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симптомов: диспластическое ожирение, стрии 
и повышенное АД. 

2. Среди лабораторных методов чувстви-
тельность определения кортизола составила 87 %, 
специфичность — 13 %. Чувствительность оп-
ределения АКТГ составила 100 %. 

3. В дифференциальной диагностике пер-
вичного и центрального ГК наиболее высокую 
информативность несут показатели большой 
дексаметазоновой пробы и определение кон-
центрации АКТГ в сыворотке крови. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ 

И ЛИПИДНОГО СПЕКТРА КРОВИ ПРИ ТИРОИДНЫХ КАРДИОМИОПАТИЯХ 

Н. Ф. Бакалец, Укла Али 

Гомельский государственный медицинский университет 

Проведен анализ эхокардиографических показателей, электрокардиографических изменений, липидно-
го спектра крови у пациентов с тироидными кардиомиопатиями. Для кардиомиопатии при гипотирозе ха-
рактерны гипертрофия левого желудочка с диастолической дисфункцией и гидроперикард. Для тиротокси-
ческой кардиомиопатии характерны дилатация левого предсердия, гипертрофия левого желудочка, дилата-
ция правого желудочка, легочная гипертензия. У больных гипертирозом достоверно выше систолическое 
давление в легочной артерии и достоверно больше размер правого желудочка. У пациентов с гипотирозом 
выявлено достоверное повышение общего холестерина за счет липопротеидов низкой плотности. Содержа-
ние триглицеридов и липопротеидов высокой плотности достоверно не отличалось.  

Ключевые слова: гипотироз, гипертироз, тироидные кардиомиопатии, липидный спектр, центральная 
гемодинамика, эхокардиография. 

CHANGES OF CENTRAL HEMODYNAMICS 
AND LIPID BLOOD SPECTRUM IN TYROID CARDIOPATHIAS 

N. F. Bakalets, Ukla Ali 

Gomel State Medical University 

The echocardiographic indices and electrocardiographic changes of lipid blood spectrum in patients with ty-
roidcardiomyopathias have been analyzed. Cardiomyopathia in hypothyrosis is characterized by hypertrophy of left 
ventricle with diastolic dysfunction and hydropericardium. Tyrotoxiccardiomyopathia is characterized by dilatation 
of left atrium, hypertrophy of left ventricle, dilatation of right ventricle, lung hypertension. The systolic pressure in 
lung artery in the patients with hypothyrosis is reliably higher and right ventricle is reliably larger. The patients with 
hypothyrosis revealed a reliable increase of cholesterol at the expense of low-dense lipoproteids. The content of 
triglycerides and high-dense lipoproteids did not differ.  

Key words: hypothyrosis, hyperthyrosis, tyroidcardiomyopathias, lipid spectrum, central hemodynamics, echo-
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Введение 
Нарушение содержания тироидных гормо-

нов в организме вызывает патологию сердеч-
но-сосудистой системы. Частота клинических 
и субклинических форм тиротоксикоза и гипо-
тироза резко различаются, так как субклиниче-

ские формы встречаются в десятки раз чаще, 
протекают под маской нетироидной патологии. 
Частота клинического тиротоксикоза достигает 
3 % у женщин и 0,3 % у мужчин в районах с 
нормальным йодным обеспечением и возраста-
ет с увеличением степени йодного дефицита [1]. 
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Субклинический гипертироз выявляется у 2,1 % 
взрослых. Частота манифестного гипотироза 
составляет 0,2–2 %, субклинического гипоти-
роза — 7–10 % среди женщин и 2–3 % среди 
мужчин [2]. Изменения, развивающиеся в сер-
дечно-сосудистой системе под воздействием 
тироидных гормонов, могут быть следствием 
прямого их связывания с рецепторами кардио-
миоцитов и опосредованного влияния через 
активацию симпатической нервной системы 
или через изменение периферического крово-
обращения. Прямое действие тироидных гор-
монов на кардиомиоциты заключается в свя-
зывании Т3 со специфическими рецепторами 
ядра кардиомиоцита (гомологами онкобелкас-
erbА), что способствует траскрипции гена тя-
желых цепей молекулы миозина с перераспре-
делением его изоформ — изоэнзимов V1 и V3 в 
сторону увеличения содержания первого и 
снижения последнего [3]. Это вызывает повы-
шение синтеза контрактильных протеинов и 
увеличение скорости сокращения, так как изо-
энзим V1 обладает более высокой АТФ-азной 
активностью. Таким образом, тироидные гор-
моны оказывают прямой положительный ино-
тропный эффект на сердце, но при этом увели-
чивается энергетическая стоимость сопряжен-
ного процесса «возбуждение-сокращение». 
Экстрануклеарный механизм действия тиро-
идных гормонов заключается в регулировании 
транспорта аминокислот, глюкозы, катионов 
через плазматическую мембрану клетки, что 
приводит к увеличению содержания внутри 
клетки аминокислот, глюкозы, калия и умень-
шению натрия, кальция и фосфора [4]. Тиро-
идные гормоны оказывают и непрямое влияние 
через автономную нервную систему через изме-
нение количества адренергических рецепторов. Т3 
увеличивает количество β-адренергических ре-
цепторов, тем самым повышая чувствитель-
ность сердца к β-адренергической стимуляции, 
что регистрируется еще до изменения размеров 
и массы левого желудочка. Однако содержание 
катехоламинов в сыворотке крови понижается 
при тиротоксикозе и повышается при гипоти-
розе [5]. Тироидные гормоны регулируют ли-
пидный состав митохондриальных мембран, 
содержание цитохромов и кардиолипинов, в 
итоге стимулируя клеточное дыхание. В разви-
тии тиротоксической кардиомиопатии лежит 
повышение потребности миокарда и других 
тканей в кислороде за счет стимуляции окис-
лительных процессов тироидными гормонами, 
что приводит к оксидативному стрессу. За счет 
изменения плотности β-адренорецепторов по-
вышается чувствительность тканей к адрена-
лину. В последующем уменьшается синтез 
АТФ, развивается катаболизм миокардиальных 
и ферментативных белков, присоединяется ги-

