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Цель. Изучить влияние медикаментозной компенсации первичного гипотиреоза на толерантность к физической нагруз-

ке и сердечно-сосудистое сопряжение.

Материал и методы. Проба с физической нагрузкой под эхокардиографическим контролем (стресс-эхокардиография) 

проведена 31 женщине с верифицированным диагнозом первичного гипотиреоза до начала лечения левотироксином и 

после медикаментозной компенсации тиреоидного статуса. У 15 пациенток была диагностирована субклиническая 

форма заболевания, у 16 – манифестная. 

Результаты. Достижение эутиреоза сопровождалось увеличением пороговой мощности нагрузки при субклиническом 

гипотиреозе с 72,2 (55,9–88,5) до 95,5 (82,1–108,9) Вт, а при манифестном – с 75,4 (64,1–86,6) до 98,2 (88,6–107,7) Вт. 

Показатель жесткости артериального русла в указанных подгруппах снизился с 4,80 (4,45–5,15) до 3,87 (3,56–4,18) 

и с 4,56 (4,18–4,94) до 4,00 (3,73–4,27) мм рт.ст. × мл
−1

 × м
−2

 (все p < 0,001), показатель жесткости левого желудочка – 

с 6,67 (6,03–7,31) до 5,87 (5,30–6,44) мм рт.ст. × мл
−1

 × м
−2

 (p < 0,005) и с 6,47 (5,86–7,08) до 6,13 (5,69–6,57) мм рт.ст. × мл
−1

 

× м
−2

 (p > 0,05), а показатель сердечно-сосудистого сопряжения – с 0,72 (0,69–0,75) до 0,66 (0,62–0,71) и с 0,71 (0,67–0,74) 

до 0,66 (0,63–0,69). Достижение эутиреоза сопровождалось увеличением прироста показателя жесткости левого желудочка 

в ответ на нагрузку в целом по группе с 4,13 (3,67–4,59) до 6,05 (5,60–6,50) мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

. Сниже ние показателя 

сердечно-сосудистого сопряжения увеличилось с 0,07 (0,03–0,10) до 0,14 (0,11–0,17) единицы (оба p < 0,001).

Заключение. Медикаментозная компенсация первичного гипотиреоза сопровождается повышением толерантности 

к физической нагрузке, снижением артериальной и левожелудочковой жесткости, а также уменьшением показателя сер-

дечно-сосудистого сопряжения.

Клю че вые сло ва: первичный гипотиреоз, толерантность к физической нагрузке, сердечно-сосудистое сопряжение.

Aim. To study the influence of medicamentous compensation of primary hypothyroidism on tolerance to physical 

exertion and arterial-ventricular coupling. 

Material and methods. Thirty-one women with primary hypothyroidism underwent stress-echocardiography before 

and after medicamentous achievement of euthyroid state. Subclinical hypothyroidism was diagnosed in 15 patients. 

Overt hypothyroidism was diagnosed in 16 patients. Results are presented with 95% confidence interval. 

Results. In patients with subclinical hypothyroidism reaching of euthyroid state was associated with an increase 

of physical capacity from 72.2 (55.9–88.5) to 95.5 (82.1–108.9) Wt (p < 0.001), a decrease in arterial stiffness index 

from 4.80 (4.45–5.15) to 3.87 (3.56–4.18) mm Hg × ml
−1

 × m
−2

 (p < 0.001), a decrease in left ventricular stiffness 

index from 6.67 (6.03–7.31) to 5.87 (5.30–6.44) mm Hg × ml
−1

 × m
−2

 (p < 0.005). In patients with overt hypothy-

roidism reaching of euthyroid state was associated with an increase of physical capacity from 75.4 (64.1–86.6) 

to 98.2 (88.6–107.7) Wt (p < 0.001), a decrease in arterial stiffness index from 4.56 (4.18–4.94) to 4.00 (3.73–4.27) 

mm Hg × ml
−1

 × m
−2

 (p < 0.001), a decrease in left ventricular stiffness index from 6.47 (5.86–7.08) to 6.13 (5.69–

6.57) mm Hg × ml
−1

 × m
−2

 (p > 0.05). In patients with subclinical hypothyroidism cardiovascular arterial-ventricular 

coupling index decreased from 0.72 (0.69–0.75) to 0.66 (0.62–0.71) units. In patients with overt hypothyroidism 

cardiovascular arterial-ventricular coupling index decreased from 0.71 (0.67–0.74) to 0.66 (0.63–0.69) units. 

