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Цель исследования — изучение состояния артерий эластического и мышечного типа у больных с аутоиммунным тиреоидитом и 
субклиническим гипотиреозом для выявления потенциальных факторов сердечно-сосудистого риска.

Материалы и методы. Исследовали три группы по 29 женщин в каждой: 1-я — контрольная, без отклонений изучаемых парамет-
ров от нормы, 2-я — с аутоиммунным тиреоидитом и эутиреоидным статусом, 3-я — с аутоиммунным тиреоидитом и субклиническим 
гипотиреозом. У всех оценивали гормональный статус (ТТГ, Т4, Т3), уровень антител к тиреоглобулину и к тиреоидной пероксидазе, 
эндотелиальную функцию и жесткость артерий. 

Результаты. При наличии субклинического гипотиреоза происходит значимое снижение эндотелиальной функции плечевой арте-
рии на фоне нормальных показателей эндотелийнезависимой вазодилатации, повышается жесткость стенок артерий с дисфункцией 
эндотелия, что определяется рядом факторов, включая уровни Т3, Т4, тиреотропного гормона, липидный профиль и артериальное 
давление. В отсутствие выраженных изменений липидного спектра в повышении жесткости артерий большую роль может играть уро-
вень системного артериального давления. Полученные данные указывают на негативное влияние даже минимальной тиреоидной дис-
функции на состояние сосудов, что наряду с нарушениями липидного спектра может способствовать увеличению сердечно-сосудисто-
го риска для данной категории больных.
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The aim of the investigation is to study the state of arteries of elastic and muscular type in patients with autoimmune thyroiditis and sub-
clinical hypothyroidism to reveal potential factors of cardiovascular risk. 

Materials and methods. There have been studied three groups of patients, each group consisting of 29 females: 1st — control group, with 
no abnormalities, 2nd — with autoimmune thyroiditis and euthyroid status, 3rd — with autoimmune thyroiditis and subclinical hypothyroidism. 
There have been estimated hormonal status (ТТГ, Т4, Т3), antibody level to thyroglobulin and thyroid peroxydase, endothelial function and arte-
rial stiffness.

Results. In subclinical hypothyroidism there is significant decrease of endothelial function of brachial artery, with normal indices of non-
endothelium dependent vasodilation; arterial wall stiffness and endothelial dysfunction increase, that is determined by a number of factors 
including the levels of T3, T4, thyrotropic hormone, lipid profile, and arterial pressure. The level of systemic arterial pressure can be of great 
concern in the increase of arterial stiffness if there are no marked changes of lipid spectrum. The obtained data indicate the negative effect of 
even minimal thyroid function on vessel condition that can contribute to the increase of cardiovascular risk along with lipid spectrum disorders 
in this group of patients. 

Key words: autoimmune thyroiditis, endothelial function, arterial stiffness.

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) часто ведет к нару-
шениям тиреоидной функции. Начальным проявлением 
тиреоидной недостаточности является субклинический 
гипотиреоз (СГ), лабораторным подтверждением кото-
рого считают сочетание нормального уровня свободно-
го тироксина (Т4св) с умеренным повышением тирео-
тропного гормона (ТТГ) [1–3].

Состояние сердечно-сосудистой системы при данной 
патологии изучено недостаточно, результаты много-
численных исследований о связи АИТ и СГ с функцией 
миокарда [1, 2], структурно-функциональным состояни-
ем артерий [3, 4] и сердечно-сосудистыми рисками [5, 
6] часто противоречивы.

В этом плане представляет интерес более глубокое 
изучение состояния артерий эластического и мышеч-
ного типа при АИТ и минимальной тиреоидной дисфунк-
ции с помощью современных ультразвуковых техноло-
гий и оборудования. 

Цель исследования — изучение состояния артерий 
эластического и мышечного типа у больных с аутоим-
мунным тиреоидитом и субклиническим гипотиреозом 
для выявления потенциальных факторов сердечно-со-
судистого риска.

Материалы и методы. Объектом исследования пос-
лужили 87 женщин, впервые обратившихся к врачу с 
жалобами на увеличение щитовидной железы (ЩЖ) по 

субъективным ощущениям. В ходе дальнейшего обсле-
дования у них оценивали гормональный статус (ТТГ, 
Т4св, Т3св), уровень антител к тиреоглобулину (АТТГ) 
и к тиреоидной пероксидазе (АТПО), объем и структуру 
ЩЖ по данным ультразвукового исследования. В ре-
зультате у 58 женщин был установлен диагноз АИТ (ос-
новная группа), а у 29 существенных отклонений изу-
чаемых параметров от нормы не выявили (контроль). 
В исследование не включали пациенток с гиперти-
реозом, манифестным гипотиреозом, узловым зобом, 
артериальной гипертензией и другими сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, тяжелой соматической пато-
логией, ожирением, с вредными привычками (курение) 
и после наступления менопаузы. 