покалийгистия. Вначале развивается диастоли-
ческая дисфункция вследствие укорочения 
диастолы, впоследствии присоединяется сис-
толическая дисфункция. Типичными аритмия-
ми, сопровождающими тиротоксикоз, являют-
ся синусовая тахикардия, фибрилляция пред-
сердий, предсердная экстрасистолия [6]. Тиро-
идные гормоны укорачивают диастолическую 
деполяризацию синусового узла, ускоряют 
скорость поведения в узле, уменьшают реф-
рактерный период миоцитов предсердий. Это 
обуславливает электрическую гетерогенность 
и развитие механизма micro-re-entry вследст-
вие электрической анизотропии миокарда. Ги-
пертироз часто сопровождается артериальной 
гипертензией с повышением систолического 
АД и снижением диастолического АД, что свя-
зано с развитием синдрома высокого сердечно-
го выброса, нарушением секреции предсердно-
го натрий-уретического пептида, гиперсекре-
ции адреномедуллина (мощный вазодилята-
тор), изменением чувствительности к цирку-
лирующим катехоламинам [7]. Тироксин сти-
мулирует выработку эритропоэтина, что при-
водит к увеличению объема циркулирующей 
крови. Чаще ОПСС снижено, однако возраста-
ет легочное сопротивление. Легочная гипер-
тензия развивается вследствие рефлекторного 
сужения легочных артериол. Сердечная недос-
таточность при тиротоксикозе развивается 
преимущественно по правожелудочковому ти-
пу, так как правый желудочек перегружен и 
объемом, и сопротивлением, а левый — только 
объемом. При этом часто развивается относи-
тельная недостаточность трикуспидального кла-
пана. Вследствие активации липолиза при гипер-
тирозе снижается уровень холестерина, липо-
протеидов низкой плотности, триглицеридов, и 
атеросклероз коронарных сосудов развивается 
реже. Дистрофические изменения в миокарде 
при гипотирозе развиваются вследствие сни-
жения оксилительного фосфорилирования и 
поглощения кислорода миокардом, замедления 
синтеза белка [8]. В кардиомиоцитах откладыва-
ется кретинфосфат и возникает псевдогипертро-
фия миокарда. Развивается жировая инфильт-
рация мышечных волокон, происходит накоп-
ление кислых гликозаминогликанов, приводя-
щее к слизистому отеку миокарда и стромы. 
Усиление перекисного окисления липидов ве-
дет к повреждению клеточных мембран, по-
вышению натрия и снижению калия в кардио-
миоцитах, что, в свою очередь, вызывает элек-
трическую нестабильность миокарда. Пораже-
ние миокарда сопровождается слизистым оте-
ком перикарда, гидроперикардом. Недостаток 
тироидных гормонов способствует возникно-
вению гиперхолестеринемии, атерогенной дис-
липидемии, что приводит к росту заболеваемо-
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сти ИБС. Гипотироз сопровождается парасимпа-
тической вегетативной дисрегуляцией сердца. 
При гипотирозе преимущественно повышается 
диастолическое АД. Сердечная недостаточность 
проявляется крайне редко вследствие снижения 
потребности тканей в кислороде и ваготонии. 
Таким образом, осложнения, угрожающие 
жизни больным с заболеваниями щитовидной 
железы обусловлены патологией сердечно-
сосудистой системы — миокардиодистрофия-
ми с нарушениями ритма и проводимости, ар-
териальной гипертензией, хронической сер-
дечной недостаточностью. Необходимо под-
робное изучение липидного спектра крови, по-
казателей центральной гемодинамики, миокар-
диального и коронарного резерва у пациентов 
с патологией щитовидной железы для ранней 
диагностики и проведения профилактики сер-
дечно-сосудистых осложнений. 