In the whole group gain of left ventricular stiffness index after physical exertion increased from 4.13 (3.67–4.59) 

to 6.05 (5.60–6.50) mm Hg × ml
−1

 × m
−2

 (p < 0.01), cardiovascular arterial-ventricular coupling index increased from 

0.07 (0.03–0.10) to 0.14 (0.11–0.17) units (p < 0.01).

Key words: primary hypothyroidism, tolerance to physical exertion, cardiovascular arterial-ventricular coupling.
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Обоснование
Несмотря на достаточно большое число публи-

каций, вопрос о влиянии заместительной терапии 

левотироксином на толерантность к физической на-

грузке (ТФН) у больных первичным гипотиреозом 

(ПГТ) остается открытым, поскольку результаты 

проводимых исследований неоднозначны и нередко 

противоречат друг другу. Так, в работе A. Roos и соавт. 

[1] показано, что через 12 нед лечения левотирок-

сином ТФН у больных ПГТ возрастает с 92 до 102% 

от целевого уровня. Повышение ТФН через 6 мес 

приема левотироксина отмечено и в рандомизиро-

ванном исследовании M.R.M. Mainenti и соавт. [2], 

при том что в группе плацебо каких-либо изменений 

выявлено не было. Однако в близком по дизайну ис-

следовании N. Caraccio и соавт. [3] повышения ТФН 

через 6 мес наблюдения не отмечено ни в группе 

лево тироксина, ни в группе плацебо. Проанали-

зировав результаты 38 исследований, посвященных 

изучению ТФН у больных ПГТ, J.A. Lankhaar и соавт. 

[4] пришли к выводу, что остается неясным, почему 

достижение эутиреоза не всегда приводит к ее воз-

растанию. 

Достаточно противоречивы и результаты отече-

ственных исследований. Так, в работе Т.Ю. Деми-

довой и О.Р. Галиевой [5] с помощью тредмил-теста 

показано, что заместительная гормонотерапия при 

субклиническом гипотиреозе у больных с ожирением 

сопровождается весьма выраженным повышением 

ТФН. До начала лечения высокая, средняя и низкая 

ТФН отмечалась у 25, 35 и 40% обследованных, 

а после достижения эутиреоза – соответственно 

у 75, 15 и 10%. Однако в работе А.В. Ширяевой 

и М.А. Поповой [6] влияния заместительной терапии 

на ТФН, оцениваемой с помощью теста шестими-

нутной ходьбы, выявлено не было.

Стоит отметить, что последняя из упомянутых 

работ отчасти дает ответ на вопрос, сформулиро-

ванный J.A. Lankhaar и соавт. Дело в том, что в это 

исследование включались больные ишемической 

болезнью  сердца с сопутствующим субклиническим 

гипотиреозом. В такой ситуации фактором, лимити-

рующим ТФН, является выраженность стеноза коро-

нарных артерий, повлиять на который левотироксин 

не в состоянии. Возможно, подобные нюансы и слу-

жат причиной того, что в ряде исследований влияния 

заместительной терапии на ТФН у больных ПГТ 

выяв лено не было.

На ТФН влияет множество факторов, в частно-

сти функциональное состояние сердечно-сосудистой 

системы, которое существенно меняется как при раз-

витии гипотиреоза, так и при его медикаментозной 

компенсации [7, 8]. К числу показателей, используе-

мых для оценки функционального состояния сер-

дечно-сосудистой системы, относятся индекс элас-

тичности артериального русла (EAI), индекс элас-

тичности левого желудочка (EЛЖI) и их отношение 

(EAI/EЛЖI), отражающее сбалансированность функ-

ционирования левого желудочка и артериального 

русла [9]. Отношение EAI/EЛЖI в русскоязычной 

лите ратуре обозначается термином “сердечно-сосу-

дистое сопряжение”.

Учитывая противоречивый характер представ-

ленных в литературе данных о влиянии замести-

тельной терапии на ТФН у больных гипотиреозом 

и отсутствие информации о характере изменения 

сердечно-сосудистого сопряжения при физической 

нагрузке в период декомпенсации заболевания 

и после его компенсации, мы сочли возможным 

провести  собственное исследование этих вопросов. 

Отличительной особенностью настоящего исследо-

вания стало проведение нагрузочной пробы под 

визу альным контролем (стресс-эхокардиография), 

что, с одной стороны, гарантировало исключение из 

исследования больных ПГТ с сопутствующей коро-

нарной патологией, а с другой – позволило опреде-

лить показатели сердечно-сосудистого сопряжения 

не только в покое, но и на пике физической нагрузки.

