет о целесообразности проведения дальнейшего 
изучения этого вопроса [11–13]. При этом в одном 
исследовании было показано, что повышенный 
уровень Т4 ассоциирован с ростом уровня МНП 
в плазме крови пациентов с гипертиреозом неза-
висимо от наличия кардиоваскулярной патологии, 
и было сделано предположение о прямом влиянии 
гормонов ЩЖ на синтез МНП [12].

Таким образом, учитывая вышеизложенное, на-
рушения функции ЩЖ стоит отнести к факторам 
риска сердечно-сосудистой патологии. Несмотря 
на то, что в настоящее время выполняются много-
численные исследования роли различных маркеров 
риска кардиоваскулярной патологии, значительная 
часть вопросов по сердечно-сосудистым аспек-
там тиреоидной дисфункции еще не освещена. 
Углубленное комплексное изучение тиреогенных 
сердечно-сосудистых нарушений будет способ-
ствовать более эффективному лечению этой груп-
пы пациентов.

цель работы — провести сравнительный ана-
лиз изменений структурно-функциональных харак-
теристик сердца, клинической выраженности СН 
и уровня МНП у больных АГ в сочетании с раз-
личными вариантами дисфункции ЩЖ.

Материалы и методы
В исследование включен 101 пациент в возрасте 

от 39 до 58 лет с АГ 1-й и 2-й степени, I и II стадии, 
из которых: 39 пациентов с АГ в сочетании с ти-
реотоксикозом (6 мужчин и 33 женщины, средний 
возраст 50,2 ± 1,1 года); 40 — в сочетании с гипоти-
реозом (8 мужчин и 32 женщины, средний возраст 
52,6 ± 0,6 года); 22 пациента без нарушений функ-
ции ЩЖ (5 мужчин и 17 женщин, средний возраст 
49,4 ± 1,4 года). Контрольную группу составили 
20 человек без сердечно-сосудистой и тиреоидной 
патологии (9 мужчин и 11 женщин, средний возраст 
51,2 ± 0,9 года). Представленные группы значимо 
не различались по возрастно-половому составу, со-
отношению встречаемости степеней и стадий АГ.
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Диагноз АГ устанавливался на основании кри-
териев, приведенных в Российских рекомендациях 
(четвертый пересмотр) по диагностике и лечению 
АГ 2010 года [14]. Длительность АГ составляла 
от 4 до 7 лет, значимо не различалась между груп-
пами обследованных пациентов и составила в сред-
нем: в группе с гипертиреозом и АГ 5,47 ± 3,54 года; 
в группе с гипотиреозом и АГ — 4,64 ± 2,89 года; 
в группе с АГ без дисфункции ЩЖ — 6,13 ± 4,37 го-
да. У всех пациентов 1-й и 2-й групп диагноз АГ был 
установлен до появления клинических и лаборатор-
ных признаков дисфункции ЩЖ, что подтверждает 
изначально первичный характер АГ у всех обсле-
дованных больных.

Диагноз гипертиреоза и гипотиреоза устанавли-
вался на основании данных клинического обследо-
вания и исследования гормонального статуса в со-
ответствии с критериями Российской ассоциации 
эндокринологов и Американской тиреодологиче-
ской ассоциации [15, 16].

Все пациенты с дисфункцией ЩЖ на момент 
обследования принимали L-тироксин при гипоти-
реозе и тиамазол при гипертиреозе. Продолжитель-
ность анамнеза нарушения функции ЩЖ составля-
ла от 14 до 23 месяцев: при гипотиреозе в среднем 
18,1 ± 0,6 месяца, при гипертиреозе в среднем 
18,5 ± 0,5 месяца. На момент включения в исследо-
вание все пациенты имели клинически манифест-
ные проявления дисфункции ЩЖ, требовавшие 
коррекции терапии. Пациенты с субклиническими 
формами дисфункции ЩЖ и с ее стойкой компен-
сацией в исследование не включались.

