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В новом столетии проблема артериальной гиперF

тензии (АГ) остается серьезной не только для кардиоF

логов, она приобретает междисциплинарный харакF

тер, так как рассматривается значимым неблагоприF

ятным фактором риска сердечноFсосудистых заболеF

ваний, осложнений, приводящих к инвалидности, и

смертности. Особое значение приобретает диагностиF

ка и лечение АГ у больных гипотиреозом, учитывая

неуклонный рост числа заболеваний щитовидной жеF

лезы (ЩЖ), наблюдающийся в последние годы, и шиF

рокое распространение АГ у больных со сниженной

функцией ЩЖ. Так, по данным разных авторов, АГ

при гипотиреозе отмечается у 10F50% больных [7]. ТаF

ким образом, гипотиреоз может быть отнесен к факF

торам риска развития АГ [8]. Особенно это касается

пожилых пациентов, так как в настоящее время докаF

зано, что АГ у пациентов с гипотиреозом пожилого и

старческого возраста встречается чаще, по сравнению

с лицами с нормальной функцией ЩЖ. Учитывая, что

в развитых странах отмечается увеличение количества

лиц пожилого возраста среди всего населения, то

распространенность АГ, так же, как и пациентов с гиF

потиреозом, будет расти. Поэтому мы сочли проблему

изучения АГ при гипотиреозе актуальной.

АГ при гипотиреозе изучена односторонне. Так, в

ранее проведенных исследованиях, указывалось на

преимущественно диастолический характер АГ у гиF

потиреоидных пациентов [6,16]. В недавней исследоF

вательской работе было выявлено, что при нелеченом

гипотиреозе АГ достигает 2Fй и 3Fй степени и харакF

теризуется нарушениями показателей диастоличесF

кого АД [5]. В другом исследовании, также проводилF

ся анализ АГ с учетом степени повышения АД, степеF

ни компенсации и длительности гипотиреоза, а также

возраста пациентов [1].

Стоит заметить, что в анализируемых нами литеF

ратурных источниках исследовались пациенты с коF

ротким анамнезом нарушения тиреоидной функции

[1, 10] или после непродолжительного приема гормоF

нов ЩЖ [5].

Хотелось бы отметить, что заместительная тераF

пия гипотиреоза подразумевает длительный, а порой

и пожизненный прием тиреоидных гормонов и, учиF

тывая тесную взаимосвязь активности тиреоидных

гормонов и деятельности сердечноFсосудистой систеF

мы [3,6], возможно, знание особенностей АГ у пациF

ентов со сниженной тиреоидной функцией приведет

к более эффективному контролю АД у данной категоF

рии больных. На сегодняшний день не изучены осоF

бенности АГ у больных гипотиреозом и влияние длиF

тельного приема гормонов ЩЖ на суточный проF

филь АД.

Рутинное клиническое измерение АД не всегда

отражает многообразие колебаний данного параметF

ра на протяжении суток под влиянием различных

факторов, а также уровень АД в ночное время. Все это

можно оценить при помощи суточного мониторироF

вания АД (СМАД) [4,9]. В многочисленных исследоF

ваниях доказано, что данные, полученные при

СМАД, тесно связаны со степенью поражения оргаF

новFмишеней: сердца, головного мозга, почек, сосуF

дов глазного дна [13,14]. Прогностическое значение

имеет не только величина среднесуточного систолиF

ческого и диастолического АД, но и значение среднеF

суточного пульсового давления. 

Результаты метаFанализа 7 рандомизированных

клинических исследований показали, что повышение

пульсового давления на 10 мм рт.ст. по сравнению с

нормальным значением независимо ассоциироваF

лось с повышением риска сердечноFсосудистой леF

тальности и развития фатального сердечного пристуF

па[11]. 

