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Цель. Изучить модифицирующее влияние субклинического гипотиреоза (СГ) на артериальную гипертензию (АГ), часто-

ту скрытой неконтролируемой АГ, нарушения суточного профиля артериального давления (АД), состояние сердца 

и сосудов. 

Материал и методы. У 101 больной АГ с нормальной тиреоидной функцией (n = 45) или СГ (n = 56) оценивали суточное 

мониторирование АД, состояние сердца и сосудов. Затем в течение полугода наблюдали 44 больных с АГ 1–2-й степени 

и СГ, из которых 24 получали левотироксин. 

Результаты. У больных с АГ и СГ увеличивались риск скрытой неконтролируемой АГ (для ТТГ ≥ 5 мЕд/л ОШ 1,9 [1,11; 

3,26], р = 0,016), пульсовое АД, вариабельность АД днем, число нон-дипперов, степень гипертрофии миокарда, нару-

шения функции артерий и снижалась микроциркуляция (р < 0,05 для всех параметров). Терапия левотироксином сни-

жала частоту скрытой неконтролируемой АГ, амбулаторное АД, долю нон-дипперов и интенсифицировала микроцир-

куляцию (р < 0,05 для всех параметров). 

Заключение. У пациентов с АГ наличие СГ является фактором риска скрытой неэффективности антигипертензивной 

терапии. СГ ухудшает профиль амбулаторного АД и степень поражения органов-мишеней. Данные нарушения могут 

быть отчасти устранены при назначении левотироксина.

Клю че вые сло ва: субклинический гипотиреоз, скрытая неконтролируемая артериальная гипертензия, сердечно-сосудистые 

сдвиги. 

Aim. The study aimed to investigate the modifying influence of subclinical hypothyroidism (SH) on arterial hyper-

tension (AH), the prevalence of masked uncontrolled hypertension, circadian blood pressure (BP) profile and car-

diovascular disorders. 

Materials and methods. We investigated twenty-four hours BP monitoring data and cardiovascular parameters 

in 101 hypertensive patients with normal thyroid function (n = 45) or SH (n = 56). Then, we observed 44 patients 

with AH and SH within six months; 24 of them received levothyroxine. 

Results. Patients with AH and SH had higher risk of masked uncontrolled hypertension (for TSH ≥ 5 mU/L, OR 1.9 

[1.11, 3.26], p = 0.016); increased pulse BP, daily BP variability, non-dippers rate as well as more marked myocar-

dial hypertrophy, arterial dysfunction and microcirculation deterioration (p < 0.05 for all parameters). Levothyroxine 

therapy reduced the incidence of masked uncontrolled hypertension, ambulatory BP value, non-dippers rate and 

intensified microcirculation (p < 0.05 for all parameters). 

Conclusion. SH is a risk factor for masked failure of antihypertensive therapy. SH impairs the profile of ambulatory 

BP and target organs damages in patients with AH. These disorders can be partly corrected by the use of levothyroxine.

Key words: subclinical hypothyroidism, masked uncontrolled arterial hypertension, cardiovascular abnormalities.
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Вве де ние
Согласно исследованиям последних лет, субкли-

нический гипотиреоз (СГ) может влиять на уровень 

и суточный ритм артериального давления (АД), в том 

числе у нормотоников, что во многих случаях ниве-

лируется на фоне заместительной терапии левоти-

роксином (L-T4) [1–7]. Если СГ меняет параметры 

АД у нормотоников, то нельзя исключить и его моди-

фицирующее влияние на течение артериальной ги-

пертензии (АГ), как это имеет место при манифест-

ном гипотиреозе [8]. 

Особенно интересна оценка воздействия СГ на 

АГ с позиций современных достижений доказатель-

ной гипертензиологии, суммированных в третьей 

версии рекомендаций Европейского общества по из-

учению АГ (ESH) и Европейского кардиологичес-

кого общества (ESC) [9]. 