Все пациенты до включения в исследование 
принимали антигипертензивную терапию. Ча-
стота использования антигипертензивных пре-
паратов различных классов между группами об-
следованных пациентов значимо не различалась. 
На момент включения в исследование все боль-
ные имели адекватный контроль АД по данным 
офисного измерения со средними показателями 
АД, не различавшимися между группами и со-
ставившими: в группе с АГ и гипертиреозом — 
132,1 ± 2,2 / 79,2 ± 1,4 мм рт. ст.; в группе с АГ 
и гипотиреозом — 130,1 ± 2,4 / 84,9 ± 2,5 мм 
рт. ст.; в группе с АГ без дисфункции ЩЖ — 
133,4 ± 1,2 / 83,3 ± 2,3 мм рт. ст. Пациенты с некон-
тролируемой АГв исследование не включались.

Критериями исключения из исследования явля-
лись: установка диагноза АГ после развития пато-
логии ЩЖ; вторичная АГ; сосудистые заболевания 
головного мозга (ишемический и геморрагический 
инсульты); ишемическая болезнь сердца; некорона-
рогенные заболевания сердца, не связанные с пато-
логией ЩЖ; гемодинамически значимые пороки 

сердца; сахарный диабет; хронический алкоголизм 
и наркомания; злокачественные новообразования; 
хроническая почечная недостаточность; хрони-
ческая печеночная недостаточность; хроническая 
легочная недостаточность; воспалительные заболе-
вания (острые, хронические в стадии обострения); 
беременность.

До включения в исследование все обследован-
ные лица подписывали информированное согласие 
на проведение обследования и на использование их 
медико-демографических данных для обработки 
и анализа.

Структурно-функциональные показатели сердца 
исследовались методом эхокардиографии (ЭхоКГ) 
на аппарате PhilipsHD 4000. Оценивали размер ле-
вого предсердия (ЛП), конечно-диастолический 
размер (КДР) ЛЖ, конечно-систолический размер 
ЛЖ, толщину задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ), толщи-
ну межжелудочковой перегородки (МЖП), фрак-
цию выброса (ФВ) ЛЖ, размер правого желудочка 
(ПЖ). Диастолическая функция ЛЖ оценивалась 
по показателям трансмитрального кровотока с по-
мощью допплерЭхоКГ: времени изоволюмического 
расслабления (IVRT), максимальной скорости ран-
него диастолического потока E, скорости потока, 
обусловленного систолой предсердий А и их соот-
ношению (E/A).

Концентрацию NT-proBNP в сыворотке крови 
исследуемых определяли методом одностадийного 
твердофазного иммуноферментного анализа с при-
менением набора реагентов NT-proBNP-ИФА-БЕСТ 
(ВЕКТОР БЕСТ, Россия).

Для статистической обработки полученных 
данных использовались пакеты программ Microsoft 
Excel, STATISTICA 6. Все данные представлены 
в виде М (среднее значение) ± m (ошибка сред-
ней). Использовались методы непараметрической 
статистики. При сравнении нескольких групп сна-
чала проводилось вычисление критерия Краскела–
Уоллиса, затем группы попарно сопоставлялись при 
помощи вычисления критерия Манна–Уитни. На-
личие различий между группами по бинарным по-
казателям рассчитывалось с помощью точного кри-
терия Фишера. Оценка связи между показателями 
рассчитывалась с помощью коэффициента корреля-
ции Спирмена. Статистически значимыми различия 
и корреляции считались при уровне p < 0,05.

Результаты
Исследуемые группы отличались между собой 

показателями уровня гормонов ЩЖ. Так, тирео-
тропный гормон в среднем составлял в контроль-
ной группе 1,94 ± 0,09 мкМЕ/мл, в группе с АГ 
и гипертиреозом — 0,03 ± 0,01 мкМЕ/мл, в груп-
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пе с АГ и гипотиреозом — 17,40 ± 4,09 мкМЕ/мл, 
в группе с АГ без дисфункции ЩЖ — 2,00 ± 
0,20 мкМЕ/мл. Уровень свободного Т4 распреде-
лялся следующим образом: в контрольной груп-
пе — 15,50 ± 0,38 пмоль/л, в группе с АГ и гипер-
тиреозом — 58,89 ± 13,25 пмоль/л, в группе с АГ 
и гипотиреозом — 6,90 ± 1,13 пмоль/л, в группе 
с АГ без дисфункции ЩЖ — 16,90 ± 0,54 пмоль/л. 
Уровень тиреоидных гормонов у пациентов в со-
стоянии дисфункции ЩЖ отличался от соответ-
ствующих показателей группы контроля и паци-
ентов с изолированной АГ. Значимых различий 
по приведенным выше показателям между контро-
лем и пациентами с АГ без нарушения функции 
ЩЖ выявлено не было.