Таким образом, учитывая актуальность проблемы

АГ у больных первичным гипотиреозом, а также недосF
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таточное количество работ в данном направлении как

отечественных, так и зарубежных авторов, целью насF

тоящего исследования явилось изучение особенностей

АГ у больных первичным гипотиреозом, получающих

гормонзаместительную терапию (ГЗТ) LFтироксином.

Материал и методы 
Для достижения поставленной цели были обслеF

дованы 40 больных с первичным гипотиреозом в фаF

зе медикаментозной субкомпенсации и АГ 2, 3 степеF

ни. Характеристика групп больных приведена в

табл.1. 

Группу пациентов с гипотиреозом в стадии медиF

каментозной субкомпенсации составили 6 мужчин

(15 %) и 34 женщины (85%) в возрасте от 55 до 79 лет,

принимавших ГЗТ не менее 6 месяцев. Среди приF

чин, вызвавших первичный гипотиреоз, выявлены

следующие: аутоиммунный тиреоидит – 25 больных

(62,5%) (средний возраст 64,27±1,23 года) и постопеF

рационный гипотиреоз – 12 пациентов (30%) (средF

ний возраст 65,67±1,68 лет); другие причины (узлоF

вые заболевания ЩЖ) – 3 пациента (7,5 %), средний

возраст 61,67±1,32 год (pис. 1).

При анализе анамнестических данных выявлено,

что длительность гормонозаместительной терапии

(ГЗТ) составила 10,53±1,94 лет, средняя доза LFтиF

роксина 71,71±5,13 мкг/сут.; средняя продолжительF

ность фазы субкомпенсации – 0,8±0,2 лет.

При выяснении генеза АГ у больных с патологией

ЩЖ учитывались анамнестические данные, данные

медицинской документации, подтверждающие ранее

наличие или отсутствие у больного АГ с уточнением

ее генеза. Было выявлено, что у 10 (25,0%) пациентов

клинические проявления нарушения функции ЩЖ

предшествовали появлению АГ, у 30 (75,0%) больных

повышение АД предшествовало или совпало по вреF

мени с появлением симптомов гипотиреоза, что моF

жет свидетельствовать о смешанном генезе АГ. При

этом длительность АГ, возникшей после появления

признаков гипотиреоза, была от 1 до 24 лет, а АГ смеF

шанного генеза – от 3 до 29 лет.

При обследовании в стационаре исключен симпF

томатический характер АГ другого генеза. В дальнейF

шем при обследовании в стационаре верификация

диагноза АГ проводилась на основании данных, поF

лученных при проведении СМАД на безмедикаменF

тозном фоне. 

Всем больным наряду с общепринятым клиникоF

функциональным обследованием, включавшем региF

страцию ЭКГ и эхокардиографическое (ЭхоКГ) исF

следование в покое, проводилось суточное монитоF

рирование артериального давления (СМАД). Запись

СМАД проводилось на мониторе “Tonoport IV” неF

мецкой фирмы “Hellege” в автоматическом режиме с

интервалом в 15 минут в дневное время суток (6 часов

– 22 часа) и с интервалом в 30 минут в ночное время

(с 22 часов и до 6 часов) в течение 26Fти часов.

Мониторирование проводили на 3F4 день пребыF

вания в стационаре (после некоторой адаптации паF

циента) на фоне приема препаратов LFтироксина с

исключением гипотензивных препаратов. В случае

необходимости при резком подъеме АД у больного

без постоянной гипотензивной терапии допускался

прием препаратов для срочного его снижения (сублиF

нгвально F коринфар или клофелин). 

Анализировали средние значения систолического

и диастолического АД за сутки, день и ночь (САД

ср.сут., САД ср.день, САД ср.ночь, ДАД ср.сут., ДАД

ср.день, ДАД ср.ночь) в мм рт.ст. рассчитывали как

среднеарифметические значения САД или ДАД за

указанные периоды времени суток. За норму приниF

мали классификацию E.O’Brien и J.Staessen, 1998г.