Одним из новых аспектов этих рекомендаций 

является акцент на прогностической значимости из-

мерения АД вне офиса, включая ночное АД, гипер-

тонию белого халата и скрытую (“маскированную”) 

АГ [9, 10].  

Скрытая АГ (в том числе скрытая неконтролиру-

емая АГ, диагностированная на фоне антигипертен-

зивной терапии) определяется при нормальном 

офисном АД и его повышенном уровне вне офиса по 

результатам суточного мониторирования или само-

стоятельного контроля АД (СМАД или СКАД) [9–11]. 

Исследованиями последних лет был твердо установ-

лен, а затем решением экспертного сообщества 

закреп лен в европейских рекомендациях тот факт, 

что сердечно-сосудистые риски скрытой АГ намного 

превосходят показатели для лиц со стабильным кон-

тролем АД и сопоставимы с рисками неконтролируе-

мой АГ [9–17]. По данным метаанализа [18], относи-

тельный риск сердечно-сосудистых осложнений при 

скрытой АГ удваивается (ОР 2,00 (1,58–2,52)), при 

том что ее распространенность в общей популяции 

достигает 13%. Соответственно скрытая АГ является 

частым и объективно значимым феноменом, требу-

ющим раннего выявления и обязательной коррек-

ции.

СГ в свою очередь широко распространен [19] 

и во многих случаях сочетается с АГ. В то же время 

его взаимоотношения с маскированной и скрытой 

неконтролируемой АГ остаются неясными. 

Высокая вариабельность и отсутствие ночного 

снижения АД (статус нон-диппера и найт-пикера) 

также прогностически неблагоприятны [20–23]. 

Вместе с тем данных о влиянии СГ на эти особенно-

сти суточного профиля АД мало [3]. 

Отличительной чертой рекомендаций ESH/ESC 

стал и обновленный взгляд на значение бессимп-

томных поражений органов-мишеней (ПОМ) [9–11]. 

К их числу впервые отнесено пульсовое артериаль-

ное давление (ПАД) более 60 мм рт. ст. у пожилых 

(как косвенный маркер сосудистой ригидности); об-

новлены подходы к оценке гипертрофии левого же-

лудочка и нарушений эластичности артерий при АГ. 

При этом можно отметить определенное сход-

ство начальных изменений со стороны сердца и со-

судов при АГ и СГ. Как для того, так и для другого 

состояния характерны нарушения эластичности ар-

терий, в том числе по скорости распространения 

пульсовой волны, увеличение ПАД, эндотелиальная 

дисфункция, изменения миокарда (как минимум 

диастолическая дисфункция) [9–11, 24–26]. Не ис-

ключено, что развитие СГ у лиц с АГ может усугубить 

ПОМ, что требует уточнения. 

Цель
В связи с этим целью исследования стала оценка 

влияния СГ на течение АГ и изучение его взаимо-

связи со скрытой неконтролируемой АГ (что соот-

ветствует скрытой неэффективности лечения (СНЛ)), 

суточным профилем АД и состоянием органов-

мише ней.

Материал и методы
Дизайн исследования подразумевал две фазы: 

поперечную и проспективную. В ходе поперечной 

фазы у 101 больной с АГ 1–2-й степени и уровнем 

тиреотропного гормона (ТТГ) в пределах нормально-

го и субклинически сниженного диапазона оценива-

ли профиль и вариабельность АД, частоту скрытой 

неконтролируемой АГ, состояние сердца и сосудов 

разного калибра с целью выявить особенности тече-

ния АГ при сочетании с СГ. В ходе проспективной 

фазы в течение полугода наблюдали 44 больных с АГ 

1–2-й степени и СГ, из которых 24 получали L-T4, 

с целью оценить динамику выявленных нарушений 

при его назначении. 

Проведение исследования было одобрено ло-

кальным этическим комитетом ГОУ ВПО “Ниже го-

род ская государственная медицинская академия”, 

про токол № 7 от 02.06.2009, все пациенты подписали 

добровольное информированное согласие на участие 

в исследовании. 