Распределение пациентов обследованных групп 
по стадии СН и ее функциональному классу (ФК) 
представлено в таблице 1.

У всех пациентов, участвующих в исследо-
вании, регистрировалась нормальная (> 50 %) 
ФВ ЛЖ. У больных с нарушениями функции ЩЖ 
СН выявлялась существенно чаще по сравнению 
с группой с АГ без нарушения функции ЩЖ. При 
этом средний ФК СН в обеих группах пациентов 
с тиреоидной дисфункцией был значимо выше, чем 
в группе у больных АГ без патологии ЩЖ. Также 
в группе с гипотиреозом средний ФК СН был вы-
ше, чем в группе больных с гипертиреозом, однако 
различия не достигли статистической значимости. 
У больных с гипертиреозом чаще по сравнению 
с другими группами регистрировалась СН I ста-
дии, у пациентов с гипотиреозом — СН IIА стадии. 
Ни у кого из исследуемых не выявлена СН IIБ и III 
стадий. При анализе ФК СН выявилось, что у па-

циентов с нарушениями функции ЩЖ одинаково 
часто диагностирован 2 ФК (что подтверждается 
наличием значимых различий с группой с АГ без 
тиреоидной дисфункции и отсутствием таковых 
между группами с тиреоидным патологиями). 
У пациентов с гипотиреозом достоверно чаще ре-
гистрировалось наличие 3 ФК СН по сравнению 
с остальными группами.

Сравнительный анализ структурных и функ-
циональных параметров сердца, по данным ЭхоКГ, 
обнаружил значимые различия большинства пока-
зателей между больными с сочетанием АГ и дис-
функции ЩЖ, группой больных с АГ без тиреоид-
ной патологии, а также лицами контрольной группы 
(табл. 2).

В группе пациентов с сочетанием АГ и гипер-
тиреоза было выявлено увеличение размеров ЛП 
по сравнению с группой контроля. Наиболее выра-
женные отличия наблюдались по показателю КДР 
ЛЖ. Он был значимо выше у больных АГ и гиперти-
реозом по сравнению с остальными группами. Так-
же в данной группе была зарегистрирована более 
низкая ФВ ЛЖ по сравнению с группой контроля. 
Следует отметить, что у пациентов с АГ и гипер-
тиреозом толщина стенок ЛЖ была меньше, чем 
в группе больных АГ без тиреоидной дисфункции 
(по толщине ЗСЛЖ).

У пациентов с АГ и гипотиреозом регистрирова-
лась выраженная гипертрофия МЖП и ЗСЛЖ. Оба 
показателя в среднем выходили за пределы нормы 
и были значительно выше по сравнению не только 
с группой АГ с гипертиреозом, но и превышали та-
ковые у больных АГ без дисфункции ЩЖ и у груп-
пы контроля.

Таблица 1
КЛАССИФИКАцИОННыЕ хАРАКТЕРИСТИКИ СЕРДЕЧНОй НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

У БОЛьНых ОБСЛЕДОВАННых ГРУПП

Показатель
Группа с АГ

и гипертиреозом 
(n = 39)

Группа с АГ
и гипотиреозом 

(n = 40)

Группа с АГ
(n = 22)

СН 0 12,8 % pАГ 7,5 % pАГ 50,0 %

СН 1 87,2 % pАГ pГ 30,0 % pГ 50,0 %

СН 2 А 12,8 % pГ 67,5 % pАГ pГ 0 %
ФК 1 33,3 % 22,5 % 40,9 %
ФК 2 61,5 % pАГ 50,0 % pАГ 9,1 %

ФК 3 5,1 % pГ 27,5 % pАГ pГ 0 %

ФК средний 1,71 ± 0,08 pАГ 2,05 ± 0,11 pАГ 0,41 ± 0,11

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; СН — сердечная недостаточность; ФК — функциональный класс; pАГ — 
статистическая значимость различий с группой с артериальной гипертензией (p < 0,05); pГ — статистическая значимость раз-
личий между группой с гипотиреозом в сочетании с артериальной гипертензией и группой с гипертиреозом в сочетании с ар-
териальной гипертензией (p < 0,05).
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При анализе других показателей ЭхоКГ у паци-
ентов с АГ и гипотиреозом обращают на себя вни-
мание достоверные различия с группой контроля 
и группой с АГ без тиреоидной дисфункции: боль-
шие размеры ЛП и ПЖ, снижение ФВ ЛЖ. Хотя 
данные показатели и не выходили за пределы нор-
мы у большинства пациентов, по средним значе-
ниям они существенно отличались от показателей 
других групп.