Цель работы: изучить влияние медикаментозной 

компенсации субклинического и манифестного гипо-

тиреоза на ТФН, а также на артериальную и левоже-

лудочковую эластичность и сердечно-сосудистое со-

пряжение в условиях покоя и на пике физической 

нагрузки.

Материал и методы
Настоящее исследование одобрено Этическим 

комитетом (протокол от 30 мая 2011 г.) и согласовано 

с администрацией лечебно-профилактического 

учреж дения, на базе которого оно проводилось.

В исследование включались женщины с верифи-

цированным диагнозом первичного гипотиреоза, 

давшие информированное письменное согласие на 

участие в нем. Функция щитовидной железы оцени-

валась по уровню тиреотропного гормона (ТТГ) 

и свободного тироксина (св.Т4) в сыворотке крови 

с помощью иммуноферментного планшетного 

анали затора StatFax 3200 и набора реагентов для 

иммуно ферментного метода производства НВО 

“Иммунотех”. Диапазон референсных значений для 

ТТГ принимался равным 0,4–4,0 мМЕ/л, для св.Т4 

– 12,0–22,0 пмоль/л. Диагноз ПГТ считался верифи-

цированным при повторном (двукратном) выявле-

нии повышенного уровня ТТГ (выше верхней грани-

цы референсного диапазона) в сыворотке крови и 

нормальном или сниженном уровне св.Т4. При этом 

исключались беременность и синдром эутире оидной 

патологии.
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Критериями включения в исследование были 

отсутствие противопоказаний к проведению пробы 

с физической нагрузкой, отсутствие заболеваний 

дыха тельной и сердечно-сосудистой систем (за ис-

ключением артериальной гипертензии (АГ)), отсут-

ствие на момент включения в исследование замес-

тительной терапии ПГТ и терапии бета-адренобло-

каторами. Из исследования исключены больные, 

у которых при проведении пробы с физической на-

грузкой были выявлены признаки транзиторной 

ишемии миокарда, а также больные, которым после 

компенсации ПГТ не была проведена повторная 

проба с физической нагрузкой. В итоге в исследова-

ние вошла 31 женщина в возрасте от 45 до 78 лет, из 

которых у 15 (48,4%) был диагностирован субклини-

ческий ПГТ (СГ), у 16 (51,6%) – манифестный (МГ).

До начала лечения левотироксином и после ме-

дикаментозной компенсации ПГТ проводилась 

проба с физической нагрузкой на велоэргометре под 

визуальным контролем (стресс-эхокардиография). 

Мощность первой ступени и прирост мощности фи-

зической нагрузки на каждой последующей ступени 

составляли 50 Вт. Длительность выполнения нагруз-

ки на каждой ступени равнялась 3 мин. Пороговая 

мощность выполненной нагрузки (W) вычислялась 

по формуле: W = А + (В – А) × t/Т, где А – мощность 

последней полностью выполненной ступени нагруз-

ки, В – мощность той ступени нагрузки, на которой 

проба была прекращена, Т – длительность каждой 

ступени нагрузки по протоколу, t – длительность вы-

полнения нагрузки на последней ступени.

Непосредственно перед началом нагрузочной 

пробы и в течение первых 90 секунд после ее прекра-

щения в стресс-режиме аппарата VividE9 (GE, США) 

проводилась эхокардиографическая запись работы 

сердца в четырех стандартных позициях: парастер-

нальной (по длинной и короткой оси левого желу-

дочка) и апикальной (четырех- и двухкамерной). 

Во время проведения пробы и в течение 6 мин после 

ее окончания осуществлялся непрерывный монитор-

ный контроль ЭКГ и частоты сердечных сокращений 

(ЧСС), каждую минуту измерялось артериальное 

давление (АД). 

Конечный диастолический (КДО) и конечный 

систолический (КСО) объемы левого желудочка 

определялись методом дисков Симпсона по записи 

четырех- и двухкамерной позиций сердца в стресс-

режиме до и после физической нагрузки. Исходя из 

данных о ЧСС, АД, КДО и КСО до и сразу после пре-

кращения физической нагрузки рассчитывались сле-

дующие показатели: конечный диастолический ин-

декс (КДИ = КДО/ППТ, где ППТ – площадь поверх-

ности тела), конечный систолический индекс (КСИ =

= КСО/ППТ), ударный индекс (УИ = (КДО – КСО)/

ППТ), конечное систолическое давление в левом 

желудочке (КСД = 0,9 × САД, где САД – систоли-

ческое АД), индекс эластичности (жесткости) артери-

ального русла (EAI = КСД/УИ), индекс эластичности 

(жесткости) левого желудочка (EЛЖI = КСД/КСИ) 

и сердечно-сосудистое сопряжение (EAI/EЛЖI).