На первом этапе в исследование была включена 

101 женщина с первичной АГ 1–2-й степени, из ко-

торых у 56 был впервые выявлен сопутствующий 

ауто иммунный тиреоидит (АИТ) и СГ (основная 

группа наблюдения), а у 45 тиреоидной патологии не 

было (контроль). Критериями включения в исследо-

вание явились наличие АГ 1–2-й степени у женщин, 

возраст до 60 лет, нормальные показатели АД во 

время визитов к врачу (<140/90 мм рт. ст.) при отсут-

ствии каких-либо изменений в проводимой гипотен-
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зивной терапии на протяжении как минимум 6 мес. 

Критериями исключения были манифестный гипо-

тиреоз, гипертиреоз, узловой зоб, наличие любых 

заболеваний сердца и сосудов (кроме АГ 1–2-й сте-

пени), клинически значимые аритмии, хроническая 

сердечная недостаточность выше II функционально-

го класса (NYHA), другая тяжелая соматическая па-

тология. 

У пациенток основной группы диагноз АИТ был 

подтвержден повышением уровня антитиреоидных 

антител (АТ-ТПО и АТ-ТГ) и/или характерными из-

менениями при ультразвуковом сканировании щито-

видной железы (ЩЖ); для подтверждения стойкого 

характера СГ тиреоидный статус оценивали дважды, 

с интервалом в 3–4 мес (тиретропный гормон (ТТГ) 

>4,0 мЕд/л, свободный тироксин (св.Т4) в пределах 

референсных значений).

Основная и контрольная группы не различались 

по возрасту (49,9 ± 9,79 и 48,9 ± 7,54 года, p = 0,32), 

индексу массы тела (28,4 ± 5,47 и 27,9 ± 3,82 кг/м2, 

р = 0,98), стажу АГ (9,9 ± 12,82 и 8,0 ± 10,21 года, 

р = 0,43), концентрации св.T4 (12,8 ± 3,42 и 13,5 ±

± 3,40 мкмоль/л, p = 0,13). Все пациентки получали 

антигипертензивную терапию. В основной и конт-

рольной группах чаще всего использовали ингибито-

ры ангиотензинпревращающего фермента (51 (91,1%) 

и 38 (84,4%) пациенток соответственно, р = 0,47), 

β-блокаторы (30 (53,6%) и 23 (51,1%) больных, 

р = 0,81), диуретики (25 (44,6%) и 16 (35,6%) случаев, 

р = 0,45), антагонисты кальция (17 (30,3%) и 12 (26,7%) 

больных, р = 0,85). Уровень ТТГ был закономерно 

выше в основной группе по сравнению с контролем 

(5,85 ± 1,54 и 1,20 ± 0,75 мЕд/л, p < 0,0001). 

У всех женщин проводили амбулаторное иссле-

дование уровня и профиля АД методом СМАД с по-

мощью программного обеспечения BPLab (ООО 

“Пётр Телегин”, Россия) по общепринятой методике 

[11]. Определяли следующие показатели: 1) усред-

ненные величины систолического, диастолического 

и пульсового АД (САД, ДАД, ПАД) днем и ночью; 

2) ночную и дневную вариабельность САД и ДАД 

по отклонению от среднего уровня, выраженному 

посредством стандартного отклонения (Вар САД 

и Вар ДАД); 3) показатели суточного ритма АД, 

включая скорость ночного снижения (СНС) и статус 

диппинга. Помимо этого оценивалось наличие скры-

той неконтролируемой АГ (СНЛ). Нормальными по-

казателями для клинического измерения АД считали 

уровень <140/90 мм рт. ст., для СМАД – <135/85 мм 

рт. ст. для дня и <120/70 мм рт. ст. для ночи [9–11]. 