При анализе показателей трансмитрального 
кровотока были выявлены следующие различия: 
регистрировались уменьшение соотношения Е/А 
и рост IVRT у всех пациентов с АГ вне зависимости 
от состояния функции ЩЖ по сравнению с группой 
контроля. Однако при сравнении групп между собой 
было выявлено, что у пациентов с гипотиреозом из-
менения носили более выраженный характер. Так, 
средние значения E, Е/А были меньше допустимых 
границ нормы, а пик А и показатель IVRT в сред-
нем превышали ее. Данные показатели отличались 
не только от контрольной группы, но и от группы 
с АГ без тиреоидной дисфункции, что позволяет 
говорить о более тяжелой диастолической дисфунк-
ции у пациентов с гипотиреозом. Это подтвержда-
ет и наличие достоверных различий по сравнению 
с пациентами с АГ и гипертиреозом.

При анализе уровней NT-pro-BNP в плазме кро-
ви обследованных было выявлено, что во всех груп-
пах пациентов с АГ вне зависимости от состояния 
функции ЩЖ он был значимо выше, чем в группе 
контроля. При этом данный показатель существен-
но превышал норму лишь в группе больных с АГ 
в сочетании с гипертиреозом. В данной группе он 
был значительно выше по сравнению с группой АГ 
и гипотиреоза (в 8,5 раза), группой АГ без тирео-
идной дисфункции (в 9,2 раза), группой контроля 
(в 21,2 раза).

При проведении корреляционного анализа бы-
ло установлено, что продолжительность дисфунк-
ции ЩЖ коррелировала с размерами ЛП (r = 0,43; 
р < 0,05), КДР ЛЖ (r = 0,82; р < 0,05), ПЖ (r = 0,43; 
р < 0,05) у пациентов в состоянии гипертирео-
за, и с МЖП (r = 0,89; р < 0,05), ЗСЛЖ (r = 0,59; 
р < 0,05), IVRT (r = 0,50; р < 0,05) у пациентов 
с гипотиреозом. Также следует отметить следую-
щие корреляции, выявленные в группах пациен-
тов с дисфункцией ЩЖ: уровня тиреотропного 
гормона с КДР ЛЖ (r = –0,37; р < 0,05), с МЖП 
(r = 0,46; р < 0,05), с ЗСЛЖ (r = 0,56; р < 0,05), 
с E (r = –0,39; р < 0,05), с IVRT (r = 0,52; р < 0,05) 
и с NT-proBNP (r = –0,49; р < 0,05); уровень Т4 кор-
релировал с КДР ЛЖ (r = 0,49; р < 0,05), с МЖП  

Таблица 2
СТРУКТУРНыЕ И ФУНКцИОНАЛьНыЕ хАРАКТЕРИСТИКИ СЕРДцА В ОБСЛЕДОВАННых ГРУППАх

Показатель
Группа

с гипертиреозом
и АГ (n = 39)

Группа
с гипотиреозом

и АГ (n = 40)

Группа
с АГ

(n = 22)

Группа контро‑
ля (n = 20)

Аорта, см 2,97 ± 0,04 3,17 ± 0,05 3,12 ± 0,08 3,06 ± 0,06
ЛП, см 3,97 ± 0,09 pк 4,05 ± 0,08 pК pАГ 3,71 ± 0,08 3,61 ± 0,04