Далее основную группу дополнительно подразде-
лили на две подгруппы по 29 человек. В результате 
были сформированы три группы наблюдения: 1-я — 
контрольная, 2-я — АИТ и эутиреоз, 3-я — АИТ и СГ 
(ТТГ>4 мкед./мл при нормальных показателях Т4св).

Группы были полностью сопоставимы по возрасту, 
антропометрическим данным на примере индекса мас-
сы тела (ИМТ), по объему ЩЖ и уровню систолического 
и диастолического АД (табл. 1). Основные межгруппо-
вые различия касались тиреоидного статуса, являлись 
ожидаемыми и закономерными и проявлялись большим 
уровнем ТТГ и снижением в пределах нормы значений 

Т а б л и ц а  1

основные характеристики обследованных пациентов (M±SD)

Показатели
1-я группа — контроль 

(n=29)
2-я группа — 

АИТ+эутиреоз (n=29)
3-я группа — АИТ+СГ 

(n=29)
р1–3 р1–2

Возраст, лет 38,0±2,2 40,5±2,7 38,2±1,6 0,34 0,39

ИМТ 24,40±0,76 25,20±0,88 24,80±0,74 0,58 0,48

Объем ЩЖ, см3 11,70±1,26 12,60±1,32 14,60±1,57 0,91 0,8

САд, мм рт. ст. 114,70±8,66 116,60±9,32 124,60±11,57 0,71 0,8

дАд, мм рт. ст. 76,60±7,36 74,40±9,80 80,6±9,9 0,91 0,8

ТТГ, мкед./мл 1,90±0,15 2,10±0,18 6,60±0,42 0,05 0,5

Т4св, мкмоль/л 15,90±0,39 13,50±1,04 11±0,74 0,024 0,01

Т3св, нг/л 4,60±0,15 10,20±5,98 9,6±4,1 0,54 0,64

АТТГ, мед./л 21,30±4,02 316,7±145,5 203,10±85,27 0,06 0,07

АТПО, мед./л 22,00±5,68 296,00±165,14 331,50±57,09 0,061 0,051

ХС, ммоль/л 4,60±0,16 4,50±0,16 5,10±0,13 0,01 0,1

ЛПВП, ммоль/л 1,40±0,06 1,500±0,052 1,400±0,044 0,46 0,46
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Т4св при АИТ, особенно на фоне СГ. Кроме того, отме-
чались отчетливые и также закономерные тенденции к 
повышению уровня антитиреоидных антител при АИТ 
(во 2-й и 3-й группах наблюдения). 

Все пациенты были обследованы с применением 
общеклинических, лабораторных и ультразвуковых 
методов. Общеклиническое исследование включа-
ло осмотр, определение антропометрических дан-
ных (массы, роста), расчет ИМТ по формуле: масса 
(кг)/рост (м2), измерение АД, подсчет частоты сердеч-
ных сокращений и т.д.; лабораторные исследования 
касались гормонального статуса (ТТГ, Т4св, Т3св), 
липидного профиля, включая общий холестерин 
(ХС) и холестерин липопротеинов высокой плотнос-
ти (ЛПВП), других биохимических параметров. Инс-
трументальное обследование включало УЗИ ЩЖ, 
электрокардиографию, эхокардиографию, оценку эн-
дотелиальной функции и жесткости артерий ультра-
звуковым методом [6–10]. 