У всех пациенток оценивали состояние сердца 

по ЭХОКГ на аппарате Toshiba Aplio MX (Япония) 

с определением конечного систолического и диасто-

лического размеров левого желудочка (КСР и КДР), 

толщины его задней стенки и межжелудочковой 

пере городки (ТЗСЛЖ и ТМЖП) и расчетом интег-

рального показателя индекса массы миокарда левого 

желудочка (ИММ). Артериальное русло оцени вали 

осциллометрически по косвенным морфофункцио-

нальным параметрам состояния плечевой артерии, 

включая ударное давление (УД), диаметр просвета 

и линейную скорость кровотока. Микроцирку ля-

торный кровоток исследовали методом лазерной 

доп плеровской флоуметрии (ЛДФ) на аппарате 

“ЛАКК-01” с определением среднего показателя 

микроциркуляции М, характеризующего поток эри-

троцитов в единицу времени через единицу объема 

ткани и измеряемого в относительных перфузион-

ных единицах (ПЕ), а также его среднеквадратичного 

отклонения М(σ), отражающего вариабельность ми-

кроциркуляции. 

При переходе к продольной фазе исследования 

44 женщины из основной группы были рандомизи-

рованы в две подгруппы: 1) 24 пациентки, получав-

шие L-T4, 2) 20 больных, которые его не получали. 

Пациентки обеих подгрупп были сопоставимы по 

возрасту (51,5 ± 8,44 и 49,1 ± 10,05 года, р = 0,39), ис-

ходным уровням ТТГ (5,8 ± 1,17 и 6,0 ± 1,85 мЕд/л) 

и св.Т4 (13,0 ± 3,32 и 12,7 ± 3,43 мкмоль/л, р = 0,77). 

L-T4 назначали в индивидуально подобранной дозе. 

Стартовые дозы составляли 0,9–1,0 мкг/кг; через 

3 мес осуществляли повторное измерение ТТГ и при 

необходимости титрование дозы препарата. Исходно 

и через полгода определяли показатели СМАД, 

ЭХОКГ, периферической гемодинамики. 

При статистической обработке использовали 

методы χ2 и точный критерий Фишера для качествен-

ных параметров, Спирмена для корреляци онных вза-

имосвязей, Манна–Уитни для сравнения количе-

ственных показателей в двух независимых выборках, 

Вилкоксона для динамики количественных данных, 

Мак-Немара для динамики качественных данных, 

однофакторного логистического регрессионного ана-

лиза для выявления связанных с СНЛ факторов. Для 

описания выборок применяли среднее и стандартное 

отклонение (M ± SD). Различия считались статисти-

чески значимыми при р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Результаты сравнительного анализа основных 

показателей СМАД в группах пациенток с АГ 1–2-й 

степени при наличии СГ (основная группа) и без на-

рушений функции ЩЖ (контрольная группа) пред-

ставлены в табл. 1. 

При оценке усредненных показателей АД в груп-

пе с сочетанием АГ и СГ выявлены значимое увели-

чение ПАД ночью (р = 0,047) и тенденция к его росту 

днем (р = 0,07), что, видимо, было обусловлено недо-
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стоверным повышением средних значений САД 

и снижением среднего ДАД.  

Известно, что для всех популяций характерно 

изменение АД с возрастом: непрерывное повышение 

САД и более сложная динамика ДАД с ростом у мо-

лодых, плато в среднем возрасте и снижением после 

55–60 лет, что автоматически означает увеличение 

ПАД в процессе старения [10]. Ключевым патофи-

зиологическим механизмом этого считают утрату 

эластических элементов стенками крупных артерий, 

основной функцией которых является буферирова-

ние циклических колебаний давления, возникающих 

вследствие сердечных сокращений [27]. 

Исходя из этого, можно предположить, что сте-

пень нарушений эластичности и соответственно из-

ношенность и “условный возраст” крупных сосудов 

увеличиваются в случае сочетания АГ с минималь-

ной тиреоидной недостаточностью. 