Для всех учитываемых показателей рассчитыва-

лись среднее значение (М) и 95% доверительный 

интервал (95% ДИ). Статистическая значимость из-

менения количественных признаков после достиже-

ния компенсации ПГТ и при физической нагрузке 

оценивалась по t-критерию Стьюдента для зависи-

мых переменных. Изменения считались статистиче-

ски значимыми при вероятности альфа-ошибки 

менее 5% (p < 0,05).

Результаты
Средний возраст и индекс массы тела (ИМТ) 

у больных СГ и МГ практически не различались 

(табл. 1). В обеих группах у большинства пациентов 

имелась избыточная масса тела или ожирение, более 

чем у половины больных – сопутствующая АГ. Среди 

включенных в исследование не было курящих паци-

енток, а также лиц, признавших злоупотребление 

алкоголем.

В период декомпенсации заболевания уровень 

ТТГ в крови больных МГ в 2 раза превышал показа-

тель больных СГ, однако из-за малочисленности 

групп эти различия не достигали уровня статистиче-

ской значимости (табл. 2). Уровень св.Т4 при МГ был 

на 7,69 (4,92–10,5) пмоль/л ниже, чем при СГ 

(p < 0,001). В период декомпенсации заболевания 

Таблица 1. Характеристика больных субклиническим и манифестным первичным гипотиреозом

 
                         Показатель

 СГ МГ 
p

  (n = 15) (n = 16) 

 Возраст, лет 60,5 (54,1–66,9) 60,3 (57,2–63,4) >0,05

 ИМТ, кг/м
2
 30,7 (28,1–33,3) 31,8 (27,6–35,9) >0,05

 Избыточная масса тела, n (%) 3 (20,0) 4 (25,0) >0,05

 Ожирение, n (%) 10 (66,7) 11 (68,8) >0,05

 Сопутствующая АГ, n (%) 9 (60,0) 9 (56,3) >0,05

Примечание. Здесь и далее данные представлены в виде М (95% ДИ) или n (%).



СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЕ СОПРЯЖЕНИЕ И ТОЛЕРАНТНОСТЬ К ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ...       Мазур Е.С. и соавт.

41© “Клиническая и экспериментальная тиреоидология”, 2016

между больными СГ и МГ не выявлено статисти-

чески значимых различий ни по одному из учиты-

ваемых показателей, отражающих состояние сердеч-

но-сосудистой системы. 

Лечение левотироксином привело к снижению 

уровня ТТГ у больных СГ на 8,33 (5,19–11,5) мМЕ/л, 

а при МГ – на 22,5 (9,73–35,3) мМЕ/л, то есть соот-

ветственно в 3,7 и в 9,3 раза. Уровень св.Т4 при СГ 

достоверно не изменился, а при МГ возрос в среднем 

на 5,78 (4,22–7,33) пмоль/л (p < 0,001), то есть 

на 73%. В результате исчезли различия в тиреоидном 

статусе, отмечавшиеся между больными СГ и МГ 

в период декомпенсации заболевания.

Достижение эутиреоза не сопровождалось замет-

ным изменением ИМТ ни при СГ, ни при МГ. Однако 

состояние сердечно-сосудистой системы претерпело 

выраженные изменения в обеих группах. Так, ЧСС 

у больных СГ и МГ уменьшилась соответственно 

на 7,8 (5,4–10,3) и 6,1 (2,1–10,1) мин
−1

, а КСД снизи-

лось на 12,0 (7,5–16,5) и 7,8 (1,9–13,7) мм рт. ст.

КДИ у больных СГ возрос на 3,8 (2,3–5,3) мл/м
2
. 

У больных МГ также отмечена тенденция к увели-

чению КДИ (на 1,5 мл/м
2
), не достигшая уровня ста-

тистической значимости. Средние величины КСИ 

после достижения эутиреоза не изменились, а УИ при 

СГ и МГ возрос на 3,2 (2,2–4,1) и 1,9 (1,0–2,8) мл/м
2
.