Вариабельность АД рассчитывали как стандартное

отклонение от среднего значения за каждый период

времени суток для САД и ДАД (В САД сут., В САД

день, В САД ночь, В ДАД сут., В ДАД день, В ДАД

ночь) в мм рт.ст. За норму принимали: В САД сут

<15,2 мм рт.ст., В САД день <15,5 мм рт.ст., В САД

ночь <14,8 мм рт.ст., В ДАД сут <12,3 мм рт.ст., В ДАД

день <13,3 мм рт.ст., В ДАД ночь <11,3 мм рт.ст.

«Нагрузка давлением» оценивалась по индексу

времени гипертензии (ИВ) – проценту измерений,

превышающих нормальные показатели для каждого

Таблица 1
Характеристика пациентов

Показатель Гипотиреоз

Общее количество 40

Мужчины (кол#во, %) 6 (15%)

Женщины (кол#во, %) 34 (85%)

Средний возраст, лет 65,15±1,16

Уровень ТТГ, мЕД/л 9,04±0,55

Продолжительность ГЗТ, лет 10,53±1,94

Средняя доза L#тироксина, мкг 71,71±5,13

Длительность АГ, лет 11,16±2,16

Гипотиреоз

30%

62,5%

7,5%

ПОГ АИТ Д

Рис.1. Этиологическая структура первичного гипотиреоза.

Примечание: ПОГ – послеоперационный гипотиреоз; АИТ –
аутоиммунный тиреоидит; Д – другие причины гипотиреоза.



97

Пагаева Ф.П. –Артериальная гипертензия и гипотиреоз в фазе медикаментозной субкомпенсации

времени суток, днем – 140/90 мм рт.ст., ночью –

120/80 мм рт.ст. (ИВ САД день, ИВ САД ночь, ИВ

ДАД день, ИВ ДАД ночь). За норму принимали ИВ

САД день <20%, ИВ САД ночь <10%, ИВ ДАД день

<15%, ИВ ДАД ночь <10%. Стабильная АГ диагносF

тировалась при ИВ не менее 50% измерений в дневF

ное и ночное время.

Выраженность двухфазного ритма АД оценивали

по перепаду «деньFночь» или суточному индексу

(СИ) в %. За норму принимали ночное снижение АД

на 10F22% по сравнению с дневными показателями.

Величину утреннего повышения (ВУП) АД опредеF

ляли в период с 4 до 10 часов по разнице между максиF

мальным (САД макс/ДАД макс) и минимальным (САД

мин/ДАД мин) значениями АД. За норму принимали

ВУП САД <56 мм рт.ст., ВУП ДАД <36 мм рт.ст. За норF

му принимали скорость утреннего повышения (СУП)

САД <10 мм рт.ст./ч, СУП ДАД <6 мм рт.ст./ч.

Математическая обработка полученных данных

проводилась с использованием методов вариационF

ной статистики с помощью пакета прикладных прогF

рамм Microsoft Excel для Windows XP.

Результаты и обсуждение
При первичном обследовании больных гипотиреF

озом, основываясь на данных измерения АД методом

Короткова и анализа медицинской документации,

отмечалась АГ 2Fй и 3Fй степени. Учитывая полученF

ные данные, пациенты были разделены на 2 группы в

зависимости от степени АГ (рис. 2).

АГ 2 степени выявлялась у 11 пациентов (27,5%),

средний возраст которых был 65,2±1,96 лет, средняя

продолжительность ГЗТ – 15,8±1,7 лет, средняя доза

LFтироксина F 66,96 ± 10,05 мкг/сут. Длительность АГ

9,71±1,72 лет. Среди них было 3 пациента (27,3%) с

АГ эндокринного генеза и 8 пациентов (72,7%) с АГ

смешанного генеза.