Сравнительный анализ показателей вариабель-

ности АД показал ее увеличение в основной группе 

по показателям САД (р = 0,025) и ДАД (р = 0,044) 

в дневное время. Имеется достаточная доказательная 

база, связывающая повышение вариабельности АД 

с большей выраженностью ПОМ, риском коронар-

ных событий, мозгового инсульта, сердечно-сосуди-

стой смерти [11, 20, 22, 23]. Это позволяет расценить 

воздействие СГ на вариабельность АД у женщин с АГ 

как однозначно негативное. 

Влияние СГ на показатели суточного ритма АД у 

больных АГ сводилось к статистически значимому 

снижению доли дипперов по скорости ночного сни-

жения САД (р = 0,026) за счет увеличения процента 

нон-дипперов (р = 0,033) и, в меньшей степени, 

овер-дипперов (р = 0,16). Межгрупповых различий 

по абсолютному показателю СНС АД и статусу 

ночно го снижения ДАД не было. Поскольку любой 

статус больного, кроме диппера, может негативно 

влиять на прогноз [10, 11, 21], имеет место неблаго-

приятный эффект минимальной тиреоидной недо-

статочности на суточный ритм АД у больных АГ. 

При сопоставлении долей пациенток со скры-

той неконтролируемой АГ в основной и в контроль-

ной группах установлено, что на фоне СГ частота 

этого феномена увеличивалась примерно в 1,5 раза 

(р = 0,041), что фактически означает существенное 

возрастание сердечно-сосудистого риска при соче-

танной патологии.

Учитывая особую прогностическую значимость 

СНЛ, мы дополнительно исследовали связанные 

с ней факторы у обследованного контингента (жен-

щины не старше 60 лет, с АГ 1–2-й степени, с клини-

чески контролируемым АД и функцией ЩЖ в диа-

пазоне от нормальных значений до субклинического 

гипотиреоза). Статистически значимые результаты 

однофакторного регрессионного анализа суммиро-

ваны в табл. 2. 

Уровень ТТГ ≥ 5 мЕд/л ассоциировался с увели-

чением риска СНЛ почти в 2 раза (р = 0,016). Сле до-

вательно, наличие некомпенсированного СГ может 

быть одной из причин неадекватного ответа на анти-

гипертензивную терапию у больных АГ и вносить 

вклад в формирование у них феномена скрытой не-

контролируемой АГ. 

Прочие установленные нами факторы, связан-

ные с СНЛ, включали высоконормальное клини-

Таблица 1. Показатели СМАД в основной и контрольной 
группах больных АГ 1–2-й степени

  Основная 
Контроль

 
   Показатель группа  р
  (n = 56) 

(n = 45)
 