КДР, см 5,35 ± 0,07 pК pАГ pГ 4,99 ± 0,07 4,90 ± 0,05 4,82 ± 0,04
КСР, см 3,33 ± 0,08 3,26 ± 0,06 3,28 ± 0,07 3,31 ± 0,06
МЖП, см 0,92 ± 0,02 pК pГ 1,20 ± 0,04 pАГ pК pГ 0,97 ± 0,03 pК 0,82 ± 0,02
ЗСЛЖ, см 0,84 ± 0,02 pАГ pГ 1,11 ± 0,03 pК pАГ 0,95 ± 0,02 pК 0,80 ± 0,02
ФВ, % 64,66 ± 0,85 pК 64,94 ± 0,85 pК 64,93 ± 0,87 pК 69,80 ± 0,82
ПЖ, см 2,23 ± 0,05 2,37 ± 0,05 pК 2,26 ± 0,07 2,15 ± 0,03
Е/А 1,23 ± 0,08 pК 0,95 ± 0,07 pК pАГ 1,30 ± 0,05 1,51 ± 0,02
Е, см/с 0,78 ± 0,04 pАГ pГ 0,54 ± 0,03 pК pАГ 0,67 ± 0,03 pК 0,86 ± 0,02
A, см/с 0,57 ± 0,01 pАГ 0,57 ± 0,02 0,52 ± 0,02 pК 0,57 ± 0,02
IVRT, см/с 90,32 ± 3,00 pК pГ 109,82 ± 2,19 pК pАГ 94,94 ± 1,54 pК 72,35 ± 0,41
NT-proBNP, пг/мл 393,06 ± 120,51 pК pАГ pГ 45,16 ± 6,81 pК pАГ 41,85 ± 4,04 pК 18,14 ± 1,27

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ЛП — левое предсердие; КДР — конечно-диастолический размер; КСР — 
конечно-систолический размер; МЖП — межжелудочковая перегородка; ЗСЛЖ — задняя стенка левого желудочка; ФВ — 
фракция выброса; ПЖ — правый желудочек; IVRT — время изоволюмического расслабления; NT-proBNP — предшественник 
N-концевого натрийуретического мозгового пептида; pК — статистическая значимость различий с группой контроля (р < 0,05); 
pАГ — статистическая значимость различий с группой с артериальной гипертензией без нарушения функции щитовидной железы 
(р < 0,05); pГ — статистическая значимость различий между группой с гипотиреозом в сочетании с артериальной гипертензией 
и группой с гипертиреозом в сочетании с артериальной гипертензией (р < 0,05).
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(r = –0,57; р < 0,05), с ЗСЛЖ (r = 0,61; р < 0,05), 
с ФВ ЛЖ (r = 0,31; р < 0,05), с Е/А (r = 0,47; р < 0,05) 
и с NT-proBNP (r = 0,42; р < 0,05).

Обсуждение
Гормоны ЩЖ оказывают существенное влия-

ние на деятельность ССС, и как их недостаток, так 
и их избыток негативно сказывается на структурно-
функциональном состоянии ССС. Являясь важным 
фактором развития таких кардиоваскулярных со-
бытий, как инсульт, инфаркт миокарда, АГ отно-
сится к одной из самых частых причин обращений 
за медицинской помощью в Российской Федерации. 
С учетом высокой распространенности различных 
форм АГ и дисфункции ЩЖ не может не возникать 
вопрос коморбидности этих нозологий. Несмотря 
на большое количество исследований на тему па-
тологии ЩЖ, литературных данных, касающихся 
вопросов коморбидности, немного и зачастую они 
носят противоречивый характер. К примеру, K. Kato 
и соавторы (2009) [17] продемонстрировали увели-
чение массы миокарда ЛЖ с увеличением толщины 
МЖП и ЗСЛЖ, повышение КДР ЛЖ и значитель-
ное снижение его диастолической функции, сопро-
вождавшихся повышенным уровнем NT-proBNP 
у пациентов с гипертиреозом, тогда как другие ав-
торы не отмечали существенного подъема уровня 
NT-proBNP ни при гипертиреозе, ни при гипотире-
озе [11–13]. D. Ascheim сообщает о формировании 
концентрической гипертрофии миокарда ЛЖ при 
гипотиреозе [6], а N. Rodondi связывает гипотирео-
идный статус с риском внезапной сердечной смерти 
[8]. Учитывая вышесказанное, следует констати-
ровать, что многие вопросы клиники, патогенеза 
и прогноза у пациентов рассматриваемой категории 
остаются нерешенными. В настоящем исследовании 
было выявлено, что у пациентов с АГ и нарушения-
ми функции ЩЖ, включающими в себя как гипо-, 
так и гиперфункцию, регистрируются определен-
ные изменения структурно-функциональных па-
раметров сердца. У больных АГ в сочетании с ги-
потиреозом имело место ремоделирование сердца 
со склонностью к асимметричной гипертрофии 
стенок ЛЖ. При этом связь роста толщины стенок 
сердца с дисфункцией ЩЖ подтверждалась значи-
мыми различиями с аналогичными показателями 
у больных АГ без дисфункции ЩЖ. Это может быть 
связано с повышением общего периферического 
сопротивления и повышенной нагрузкой на ЛЖ 
вследствие экстракардиальных эффектов дефицита 
гормонов ЩЖ: эндотелиальной дисфункцией, утол-
щением комплекса интима-медиа и нарушением 
процессов расслабления гладкомышечных клеток 
сосудов, что само по себе способствует повыше-