АГ 3 степени наблюдалась у 29 пациентов (72,5%),

средний возраст 65,79±2,08 лет, средняя продолжиF

тельность ГЗТ – 8,65±2,4 лет, средняя доза ЛFтирокF

сина 85±2,31 мкг/сут. Длительность АГ – 15,2±1,56

лет. Их них 22 пациента (75,9%) с АГ смешанного геF

неза и 7 пациентов (24,1%) с АГ эндокринного генеза.

Таким образом, в группе исследуемых больных гиF

потиреозом в фазе медикаментозной субкомпенсаF

ции преобладали пациенты с 3Fй степенью АГ. Было

выявлено, что пациенты со 2 степенью АГ, по сравнеF

нию с 3 степенью, достоверно более длительное вреF

мя получали ГЗТ (15,8±1,7 лет и 8,65±2,4 лет, соотвеF

тственно, р<0,05). Также статистически значимо у паF

циентов со 2Fй степенью АГ была меньше доза ЛFтиF

роксина, по сравнению с пациентами с 3 степенью АГ

(66,96±10,05 мкг/сут и 85±2,31 мкг/сут, соответственF

но, р<0.05). Достоверно более длительный анамнез

АГ имели пациенты с 3 степенью, по сравнению со 2F

ой (15,2±1,56 лет и 9,71±1,72 лет, соответственно,

р<0,05). Возраст пациентов не влиял на степень АГ.

Полученные результаты свидетельствуют, что у

пациентов с первичным гипотиреозом в стадии медиF

каментозной субкомпенсации степень АГ зависит от

длительности АГ, а также продолжительности приема

и дозы гормонов ЩЖ.

Анализ полученных данных СМАД выявил харакF

терные для каждой группы пациентов особенности

суточного профиля АД (табл. 2). 

При АГ 2Fй степени у больных гипотиреозом преF

вышали диагностические показатели значения вариаF

бельности САД за сутки (16,68±0,73 мм рт.ст.) и день

(15,67±0,4 мм рт.ст.), а также значения вариабельносF

ти ДАД за сутки (12,41±1,84 мм рт.ст.). ВУП АД была

выше нормы для САД (65,5±3,52 мм рт.ст.) и для ДАД

(57,5±8,26 мм рт.ст.). Также была увеличена СУП САД

(21,01±1,6 мм рт.ст.) и ДАД (11,71±1,61 мм рт.ст.).

У пациентов с 3Fй степенью АГ выявлялась стойF

кая гипертензия: средние значения САД и ДАД за все

изучаемые периоды были повышены. Пульсовое АД

и ИВ гипертензии САД и ДАД за все изучаемые периF

оды превышали нормальные значения с достоверным

преобладанием ночной гипертензии. При этом отмеF

чено, что все указанные показатели имели статистиF

чески значимое различие с показателями при АГ 2Fй

степени. Отмечалось повышенная В САД за изучаеF

мые периоды и ДАД за сутки и день. Определялись

увеличенные: ВУП САД и ДАД, СУП ДАД. 

При сравнительном анализе было видно, что увеF

личение степени АГ вело к увеличению В САД и ДАД.

Особенно достоверно выше были значения В САД и

ДАД ночью, которые находились в норме при АГ 2Fй

степени.

Таким образом, учитывая полученные данные и

результаты ранее проведенных исследований, можно

предположить, что указанные особенности суточного

профиля АД увеличивают риск развития сердечноF

сосудистых катастроф и поражения органовFмишеF

ней у больных гипотиреозом, находящихся в стадии

медикаментозной субкомпенсации, особенно у больF

ных с 3Fй степенью АГ по сравнению с лицами, имеF

ющими 2Fю степень.

3 степень АГ

72,50%

2 степень АГ

27,50%

Рис. 2  Анализ степени артериальной гипертензии при ги#
потиреозе в фазе субкомпенсации.
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При анализе показателей, характеризующих цирF

кадный ритм АД, были выявлены нарушения у больF

шей части пациентов с АГ на фоне гипотиреоза и ГЗТ.