Усредненные величины АД

 САД день 128,7 ± 17,01 127,6 ± 10,13 0,35

 ДАД день 77,3 ± 10,05 80,1 ± 8,84 0,10

 САД ночь 119,6 ± 20,17 116,1 ± 12,04 0,15

 ДАД ночь 67,6 ± 8,99 70,9 ± 9,87 0,08

 ПАД день 49,9 ± 10,54 47,0 ± 8,02 0,07

 ПАД ночь 49,1 ± 10,76 45,6 ± 8,32 0,047

Показатели вариабельности

 Вар САД день 14,1 ± 3,78 12,6 ± 3,89 0,025

 Вар ДАД день 10,6 ± 1,72 9,8 ± 2,49 0,044

 Вар САД ночь 9,6 ± 3,64 9,6 ± 3,67 0,99

 Вар ДАД ночь 7,8 ± 3,41 8,9 ± 3,77 0,12

Показатели суточного ритма АД

 СНС CАД   8,1 ± 7,77     9,4 ± 6,81 0,23

 Найт-пикеры 3 (5,4%) 5 (11,1%) 0,24

 Нон-дипперы 30 (53,7%) 15 (33,3%) 0,033

 Дипперы 18 (32,1%) 24 (53,3%) 0,026

 Овердипперы 5 (8,9%) 1 (2,3%) 0,16

 СНС ДАД 12,4 ± 8,48      11,1 ± 11,27 0,97

 Найт-пикеры 2 (3,6%) 4 (8,9%) 0,24

 Нон-дипперы 16 (28,6%) 10 (22,3%) 0,31

 Дипперы 32 (57,1%) 25 (55,5%) 0,52

 Овердипперы 6 (10,7%) 6 (13,3%) 0,46

Наличие скрытой неэффективности лечения АГ

 Доля больных 32 (57,1%) 17 (37,7%) 0,041

Таблица 2. Факторы, связанные со скрытой неэф фек-
тивностью лечения АГ

         Показатель ОШ [95%ДИ] р

 ТТГ >5,0 мЕд/л 1,9 [1,11; 3,26] 0,016

 САД (клиническое) 1,04 [1,00; 1,09] 0,015

 Общий холестерин 1,62 [1,04; 2,53] 0,023

 Триглицериды 2,4 [1,10; 5,33] 0,008

 ТЗСЛЖ 1,48 [1,02; 21,68] 0,017

 ТМЖП 1,69 [1,50; 17,98] 0,010

 ИММ 1,03 [1,01; 1,045] 0,004
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ческое АД (по САД), дислипидемию (по общему 

холе стерину и триглицеридам) и ПОМ (в нашем 

случае проявления гипертрофии левого желудочка 

по ТЗСЛЖ, ТМЖП, ИММ). Перечисленные факто-

ры можно считать общепризнанными предикторами 

СНЛ, ценность которых была подтверждена во мно-

гих исследованиях и для разных популяций больных 

[9–11]. Кроме того, к факторам риска СНЛ традици-

онно относят мужской пол, что не имело отношения 

к изучаемому нами контингенту, а также курение 

(в основной и контрольной группах было по 2 куря-

щих женщины, что не дало достаточного статистиче-

ского материала для оценки значимости курения). 

Результаты сравнительного анализа состояния 

сердца и сосудов в основной и контрольной группах 

представлены в табл. 3. 

Прежде всего следует отметить большую степень 

гипертрофии левого желудочка по показателю ИММ 

за счет увеличения как его размеров, так и толщины 

стенок среди лиц с сопутствующим СГ (р = 0,0005). 

Также у них имелись косвенные признаки поврежде-

ния артерий среднего калибра с увеличением УД 

(р = 0,002), линейной скорости кровотока (р = 0,005) 

и с тенденцией к уменьшению просвета сосуда 

(р = 0,083). Кроме того, при наличии СГ имело место 

большее угнетение микроциркуляторного кровотока 

по интегральному показателю М (р = 0,019), при том 

что вариабельность тканевой перфузии по параметру 

М(σ) была одинаково повышенной в обеих группах 

наблюдения (р = 0,52). Наконец, уже отмечалось, что 

повышение ПАД у пациенток с сочетанием АГ и СГ 

позволяет предположить у них большую выражен-

ность нарушений эластичности крупных артерий. 

Суммируя все перечисленное, можно констатиро-

вать системный характер процесса ухудшения струк-

турно-функционального состояния сердца и сосудов 

на фоне СГ, с захватом всех основных звеньев системы 

кровообращения (миокард, артерии крупного и сред-

него калибра, микроциркуляторный кровоток). 

Взаимосвязь выраженности ПОМ со степенью 

тиреоидной дисфункции подтверждалась и данными 

корреляционного анализа в виде статистически зна-

чимой прямой корреляции между ИММ и уровнем 

ТТГ (R = 0,35, р = 0,0004). 

На следующем этапе исследования отслежива-

лась динамика изучаемых показателей на фоне за-

местительной терапии СГ. 

Наиболее изменчивыми и соответственно обра-

тимыми при достижении компенсации СГ оказались 

нарушения параметров СМАД. 

Прежде всего следует отметить значительное 

уменьшение количества больных с СНЛ после назна-

чения L-T4. В подгруппе лечения доля пациенток со 

скрытой неконтролируемой АГ снизилась с 13 (54,2%) 

до 5 (20,8%), р = 0,013. При этом в подгруппе больных 

без заместительной терапии доля лиц с СНЛ практи-

чески не изменилась: 11 (55,0%) исходно и 10 (50,0%) 

через полгода наблюдения, р = 0,90. 