Изменились и показатели сердечно-сосудистого 

сопряжения. Так, EAI у больных СГ и МГ снизился на 

0,93 (0,79–1,07) и 0,56 (0,30–0,83) мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

, 

ЕЛЖI у больных СГ снизился на 0,80 (0,35–1,25) мм 

рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

, а у больных МГ проявил статис-

тически незначимую тенденцию к снижению 

(на 0,34 мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

). Показатель сердечно-

сосудистого сопряжения, то есть отношение ЕAI/EЛЖI, 

снизился соответственно на 0,057 (0,029–0,085) 

и 0,050 (0,018– 0,082) единицы. 

Описанные изменения в состоянии сердечно-

сосудистой системы у больных СГ и МГ сопровожда-

лись увеличением пороговой мощности нагрузки 

соответственно на 23,4 (17,9–28,7) и 22,8 (16,6–28,9) 

Вт, то есть на 32,3 и 30,2%. Стоит отметить, что после 

достижения эутиреоза все пациенты достигли суб-

максимальной возрастной ЧСС, в то время как до 

начала лечения 2 (13,3%) больных СГ и 2 (12,5%) 

больных МГ (p < 0,05) прекратили выполнение на-

грузочной пробы из-за выраженной усталости.

Таблица 2. Результаты обследования больных субклиническим и манифестным первичным гипотиреозом в периоды 
декомпенсации и компенсации заболевания

              
Показатель

 Первичный                                              Период  
p

  гипотиреоз декомпенсации компенсации

 ТТГ, мМЕ/л субклинический 11,3 (8,42–14,242) 3,00 (2,29–3,71) <0,001

  манифестный 25,2 (12,3–38,0) 2,69 (2,26–3,11) <0,002

 св.Т4, пмоль/л субклинический 15,6 (13,1–18,1) 13,3 (12,3–14,2) >0,05

  манифестный 7,93 (6,23–9,63)* 13,7 (12,8–14,6) <0,001

 ЧСС, мин
−1

 субклинический 83,8 (79,2–88,4) 76,0 (73,5–78,5) <0,001

  манифестный 82,4 (76,7–88,1) 76,3 (72,7–79,9) <0,005

 КСД, мм рт. ст. субклинический 126,0 (121,1–130,9) 114,0 (111,2–116,8) <0,001

  манифестный 122,9 (114,8–131,0) 115,1 (111,6–118,5) <0,02

 КДИ, мл/м
2
 субклинический 45,7 (42,6–48,8) 49,5 (45,9–53,1) <0,001

  манифестный 46,7 (44,0–49,4) 48,2 (45,6–50,8) >0,05

 КСИ, мл/м
2
 субклинический 19,3 (17,9–20,7) 19,7 (18,0–21,4) >0,05

  манифестный 19,5 (18,1–20,9) 19,2 (18,0–20,4) >0,05

 УИ, мл/м
2
 субклинический 26,5 (24,6–28,4) 29,7 (27,3–32,1) <0,001

  манифестный 27,2 (25,8–28,6) 29,1 (27,5–30,7) <0,001

 EAI, мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

 субклинический 4,80 (4,45–5,15) 3,87 (3,56–4,18) <0,001

  манифестный 4,56 (4,18–4,94) 4,00 (3,73–4,27) <0,001

 ЕЛЖI, мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

 субклинический 6,67 (6,03–7,31) 5,87 (5,30–6,44) <0,005

  манифестный 6,47 (5,86–7,08) 6,13 (5,69–6,57) >0,05

 ЕAI/EЛЖI субклинический 0,72 (0,69–0,75) 0,66 (0,62–0,71) <0,001

  манифестный 0,71 (0,67–0,74) 0,66 (0,63–0,69) <0,005

 Пороговая мощность, Вт субклинический 72,2 (55,9–88,5) 95,5 (82,1–108,9) <0,001

  манифестный 75,4 (64,1–86,6) 98,2 (88,6–107,7) <0,001

* Статистически значимое (p < 0,001) различие между больными СГ и МГ в период декомпенсации заболевания.
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Завершая анализ представленных в табл. 2 дан-

ных, подчеркнем, что показатели, отражающие состо-

яние сердечно-сосудистой системы, не различались у 

больных СГ и МГ ни в период декомпенсации, ни 

после медикаментозной компенсации заболевания. 

Это позволяет при изучении реакции сердечно-сосу-

дистой системы на физическую нагрузку объединить 

обследованных больных СГ и МГ в одну группу.

Проба с физической нагрузкой сопровождалась 

статистически значимым изменением всех показате-

лей, отражающих состояние сердечно-сосудистой 

системы (табл. 3), причем направленность измене-

ний в периоды декомпенсации и компенсации ПГТ 

была одинаковой, но их выраженность в большин-

стве случаев существенно различалась. 