Обращает также на себя внимание, что значения СИ

САД и ДАД у ряда больных находились в разных каF

тегориях ( рис.3).

У лиц с АГ 2Fй степени нормальные значения СИ

АД, соответствующие суточному ритму АД типа «dipF

per» сохранялись только для САД у 27,3% больных.

Основными формами нарушений циркадного ритма

у гипотиреоидных пациентов являлись: для САД в

45,5% случаев и для ДАД в 9,1% случаев значения АД

ночью превышают дневные значения; в 27,3% случаF

ев для САД и в 45,5% случаев для ДАД ритм типа

«overFdipper» F чрезмерное падение АД ночью; недосF

таточное снижение АД ночью – ритм типа «nonFdipF

per» в 45,5% для ДАД. 

У пациентов с 3Fй степенью АГ сохранился норF

мальный циркадный ритм только у 24,1% больных

для САД и 17,3% для ДАД. Отклонения СИ САД с

превышением ночных значений над дневными

(58,6%), оставшиеся пациенты (17,3%) имели «nonF

dipper» тип суточного индекса. Нарушения циркадF

ного ритма ДАД были более разнообразны: у 37,9%

пациентов наблюдалось недостаточное снижение АД

ночью, у 24,1% F ДАД снижалось в ночные часы чрезF

мерно, у 20,7% F значения ДАД ночью превышали таF

ковые днем.

Подводя итог проведенному анализу показателей

СИ, можно сделать заключение, что для АГ в сочетаF

нии с гипотиреозом в фазе медикаментозной субкомF

пенсации характерны выраженные изменения суточF

ного профиля АД как у пациентов со 2Fй степенью

АГ, так и у пациентов с 3Fй степенью. Причем при АГ

2Fй степени более выражены изменения ДАД, в то

время как при 3Fй степени в равной мере нарушается

суточный профиль и систолического и диастоличесF

кого АД. Это может свидетельствовать об увеличении

выраженности гемодинамических изменений, задейF

ствованных в прогрессировании степени АГ.

Таким образом, при увеличении степени АГ измеF

няется характер нарушений циркадного ритма АД.

Учитывая данные исследований, анализировавших

взаимосвязь суточного индекса АД с развитием осF

ложнений [2,4], можно предположить, что у больных

гипотиреозом при 2Fй степени АГ, получающих заF

местительную терапию, определяется повышенный

риск возникновения ишемических осложнений. Для

Таблица 2
Сравнительный анализ показателей СМАД у больных АГ 2@й и 3@й степени и гипотиреозом (M±m, n).