Кроме того, на фоне L-T4 уменьшилось число 

нон-дипперов по скорости ночного снижения САД 

с 13 (54,1%) до 7 (29,2%), р = 0,041; в контрольной 

подгруппе “без лечения” не было существенной ди-

намики данного показателя: с 10 (50,0%) до 11 (55,0%), 

р = 0,67. В дополнение к этому в подгруппе лечения 

отмечено статистически значимое возрастание СНС 

ДАД с 12,5 ± 8,72 до 16,8 ± 6,55 мм рт. ст., р = 0,047; 

в контрольной подгруппе за аналогичное время этот 

показатель менялся недостоверно: с 13,1 ± 9,56 до 

12,3 ± 8,35 мм рт. ст., р = 0,52. 

Заметных изменений вариабельности САД и ДАД 

не было выявлено ни в одной из подгрупп наблюде-

ния.

Динамика усредненных показателей АД на фоне 

L-T4 характеризовалась снижением ночного САД 

с 118,0 ± 20,17 до 108,8 ± 12,64 мм рт. ст. (р = 0,050) 

и ДАД с 68,4 ± 8,95 до 62,2 ± 7,47 мм рт. ст. (р = 0,018), 

при отсутствии статистически значимых изменений 

этих показателей в контрольной подгруппе. 

Существенно менялись параметры микроцирку-

ляции: на фоне L-T4 интегральный показатель М 

увеличился с 3,2 ± 1,17 до 4,25 ± 1,23 ПЕ, р = 0,002 

(в контроле соответственно 3,0 ± 2,14 и 3,4 ± 2,06 ПЕ, 

р = 0,24). 

ИММ, напротив, не обнаруживал статистиче-

ски значимой динамики ни в одной из подгрупп 

наблю дения (на фоне L-T4 102,7 ± 27,59 исходно 

и 99,4 ± 35,73 г/м2 через 6 мес, р = 0,15; без замести-

тельной терапии – 95,2 ± 21,83 и 98,5 ± 29,46 г/м2, 

р = 0,33 соответственно). Показатели, характеризую-

щие состояние стенок артерий, также достоверно не 

Таблица 3. Состояние сердца и сосудов в основной и 
контрольной группах наблюдения

  Основная 
Контроль

 
      Показатель группа  р
  (n = 56) 

(n = 45)
 

 КДР, мм 47,8 ± 4,86 45,4 ± 3,62 0,007

 КСР, мм 33,0 ± 4,76 31,0 ± 3,07 0,017

 ТЗСЛЖ, мм 10,4 ± 1,73 9,9 ± 1,40 0,079

 ТМЖП, мм 10,3 ± 1,78 9,2 ± 1,99 0,005

 ИММ, г/м2 98,8 ± 24,92 81,9 ± 20,81 0,0005

 УД, мм рт. ст. 35,8 ± 10,27 29,7 ± 8,49 0,002

 Линейная 47,75 ± 8,42 43,45 ± 6,11 0,005
 скорость 
 кровотока, см/с

 Диаметр 0,19 ± 0,026 0,21 ± 0,035 0,083
 просвета, см

 М, ПЕ 3,6 ± 1,42 4,4 ± 1,98 0,019

 М(σ), ПЕ 0,52 ± 0,276 0,56 ± 0,289 0,52
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менялись; хотя отмечались некоторые отрицатель-

ные тенденции при отсутствии L-T4. Так, линейная 

скорость кровотока на фоне лечения была почти по-

стоянной (47,9 ± 8,33 и 45,9 ± 7,39 см/с, р = 0,37), 

тогда как ее увеличение в подгруппе без L-T4 при-

ближалось к статистически значимому (46,5 ± 8,27 

и 49,9 ± 8,12 см/с, р = 0,081). 