Так, ЧСС при физической нагрузке в период де-

компенсации возросла на 56,6 (50,7–62,5) мин
−1

, 

а после компенсации заболевания – на 64,8 (60,8–

68,8) мин
−1

, КДИ уменьшился соответственно 

на 4,0 (3,0–5,0) и 7,5 (6,4–8,6) мл/м
2
, КСИ – 

на 3,0 (2,3–3,7) и 5,3 (4,6–6,1) мл/м
2
, а УИ – 

на 1,3 (0,5–2,0) и 2,1 (1,2–3,0) мл/м
2
. ЕЛЖI возрастал 

при нагрузке на 4,13 (3,67–4,59) и 6,05 (5,60–6,50) мм 

рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

, а отношение ЕAI/EЛЖI уменьши-

лось на 0,07 (0,03–0,10) и 0,14 (0,11–0,17) единицы. 

Все отмеченные различия средних величин прироста 

или снижения показателей на фоне нагрузки стати-

стически значимы (p < 0,001).

Практически одинаковыми в периоды деком-

пенсации и компенсации ПГТ были изменения 

при физической нагрузке КСД и индекса эластич-

ности артериального русла. Уровень КСД на фоне 

нагрузки в среднем повысился на 49,8 (44,4–55,2) и 

52,8 (49,1–56,5) мм рт. ст., а EAI – на 2,20 (1,96–2,44) 

и 2,27 (2,09–2,45) мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

.

Возвращаясь к табл. 3, отметим, что компенсация 

ПГТ сопровождается снижением уровня КСД при фи-

зической нагрузке на 6,4 (2,5–10,3) мм рт. ст., КДИ – 

на 1,2 (0,8–1,6) мл/м
2
, КСИ – на 2,4 (2,0–2,8) мл/м

2
, 

EAI – на 0,62 (0,47–0,77) мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

, а от-

ношения ЕAI/EЛЖI – на 0,127 (0,105–0,150) единицы. 

При этом УИ на фоне физической нагрузки после 

компенсации ПГТ стал больше на 1,5 (1,2–1,9) мл/м
2
, 

а ЕЛЖI – на 1,39 (1,01–1,76) мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

.

Таким образом, как при СГ, так и при МГ дости-

жение эутиреоза привело к улучшению всех учиты-

ваемых в настоящем исследовании показателей, 

отра жающих состояние сердечно-сосудистой систе-

мы, и повышению ТФН. 

Обсуждение
По данным литературы, изменения сердечно-

сосудистой системы при МГ значительно более вы-

ражены, чем при СГ. Например, в работе Е.Б. Кравец 

и соавт. [10] было показано, что фракция выброса 

(ФВ) левого желудочка у больных МГ в среднем на 

6,9 процентных пункта ниже, чем у больных СГ. 

В настоящем исследовании различий в состоянии 

систолической функции левого желудочка, оценива-

емой по величине отношения ЕAI/EЛЖI, между боль-

ными СГ и МГ выявлено не было. Не выявлено раз-

личий между этими группами больных и по другим 

учитываемым в настоящем исследовании показате-

лям, отражающим состояние сердечно-сосудистой 

Таблица 3. Реакция сердечно-сосудистой системы на физическую нагрузку у больных первичным гипотиреозом (n = 31) 
в периоды декомпенсации и компенсации заболевания

              
Показатель

 
Состояние

                                              Период  
p

   декомпенсации компенсации

 ЧСС, мин
−1

 покой 82,9 (79,2–86,6) 76,2 (73,9–78,5) <0,001
  нагрузка 139,5 (135,3–143,7) 141,0 (138,3–143,7) >0,05

 КСД, мм рт. ст. покой 124,1 (119,0–129,2) 114,7 (112,4–116,9) <0,001
  нагрузка 173,9 (169,4–178,4) 167,5 (164,4–170,6) <0,005

 КДИ, мл/м
2
 покой 46,3 (44,4–48,2) 48,7 (46,7–50,7) <0,001

  нагрузка 42,3 (40,7–43,9) 41,1 (39,6–42,6) <0,001

 КСИ, мл/м
2
 покой 19,4 (18,4–20,4) 19,4 (18,5–20,3) >0,05

  нагрузка 16,5 (15,7–17,3) 14,1 (13,5–14,7) <0,001

 УИ, мл/м
2
 покой 26,9 (25,8–28,0) 29,3 (28,0–30,6) <0,001

  нагрузка 25,7 (24,7–26,7) 27,2 (26,2–28,2) <0,001

 EAI, мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

 покой 4,65 (4,39–4,91) 3,95 (3,76–4,14) <0,001
  нагрузка 6,85 (6,54–7,16) 6,23 (5,98–6,48) <0,001