Оценка эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД) 
проводилась с помощью механического теста (манже-
точной пробы), вызывающего зависимую от эндотелия 
дилатацию периферических артерий. Правая плече-
вая артерия (ПА) лоцировалась выше локтевого сгиба 
на 5–10 см в продольном сечении. В месте наилучшей 
визуализации в исходном состоянии измеряли диасто-
лический диаметр ПА. Использовали дуплексное ска-
нирование ПА по методике D. Celermajer с соавт. [10] 
на ультразвуковом сканере Toshiba Applio (Япония) c 
помощью ультразвукового линейного датчика с час-
тотой 7,5 МГц. В манжете создавали давление, превы-
шающее систолическое АД в ПА на 50 мм рт. ст. Ком-
прессию сохраняли в течение 5 мин, затем проводили 
быструю декомпрессию. Усредненную за цикл ско-
рость кровотока оценивали в покое и сразу после де-
компрессии. Измерение диаметра просвета артерии 
проводили с использованием двух точек: одной — на 
границе адвентиция–медиа передней стенки артерии, 
другой — на границе медиа–адвентиция задней стен-
ки. Диаметром ПА считали среднюю величину, рассчи-
танную по трем сердечным циклам. В ходе исследова-
ния диаметр ПА измеряли в покое (0); через 4,5 мин 
наложения манжеты; через 30, 60, 90 с после декомп-
рессии в миллиметрах (мм). 

Реакцию ПА на усиление 
кровотока после реактивной 
гиперемии рассчитывали как 
разницу диаметра на 60-й се-
кунде к исходному, выраженную 
в процентах (ЭЗВД %). За нор-
му принимали значение, равное 
10,0±3,3% (Celermajer D.s. et al., 
1993). Выраженность дисфунк-
ции эндотелия (ДЭ) оценивали 
следующим образом: прирост 
диаметра ПА в ответ на манже-
точную пробу на 9–7,5% отно-
сили к легкой степени ДЭ (I), от 
7,5 до 3,0% — к средней тяжести 
ДЭ (II), 2,0–3,0% — к III степени 

тяжести и вазоспазм — к IV степени тяжести. III и IV 
степени расценивали как тяжелое нарушение функции 
эндотелия. 

Оценку эндотелийнезависимой вазодилатации 
(ЭНЗВД) ПА проводили в условиях пробы с нитрогли-
церином [8, 9].

Определение толщины комплекса интима–медиа 
(ТИМ) в дистальном отделе общей сонной артерии 
(ОСА) выполнялось в В-режиме по общепринятой ме-
тодике, а задней стенки ОСА — при параллельной за-
писи кривой ЭКГ [11]. 

Расчет показателей эластичности артериальных со-
судов проводили с учетом систолического и диастоли-
ческого АД (САД и ДАД), ТИМ, диаметра правой ОСA в 
систолу (Ds) и в диастолу (Dd), полученных в m-режиме 
при параллельной записи ЭКГ с курсором, перпендику-
лярным к стенке сосуда на участке 2–3 см проксималь-
нее бифуркации. 

Вычисляли модуль эластичности Петерсона 
(Ер=∆P·Dd/∆D, кПА); индекс жесткости бета (β=ln(Ps/
Pd)·Dd/(Ds–Dd), ед.); коэффициент податливости CC 
(СС=π(Ds2–Dd2)/4∆P, мм2/кПА); коэффициент растя-
жимости DC (DC=(Ds2–Dd2)/Dd2·∆P, % кПА); модуль 
Юнга (Einc=∆P·Dd/∆D·ТИМ, н/м2); деформацию просвета 
(стрейн диаметр, Ls=∆D/Dd·100, %), где: ∆Р — пульсо-
вое давление; ∆D — показатель абсолютного систо-
ло-диастолического прироста диаметра [∆D=(Ds–Dd)]; 
ln — натуральный логарифм; Ps — САД; Pd — ДАД [7, 
12–15].

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили с помощью пакета программ statistica 
6.0 с использованием стандартных методов вариаци-
онной статистики. Применяли критерий χ2 для оценки 
нормальности распределения, критерий Стьюдента с 
поправкой Бонферрони для множественных количест-
венных сравнений, коэффициент Спирмена для ха-
рактеристики корреляционных взаимосвязей. Для опи-
сания выборок использовали среднее и стандартное 
отклонение (m±sD). Различия считались статистически 
значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение. Сравнительный анализ 
параметров эластичности ОСА (табл. 2) показал, что 
больные АИТ отличались от контрольной группы ста-

Т а б л и ц а  2

показатели эластичности общей сонной артерии в исследуемых группах (M±SD)

Параметры
1-я группа — 

контроль (n=29)

2-я группа — 
АИТ+эутиреоз 

(n=29)

3-я группа —  
АИТ+СГ (n=29)