Цель работы 
Изучить изменения центральной гемоди-

намики и липидного спектра крови у больных 
с гипотирозом и гипертирозом.  

Материал и методы 
Обследованы 28 больных с заболеваниями 

щитовидной железы. Группу гипотироза соста-
вили 16 больных (16 женщин). Средний возраст 
59,8 ± 1,3 года Причины гипотироза: аутоим-
мунный тироидит (25 %), послеоперационный 
(75 %). Группу гипертироза составили 12 боль-
ных диффузным токсическим зобом (3 мужчин и 
9 женщин). Средний возраст 60 ± 0,8 года.  

Всем больным проводили ЭКГ, транстора-
кальную эхокардиографию с допплером и оп-
ределением стандартных показателей.   

Изучался липидный спектр крови: общий 
холестерин, триглицериды, липопротеиды высо-
кой плотности, липопротеиды низкой плотности, 
коэффициент атерогенности. Статистическая об-
работка данных проведена с применением пакета 
прикладных программ «Statistica», 6.0. 

Результаты исследования и их обсуждение 
При проведении эхокардиографии в груп-

пе больных гипотирозом признаки атероскле-
роза аорты выявлены у 8 % больных, дилата-

ция левого предсердия — у 38 %, дилатация 
левого желудочка — у 25 % больных, дилата-
ция правого желудочка не выявлена. Признаки 
гипертрофии левого желудочка были у 50 % па-
циентов. Диастолическая дисфункция обнаруже-
на у 75 % больных гипотирозом, легочная гипер-
тензия — у 6 %, систолическая дисфункция — у 6 %. 
Гидроперикард диагносцирован у 74 % пациен-
тов. При допплеровском исследовании гемодина-
мически значимая митральная регургитация (II–
III степени) выявлена у 31 %, гемодинамически 
значимая трикуспидальная регургитация выяв-
лена у 25 % больных. Таким образом, наиболее 
частыми эхокардиографическими признаками 
кардиомиопатии при гипотирозе являются ги-
пертрофия левого желудочка с признаками диа-
столической дисфункции и гидроперикард. 

У больных гипертирозом признаки атеро-
склероза аорты обнаружены также у половины 
обследованных пациентов. Дилатация левого 
предсердия выявлена у 58 %, дилатация левого 
желудочка — у 33 %, дилатация правого желу-
дочка — у 42 %, гипертрофия левого желудоч-
ка — у 50 %. Интересен тот факт, что легочная 
гипертензия обнаружилась у 75 %, страдаю-
щих гипертирозом, и только у одного больного 
(6 %) она сочеталась со сниженной фракцией 
выброса. Диастолическая дисфунция встреча-
лась реже (25 %), чем у больных гипотирозом. 
Гидроперикард не диагностирован ни в одном 
случае. Гемодинамически значимые митраль-
ная и трикуспидальная регургитации выявлены 
у 74 и 75 % пациентов соответственно. Можно 
сделать вывод, что наиболее характерными 
эхокардиографическими признаками кардио-
миопатии при гипертирозе являются дилатация 
левого предсердия, гипертрофия левого желу-
дочка, дилатация правого желудочка, легочная 
гипертензия часто без признаков систоличе-
ской и диастолической дисфункции левого же-
лудочка, гемодинамически значимые митраль-
ная и трикуспидальная регургитации. 

Сравнительный анализ основных эхокар-
диографических показателей в двух группах 
больных представлен в таблице 1. 

Таблица 1 — Основные эхокардиографические показатели у больных гипотирозом и гипертирозом 

Показатели Гипотироз Гипертироз 

Левое предсердие 41,1 ± 1,4 мм 45,5 ± 2,5 мм 

Левый желудочек 55,2 ± 0,9 мм 56,5 ± 5,3 мм 

Межжелудочковая перегородка  11,3 ± 0,2 мм 10,9 ± 0,1 мм 

Задняя стенка левого желудочка 11,4 ± 0,2 мм 11,2 ± 0,1 мм 

Правый желудочек 19,2 ± 0,4 мм 25,0 ± 1,9 мм* 

Систолическое давление легочной артерии 21,0 ± 1,1 мм рт. ст. 37,4 ± 10,4 мм рт. ст.* 

Фракция выброса 62,7 ± 1,9 % 60,0 ± 2,9 % 

* р < 0,005 
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При сравнении изучаемых показателей 
выявлено, что у больных гипертирозом досто-
верно выше систолическое давление в легоч-
ной артерии и достоверно больше размер пра-
вого желудочка.  