Отсутствие заметной динамики состояния мио-

карда и сосудов (за исключением микроциркулятор-

ных) в ответ на терапию L-T4, по-видимому, является 

закономерным и связано с недостаточным сроком 

наблюдения (прием L-T4 в течение 6 мес, что подраз-

умевает еще меньший срок поддержания стойкой 

компенсации). Известно, например, что уменьшение 

степени гипертрофии левого желудочка под воздей-

ствием любых терапевтических агентов можно обна-

ружить не ранее чем через 6 мес от начала их примене-

ния, а толщины комплекса интима–медиа – не ранее 

чем через 12 мес воздействия [10]. Самым чувстви-

тельным к L-T4 звеном системы кровообращения 

оказались сосуды микроциркуляторного русла, что и 

показала оценка тканевой перфузии в динамике.

Подводя итог, можно отметить положительные 

эффекты заместительной терапии L-T4 у больных 

с сочетанием СГ и АГ 1–2-й степени, основной из 

которых заключается в уменьшении доли лиц со 

скрытой неэффективностью антигипертензивной те-

рапии. В практическом плане это означает, что при 

выявлении скрытой неконтролируемой АГ у лиц 

с сочетанной патологией целесообразно рассмотреть 

вопрос о назначении им L-T4, что может устранить 

необходимость в дальнейшей модификации антиги-

пертензивной терапии. В дополнение к этому поло-

жительным аспектом компенсации СГ может стать 

улучшение статуса диппинга и снижение усреднен-

ных ночных САД и ДАД. Позитивное влияние L-T4 

на состояние сердечно-сосудистой системы в отно-

сительно краткосрочной полугодичной перспективе 

ограничивается интенсификацией микроциркуля-

торного кровотока. Для выявления динамики в со-

стоянии миокарда и сосудов крупного и среднего 

калибра 6-месячный период наблюдения не является 

достаточным. 

Выводы
1. При сочетании АГ и СГ отмечено увеличение 

ПАД, что предполагает большие нарушения эластич-

ности и ускоренное старение крупных сосудов, а также 

неблагоприятные сдвиги в виде нарастания вариа-

бельности САД и ДАД в дневное время и нарушений 

суточного ритма САД со сниженной долей дипперов 

и высокой – нон-дипперов. 

2. Наличие некомпенсированного СГ у больных 

с АГ 1–2-й степени может быть одной из причин не-

адекватного ответа на антигипертензивную терапию 

и вносить вклад в формирование феномена скрытой 

неконтролируемой АГ. Уровень ТТГ ≥5 мЕд/л ассо-

циирован с увеличением риска выявления СНЛ 

почти в 2 раза, при достаточном уровне статистиче-

ской значимости, наряду с такими общепризнанны-

ми факторами риска СНЛ, как высоконормальное 

клиническое САД, дислипидемия и гипертрофия 

левого желудочка.

3. Ухудшение структурно-функционального со-

стояния сердца и сосудов при наличии СГ у больных 

АГ носит системный характер, захватывая все основ-

ные звенья системы кровообращения (миокард, 

арте рии крупного и среднего калибра, микроцирку-

ляторный кровоток). Изменения проявляются усугу-

блением гипертрофии левого желудочка, нарушений 

эластичности крупных и средних артерий по косвен-

ным данным, дополнительным угнетением тканевой 

перфузии.

4. Основной положительный эффект замести-

тельной терапии левотироксином у больных с соче-

танием СГ и АГ 1–2-й степени заключается в более 

чем двукратном уменьшении доли лиц со скрытой 

неэффективностью антигипертензивной терапии. 

При выявлении скрытой неконтролируемой АГ 

у таких пациенток целесообразно рассмотреть вопрос 

о назначении левотироксина, что может устранить 

необходимость в дальнейшей модификации антиги-

пертензивной терапии. В дополнение к этому поло-

жительным аспектом компенсации СГ могут стать 

улучшение статуса диппинга, снижение усредненных 

ночных САД и ДАД, интенсификация микроцирку-

ляторного кровотока.
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