нию диастолического АД [4]. С другой стороны, это 
может быть также вызвано интерстициальным оте-
ком, накоплением жидкости и мукополисахаридов 
в тканях, в том числе и сердца — довольно хорошо 
изученными явлениями, часто сопровождающими 
гипотиреоз [9]. Так или иначе, наличие более вы-
раженного утолщения стенок ЛЖ у пациентов с АГ 
и гипотиреозом по сравнению с пациентами с АГ 
без тиреоидной дисфункции является неблагопри-
ятным фактором.

У пациентов с гипертиреозом, напротив, на-
блюдалось увеличение размеров полостей сердца 
при отсутствии гипертрофии ЛЖ по сравнению 
с группой АГ без дисфункции ЩЖ и с контрольной 
группой. Данный феномен, вероятно, объясняется 
следующим: при небольшом повышении уровня 
гормонов ЩЖ происходит рост продукции белка, 
а при значительном их повышении наблюдается 
значительное снижение его синтеза [1]. Таким об-
разом, имеет место следующая закономерность: 
незначительно повышенный уровень гормонов 
ЩЖ дает анаболический, а их значительное по-
вышение — катаболический эффект. Становится 
ясно, что повышенный уровень продукции белка 
при легкой степени тиреотоксикоза формирует ги-
пертрофию миокарда, в то время как при тяжелой 
степени и длительном течении заболевания про-
дукция белка резко снижается. Эти изменения при-
водят к развитию дистрофии миокарда (возможно, 
этим и объясняется увеличение КДР ЛЖ в данной 
группе), что может клинически проявляться в раз-
витии СН и формировании миокардиодистрофиче-
ского кардиосклероза. У пациентов с гипертиреозом 
средний уровень тиреоидных гормонов значительно 
превышал норму, что создало предпосылки для уве-
личения полости ЛЖ при отсутствии гипертрофии 
его стенок, а наличием АГ можно объяснить тен-
денцию к росту толщины миокарда ЛЖ, что под-
тверждается наличием значимых различий с груп-
пой здоровых лиц.

Исследования, изучавшие систолическую дис-
функцию у лиц с гипофункцией ЩЖ, показали до-
вольно противоречивые результаты. По их данным, 
гипотиреоз ассоциирован с систолической дис-
функцией ЛЖ (оценивалась по данным магнитно-
резонансной томографии сердца), которая регресси-
ровала после терапии L-тироксином [16]. В другом 
исследовании у пациентов систолическая и диасто-
лическая дисфункция проявлялись только во время 
выполнения дозированных упражнений, приводя 
впоследствии к снижению толерантности к физи-
ческой нагрузке у этих лиц [17].