 ЕЛЖI, мм рт. ст. × мл
−1

 × м
−2

 покой 6,55 (6,13–6,97) 6,03 (5,70–6,36) <0,005
  нагрузка 10,7 (10,1–11,3) 12,1 (11,5–12,6) <0,001

 ЕAI/EЛЖI покой 0,713 (0,692–0,734) 0,660 (0,638–0,682) <0,001
  нагрузка 0,646 (0,620–0,672) 0,519 (0,502–0,536) <0,001
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системы. Это может быть связано, во-первых, с ма-

лочисленностью сравниваемых групп, во-вторых, 

с тем, что в настоящее исследование включались па-

циенты, способные выполнить пробу с физической 

нагрузкой на велоэргометре, то есть не самые тяже-

лые больные МГ. В-третьих, уровень ТТГ у обследо-

ванных нами больных СГ и МГ различался всего 

лишь в 2 раза, в то время как в упомянутом выше 

исследовании – почти в четыре. Между тем при СГ 

повышение уровня ТТГ ассоциируется с нарастани-

ем изменений в сердечно-сосудистой системе [10]. 

Таким образом, отсутствие различий между больны-

ми СГ и МГ следует признать особенностью обследо-

ванной выборки, позволившей при изучении реак-

ции сердечно-сосудистой системы на физическую 

нагрузку объединить этих больных в одну группу. 

У всех включенных в настоящее исследование 

пациентов достижение эутиреоза сопровождалось 

повышением ТФН, что согласуется с результатами 

упомянутых выше исследований [1, 2, 5]. Можно по-

лагать, что причиной повышения ТФН у обследован-

ных нами больных послужило существенное улучше-

ние структурных и функциональных характеристик 

сердечно-сосудистой системы. Так, после достижения 

эутиреоза снизилось отношение ЕAI/EЛЖI, что указы-

вает на улучшение систолической функции, посколь-

ку величина этого отношения обратно пропорцио-

нальна фракции выброса (ЕAI/EЛЖI = 1/ФВ – 1). 

По данным литературы, заместительная терапия 

лево тироксином ведет к улучшению не только систо-

лической, но и диастолической функции левого 

желу дочка [11, 12]. Косвенным подтверждением 

этому служит выявленное в настоящем исследовании 

увеличение КДИ, указывающее на улучшение напол-

нения левого желудочка.

Известно, что у больных ПГТ по сравнению 

со здоровыми лицами существенно выше перифери-

ческое сосудистое сопротивление [10], что может 

быть связано с уменьшением эластических свойств 

аорты и эндотелиальной дисфункцией [13–16]. 

Заместительная терапия левотироксином ведет к сни-

жению жесткости аорты и улучшению сосудодвига-

тельной функции эндотелия [17], следствием чего 

является снижение показателя эластичности артери-

ального русла (EAI), который рассчитывается как от-

ношение КСД к УИ и показывает, насколько легко 

артериальное русло принимает выбрасываемую 

левым желудочком кровь. По сути, EAI отражает 

арте риальный компонент периферического сосу-

дистого сопротивления. Понятно, что уменьшение 

EAI снижает нагрузку на левый желудочек, что про-

является снижением КСД и уменьшением EЛЖI.

После компенсации ПГТ позитивные измене-

ния претерпела и реакция сердечно-сосудистой си-

стемы на физическую нагрузку, свидетельством чему 

служит двойной прирост EЛЖI и соответственно более 

выраженное снижение отношения ЕAI/EЛЖI. Пред-

ставляет интерес сравнение динамики EAI и ЕЛЖI и их 

отношения при физической нагрузке у больных ПГТ 

с данными о динамике этих показателей у здоровых 

лиц и больных изолированной систолической АГ 

(ИСАГ), представленными в работе P.D. Chantler и 

соавт. [18]. 

Вышеуказанные авторы провели пробу с физи-

ческой нагрузкой 119 женщинам (92 с нормальным 

уровнем АД и 27 больным ИСАГ) в возрасте старше 

50 лет, то есть сопоставимым по возрасту с женщи-

нами, включенными в настоящее исследование. 