р1–2 р1–3 р2–3

Модуль Юнга, н/мІ 529,9±89,7 1028,06±500,60 1276,9±961,4 0,03 0,01 0,22

DC, % кПА 7,8±3,2 9,6±4,4 10,1±5,3 0,08 0,01 0,72

CC, ммІ/кПА 0,17±0,08 0,15±0,07 0,14±0,09 0,31 0,05 0,32

Ep, кПА 261,6±77,3 382,8±154,2 454,5±302,5 0,13 0,05 0,26

β, ед. 2,8±0,7 3,94±1,60 4,87±3,37 0,12 0,08 0,11

LS, % 17,2±4,8 13,01±5,04 13,40±6,16 0,01 0,001 0,49

Aod, мм 5,70±0,74 5,60±0,63 5,90±0,76 0,29 0,17 0,07

Aos, мм 5,05±0,78 4,9±0,6 5,1±0,7 0,21 0,41 0,18

П р и м е ч а н и е: Aod и Aos — диаметр аорты в диастолу и систолу.
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тистически значимым их снижением и увеличением 
жесткости стенок артерий эластического типа. 

Наибольшие и статистически значимые сдвиги в по-
казателях эластичности отмечались при СГ: коэффици-
енты DC и CC снижались, тогда как модуль Юнга, Ls и 
Ep значимо увеличивались по сравнению с контролем; 
однонаправленные, но менее выраженные тенденции 
отмечались в отношении индекса β. 

Необходимо отметить, что 2-я и 3-я группы не демонст-
рировали значимых различий по вышеперечисленным 
показателям, хотя тенденции к увеличению артериаль-
ной жесткости по мере нарастания ТТГ прослеживались 
в отношении практически каждого из них.

Признаки эндотелиальной дисфункции (табл. 3) 
были характерны для большинства больных СГ и встре-
чались у 25 пациентов (86,2% от числа всех имеющих 
СГ). В обеих группах различий в ЭНЗВД не выявлено, 
что согласуется с результатами предыдущих исследо-
ваний о сохранении функции гладкомышечных кле-
ток сосудов при АИТ [2–7], в то же время показатели 
ЭЗВД были существенно ниже контрольных значений 
на фоне СГ.

Тот факт, что причиной снижения эндотелиальной 
функции у больных СГ может быть влияние трийодти-
ронина и тироксина на сосуды, осуществляемое через 
эндотелий, подтверждается выявленной в группе СГ 
средней силы корреляцией между значением ЭЗВД и 
уровнями Т3 (r=0,41; p<0,01) и Т4 (r=0,42; p<0,01). 

По данным нашего исследования, у 13 человек с 
АИТ и эутиреозом, у 26 человек в фазу СГ и только у 
2 пациенток контрольной группы было выявлено повы-
шение хотя бы одного из атерогенных показателей ли-
пидного спектра (ХС и/или ЛПНП, и/или триглицеридов; 
по частоте выявления дислипидемий рконтр-СГ<0,05). По-
лученные различия по распространенности нарушений 
липидного спектра в разных группах наблюдения хоро-
шо согласуются с представленными в табл. 1 данными 
уровня общего ХС, который также был значимо повы-
шен по сравнению с контролем при АИТ и СГ. Таким 
образом, можно отметить раннее развитие атероген-
ных сдвигов липидного профиля даже при минималь-
ной гипофункции ЩЖ. 

Статистически значимой корреляционной связи 
между параметрами липидного обмена и показателя-
ми ТТГ, Т3, Т4, а также эластичностью ОСА в исследу-
емых группах не обнаружено. Однако на показатели 
эластичности ОСА большое влияние оказывали зна-
чения АД. Установлены статистически значимые кор-
реляционные связи между САД, ДАД и модулем Юнга 
(r=0,41 и r=0,61; p<0,01). Не исключено, что при СГ 

даже высокое нормальное давление может 
ассоциироваться с ухудшением структуры и 
функции артерий.

В целом полученные данные указывают 
на негативное влияние даже минимальной 
тиреоидной дисфункции на состояние сосу-
дов, что наряду с нарушениями липидного 
спектра может способствовать увеличению 
сердечно-сосудистого риска для данной ка-
тегории больных. 

Заключение. При наличии субклинического гипо-
тиреоза происходит значимое снижение эндотели-
альной функции плечевой артерии при нормальных 
показателях эндотелийнезависимой вазодилатации, 
повышается жесткость стенок артерий с дисфунк-
цией эндотелия, что определяется рядом факторов, 
включая уровни Т3, Т4, ТТГ, липидный профиль и ар-
териальное давление. В отсутствие выраженных из-
менений липидного спектра в повышении жесткости 
артерий большую роль может играть уровень систем-
ного артериального давления. 
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