При анализе ЭКГ у пациентов, страдаю-
щих гипотирозом, выявлены следующие изме-
нения по частоте в порядке убывания: синусо-
вая брадикардия (75 %), гипертрофия левого 
желудочка (44 %), диффузные изменения в 
миокарде (25 %), низкий вольтаж (12,5 %), 
полная блокада левой ножки пучка Гиса (6 %), 
фибрилляция предсердий (6 %). В группе 
больных гипертирозом на ЭКГ наиболее часто 
определялись фибрилляция предсердий (58 %), 
диффузные изменения в миокарде (58 %), ги-
пертрофия левого желудочка (58 %). Полная 
блокада правой ножки пучка Гиса была у 17%, 
низковольтная ЭКГ — у 8 % больных.  

При изучении липидного спектра крови в 
группе гипотироза повышение холестерина 
более 5 ммоль/л обнаружено только у 56 % 
больных, атерогенная дислипидемия с повы-
шением коэффициента атерогенности более 3 
диагностирована у 63 % пациентов, снижение 
липопротеидов высокой плотности выявлено у 
50 %. В группе гипертироза повышение холе-
стерина обнаружено у 17 % пациентов, повы-
шение триглицеридов — у 18 % пациентов, ате-
рогенная дислипидемия — у 33 %, снижение 
липопротеидов высокой плотности — у 42 %. 
Можно сделать вывод, что дислипидемия не 
всегда является признаком гипотироза, и, на-
оборот, у больных, страдающих гипертирозом, 
часто наблюдается атерогенное нарушение ба-
ланса липидов в сыворотке крови. 

Сравнительный анализ липидного спектра 
крови представлен в таблице 2. 

Таблица 2 — Липидный спектр крови у больных гипотирозом и гипертирозом 

Показатели Гипотироз Гипертироз 
Общий холестерин  5,7 ± 0,3 ммоль/л 3,9 ± 0,4 ммоль/л* 
Триглицериды 1,3 ± 0,5 ммоль/л 1,0 ± 0,1 ммоль/л 
Липопротеиды высокой плотности 1,1 ± 0,1ммоль/л 1,2 ± 0,2 ммоль/л 
Липопротеиды низкой плотности 3,64 ± 0,22ммоль/л 2,37± 0,29 ммоль/л* 

* р < 0,005 
 
 

Таким образом, у пациентов с гипотиро-
зом выявлено достоверное повышение общего 
холестерина за счет липопротеидов низкой 
плотности, что согласуется с данными литера-
турных источников. Содержание триглицери-
дов и липопротеидов высокой плотности дос-
товерно не отличалось.  

Был проведен корреляционный анализ ме-
жду концентрациями в крови Т4, ТТГ и содер-
жанием в крови основных липидов сыворотки. 
У пациентов с гипотирозом средний уровень 
тиротропина составил 8,67 ± 1,04 МЕД/л (нор-
ма — 2,4–5,5 МЕД/л), уровень тироксинаТ4 
14,18 ± 1,29 нмоль/л (норма — 32–83 нмоль/л). 
У пациентов с гипертирозом уровень тиротропина 
составил  1,07 ± 0,03 МЕД/л, уровень тироксина — 
94,19 ± 4,32 нмоль/л. Ни в одном варианте досто-
верной корреляционной связи не выявлено. 

Выводы 
1. Наиболее характерными эхокардиогра-

фическими признаками кардиомиопатии при 
гипотирозе являются гипертрофия левого же-
лудочка с признаками диастолической дис-
функции и гидроперикард. Для тиреотоксиче-
ской кардиомиопатии характерны дилатация 
левого предсердия, гипертрофия левого желу-
дочка, дилатация правого желудочка, легочная 
гипертензия часто без признаков систоличе-
ской и диастолической дисфункции левого же-
лудочка, гемодинамически значимые митраль-

ная и трикуспидальная регургитации. У боль-
ных гипертирозом достоверно выше систоли-
ческое давление в легочной артерии и досто-
верно больше размер правого желудочка. 

2. У пациентов с гипотирозом выявлено 
достоверное повышение общего холестерина 
за счет липопротеидов низкой плотности. Со-
держание триглицеридов и липопротеидов вы-
сокой плотности достоверно не отличалось. 
Корреляционной связи между уровнями тиро-
тропина, тироксина и показателями липидного 
спектра крови не обнаружено. 
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