Пороговая мощность в группе с нормотонией и 

больных ИСАГ (106 и 78 Вт) была близка к показате-

лям больных ПГТ в периоды компенсации и деком-

пенсации заболевания (97,6 и 74,6 Вт), а уровень 

КСД на пике нагрузки практически не различался: у 

нормотоников и больных ИСАГ он равнялся соот-

ветственно 168 и 173 мм рт. ст., а у больных ПГТ 

в периоды компенсации и декомпенсации – 168,1 и 

174,2 мм рт. ст.

По нашим данным, у больных ПГТ в период 

деком пенсации заболевания физическая нагрузка 

сопровождалась снижением величины отношения 

ЕAI/EЛЖI на 10%, а после его компенсации – на 23%. 

По данным цитируемых авторов, у больных ИСАГ 

при нагрузке отношение ЕAI/EЛЖI снизилось в сред-

нем на 27%, а у здоровых женщин – на 48%. Несложный 

расчет позволяет представить эту информацию в более 

привычном виде: при физической нагрузке ФВ левого 

желудочка у здоровых лиц возрастает на 13 процент-

ных пунктов, у больных ИСАГ и больных с компенси-

рованным ПГТ – на 6, а у декомпенсированных боль-

ных ПГТ – всего лишь на 2,5 процентных пункта. 

Таким образом, даже после достижения эутиреоза ре-

акция сердечно-сосудистой системы на физическую 

нагрузку у больных ПГТ остается неадекватной и со-

ответствует таковой у больных ИСАГ.

Аналогичным образом обстоит дело и в отноше-

нии динамики при физической нагрузке показателя 

левожелудочковой жесткости. На пике нагрузки 

у здоровых лиц величина EЛЖI возрастает в среднем 

в 3,3 раза, у больных ИСАГ – в 2,5 раза, при компен-

сированном ПГТ – в 2 раза, а при декомпенсации 

заболевания – всего лишь на 66%. Указанные раз-

личия связаны, главным образом, с различным ха-

рактером изменения КСИ при физической нагрузке, 

поскольку, как отмечалось выше, величина КСД на 

пике нагрузки во всех рассматриваемых группах 

была практически одинаковой. 

По данным P.D. Chantler и соавт. [17], на пике 

физической нагрузки УИ у здоровых женщин умень-
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шился на 37% по сравнению с исходным уровнем, 

а у больных ИСАГ – на 15%. По нашим данным, 

снижение КСИ у больных ПГТ составило в среднем 

16% в стадии декомпенсации и 27% в стадии компен-

сации. Это еще раз подтверждает сделанный выше 

вывод о том, что даже после достижения эутиреоза 

реакция сердечно-сосудистой системы на физиче-

скую нагрузку у больных ПГТ остается неадекватной.

Еще менее адекватной оказалась реакция на фи-

зическую нагрузку показателя жесткости артериаль-

ного русла. У здоровых женщин величина EAI на пике 

нагрузки возрастала в среднем на 30%, а у больных 

ИСАГ – на 9%. У больных ПГТ прирост EAI при на-

грузке составил 49% в период декомпенсации и 56% 

в период компенсации заболевания. Столь выражен-

ные различия обусловлены тем, что УИ у здоровых 

лиц и больных ИСАГ при физической нагрузке воз-

растает соответственно на 25 и 16%, а у больных ПГТ 

снижается на 5,5% в период декомпенсации и на 

6,5% при достижении компенсации заболевания. 

Таким образом, декомпенсация ПГТ ассоцииру-

ется с выраженным нарушением реакции на физиче-

скую нагрузку, что проявляется чрезмерным возрас-

танием на пике нагрузки жесткости артериального 

русла и недостаточным увеличением левожелудочко-

вой жесткости. Следствием этого становится недо-

статочное для достигнутой нагрузки увеличение ФВ. 

Медикаментозная компенсация ПГТ уменьшает вы-

раженность указанных изменений, но не устраняет 

их, по крайней мере, в ближайшие месяцы от начала 

лечения левотироксином.

Заключение
Медикаментозная компенсация ПГТ сопрово-

ждается повышением толерантности к физической 

нагрузке, снижением артериальной и левожелудоч-

ковой жесткости, а также улучшением сердечно-

сосу дистого сопряжения. После достижения ком-

пенсации ПГТ физическая нагрузка приводит к более 

выраженному увеличению показателя левожелудоч-

ковой жесткости и, как следствие, более выражен-

ному снижению показателя сердечно-сосудистого 

сопряжения. Указанные изменения свидетельствуют 

об улучшении систолической функции левого желу-

дочка у этих больных как в покое, так и при физи-

ческой нагрузке.
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