Показатель СМАД АГ 2 степени АГ 3 степени

Ср. возраст 65,2±1,96 лет, n=11 Ср. возраст 65,79±2,08 лет, n=29

САД ср. (мм рт.ст.) сут 138,91 ±2,08 154,42±0,97***

день 142,14±2,27 155,58±0,48***

ночь 129,54±3,97 152,34±2,06***

ДАД ср. (мм рт.ст.) сут 90,0±1,4 91,77±0,11

день 93,57±1,82 92,08±0,08

ночь 78,95±1,77 88,97±0,41***

ИВ САД, (%) день 26,1±3,38 66,31±1,57***

ночь 33,35±8,53 76,65±1,57***

ИВ ДАД, (%) день 47,71±2,4 86,11±3,65***

ночь 35,7±0,79 79,17±1,2***

В САД (мм рт.ст.) сут. 16,68±0,73 17,16±1,29

день 15,67±0,4 19,12±1,74

ночь 10,12±0,97 14,92±0,68***

В ДАД(мм рт.ст.) сут 12,41±1,84 12,98±0,44

день 12,06±1,48 13,38±0,6

ночь 6,91±1,0 11,23±0,13***

ПД (мм рт.ст.) сут 48,92±1,27 62,65±0,86***

день 48,58±3,77 62,61±0,57**

ночь 50,6±2,49 63,37±1,65***

ВУП (мм рт.ст.) САД 65,5±3,52 62,16±1,87

ДАД 57,5±8,26 49,0±1,16

СУП (мм рт.ст.) САД 21,01±1,6 18,83±0,8

ДАД 11,71±1,61 12,42±0,5

ЧСС ср. сут. 83,69±4,05 71,51±0,45*

день 86,09±4,07 72,5±0,28**

ночь 75,57±3,9 69,24±0,72

Примечание: * р < 0.05, ** р < 0.02, *** р < 0.01.
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больных 3Fй степени было более характерно отсутF

ствие нормального физиологического снижения АД в

ночные часы, что связано, основываясь на результаF

тах других исследований, с увеличение в 3 раза риска

развития гипертрофии левого желудочка, инсульта и

инфаркта миокарда, а также с риском развития атероF

склероза, особенно у женщин[15]. Это необходимо

учитывать при назначении комплексной терапии.

Ранее проведенные исследования больных АГ, поF

казали, что повышенная вариабельность АД способF

ствует формированию диастолической дисфункции

левого желудочка, а также она взаимосвязана с пораF

жением органовFмишеней и дальнейшим прогнозом

[12]. Учитывая выше сказанное и данные, полученF

ные в нашем исследовании, можно предположить,

что у больных гипотиреозом и АГ риск поражения орF

гановFмишеней выше, чем у пациентов с нормальной

функцией ЩЖ.

Сопоставляя данные литературы о преимущестF

венно диастолическом характере АГ при гипотиреозе

[1,5,6,10], с результатами, полученными в нашем исF

следовании, мы можем сделать заключение, что при

АГ 2Fй степени на фоне длительной ГЗТ гипотиреоза

присоединяется систолический компонент нарушеF

ния суточного профиля АД. 

Сравнивая данные, полученные в нашем исследоF

вании и предыдущие работы, где изучались гипотиреF

оидные пациенты без ГЗТ [5], можно сделать предпоF

ложение, что заместительная терапия при АГ 3Fй стеF

пени вызывает уменьшение диастолического компоF

нента АГ. Это также подтверждается анализом покаF

зателей циркадного ритма – практически одинакоF

вый процент нарушений ритма систолического АД

(75% в более раннем исследовании и 75,9% в настояF

щем) и преобладание нарушений ритма диастоличесF

кого АД в предшествующей работе в сравнении с насF

тоящей (100% и 82,7% соответственно).

Таким образом, заместительная терапия гормонаF

ми ЩЖ вызывает ряд характерных особенностей АГ в

зависимости от фазы медикаментозной компенсации

тиреоидной функции, при этом с увеличением степеF

ни АГ увеличивается риск сердечноFсосудистых осF

ложнений. Это требует особого внимания к больным,

у которых наблюдается сочетание первичного гипотиF

реоза и АГ в направлении поддержания фазы медикаF

ментозной компенсации функции щитовидной желеF

зы и поддержания нормального уровня АД на фоне

гормонзаместительной и гипотензивной терапии.

Выводы
1. АГ у больных гипотиреозом в фазе медикаменF

тозной субкомпенсации достигает 2Fй и 3Fй степени с

преобладанием 3Fй степени (72,5%).

2. Изменения суточного профиля АД при АГ у

больных гипотиреозом в фазе медикаментозной субF

компенсации характеризуется повышением вариаF

бельности систолического и диастолического АД, веF

личины и скорости утреннего повышения АД, преобF

ладанием повышения индекса времени систоличесF

кого АД на индексом времени диастолического АД,

нарушениями циркадного ритма.

3. Увеличение степени АГ при гипотиреозе привоF

дит к прогрессивному ухудшению показателей суточF

ного профиля АД.
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Рис. 3. Гистограммы распределения различной степени ночного снижения САД (СНССАД) и ДАД (СНCДАД) в зависимости от
степени АГ.
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