В настоящем исследовании у всех пациентов 
с АГ выявлялись сходные изменения трансми-
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трального кровотока — увеличение IVRT, умень-
шение E, рост А, изменение соотношения Е/А 
в сторону уменьшения по сравнению с группой 
контроля. Данные изменения соответствуют диа-
столической дисфункции 1-го типа и в целом ха-
рактерны для больных с АГ. Однако при сравнении 
исследуемых групп между собой было обнару-
жено, что у пациентов с комбинацией АГ и гипо-
тиреоза параметры трансмитрального кровотока 
существенно отличаются от таковых у больных 
с изолированной АГ в сторону ухудшения диасто-
лической функции ЛЖ. Это может быть связано 
с вызванными дефицитом гормонов ЩЖ наруше-
ниями в экспрессии гена, кодирующего Са-АТФазу 
саркоэндоплазматического ретикулума (SERCA2). 
Уменьшение активности SERCA2 вызывает сни-
жение обратного захвата Са2+ во время диастолы, 
и, следовательно, нарушение расслабления кардио-
миоцитов [18]. Это предположение подтверждает-
ся наличием прямой корреляции между уровнем 
тиреотропного гормона и IVRT в данной группе. 
С другой стороны, развитию диастолической дис-
функции у пациентов с гипотиреозом на фоне АГ 
может способствовать гипертрофия ЛЖ. Рост тол-
щины стенок миокарда достигается за счет увели-
чения количества миофибрилл в кардиомиоцитах. 
При этом замедляется скорость сокращения из-за 
замены изоформы альфа АТФазы миозина на более 
медленную изоформу бета. Поскольку при этом 
кардиомиоциты развивают большее усилие, оно 
должно быть адекватно аккумулировано для соз-
дания повышенного давления в полости ЛЖ. Это 
происходит благодаря соответствующему укрепле-
нию межклеточных и матрикс-клеточных связей — 
формированию фиброза и, как следствие, сниже-
нию эластичности миокарда. Функциональным 
результатом этих изменений является замедление 
расслабления. Тем не менее в основе этого, помимо 
фиброза, лежит все тот же процесс — замедление 
обратного захвата Ca2+ саркоэндоплазматическим 
ретикулумом [19, 20]. Таким образом, вероятней 
всего причиной ухудшения диастолической функ-
ции у пациентов с АГ и гипотиреозом по сравне-
нию с группой с изолированной АГ может являться 
совокупность факторов: гипертрофия стенок ЛЖ, 
вызванная ростом периферического сосудистого 
сопротивления и повышенной нагрузкой на серд-
це, а также уменьшением прямых эффектов гор-
монов ЩЖ на процессы расслабления миокарда. 
Так или иначе, в результате происходит замедление 
раннего диастолического наполнения ЛЖ, и, как 
следствие, растет нагрузка на ЛП, которому при-
ходится прокачивать большее количество крови 
в фазу сокращения [21]. В результате может раз-

виваться дилатация ЛП, что и наблюдалось в на-
стоящем исследовании у пациентов с АГ в соче-
тании с гипотиреозом.

По данным литературы, увеличение уровня 
NT-pro-BNP может ассоциироваться с неблагопри-
ятным прогнозом и повышенным риском разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений [11]. В ходе 
анализа результатов измерения уровня NT-proBNP 
в крови пациентов было установлено, что наличие 
АГ ассоциировано с тенденцией к росту его уровня. 
При этом в группе больных с сочетанием АГ и ги-
пертиреоза было зарегистрировано и существенное 
увеличение данного показателя не только по срав-
нению с контролем, но и со всеми остальными 
группами обследованных. Учитывая, что большин-
ство пациентов с дисфункцией ЩЖ страдали СН, 
а уровень NT-proBNP в плазме крови значительно 
превышал пороговые значения только у пациентов 
с гиперфункцией ЩЖ, а также не коррелировал 
с ФК СН, но был прямо пропорционально связан 
с уровнями гормонов ЩЖ, можно сделать предпо-
ложение о прямом влиянии уровня гормонов ЩЖ 
на синтез МНП. Другим механизмом повышения 
уровня NT-proBNP может выступать развитие при 
гипертиреозе ремоделирования миокарда по ти-
пу дилатации. Известно, что основным триггером 
синтеза NT-proBNP является растяжение кардио-
миоцитов. В этой связи резкое повышение уровня 
NT-proBNP у больных АГ в сочетании с гипертирео-
зом согласуется с тем, что КДР ЛЖ в данной группе 
был значимо выше, чем во всех остальных группах 
обследованных. Так или иначе, представляется це-
лесообразным проведение дополнительных, более 
масштабных исследований для решения вопроса 
о возможном пересмотре референсных уровней 
и диагностической роли NT-proBNP у пациентов 
с сочетанной кардиоваскулярной патологией и ти-
реотоксикозом.

Выводы
1. Дисфункция ЩЖ негативно влияет на тече-

ние АГ, приводя к более тяжелому течению СН.
2. Ремоделирование сердца у больных с АГ в со-

четании с гипотиреозом характеризуется преиму-
щественно гипертрофией миокарда ЛЖ и его диа-
столической дисфункцией, при АГ в сочетании с ги-
пертиреозом ремоделирование сердца проявляется 
преимущественно дилатацией полости ЛЖ.

3. У пациентов с АГ в сочетании с гипертире-
озом имеет место повышение уровня NT-proBNP 
крови, что может являться неблагоприятным про-
гностическим фактором у больных данной кате-
гории.
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