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Резюме
Целью исследования явилось изучение структурно-геометрических, объемно-сферических, систолических и диастолических 
показателей левых отделов сердца у пациентов с первичным гипотиреозом.
Методы исследования: обследовано 44 женщины (средний возраст 48,02±0,35), имеющих первичный гипотиреоз (ТТГ - 
36,42±11,83 мЕД/л, сТ4 - 4,87±1,69 пмоль/л) на фоне повышенного титра АТ-ТПО (591,70±271,54). Эхокардиографическое 
исследование выполнялось на ультразвуковом диагностическом аппарате «Acuson 128 ХР/10».
Результаты: в исследуемой группе выявлены изменение сферичности левого желудочка, увеличение массы миокарда и объ
емов левого желудочка (р<0,001), а также снижение фракции выброса (р<0,001), указывающие на неадекватность гипер
трофии левого желудочка и нарушение его систолической функции. В подавляющем большинстве случаев (82 %) выявле
но нарушение диастолической функции левого желудочка, из которых более двух третей составляет нарушение релаксации. 
Выводы: структурно-функциональная перестройка левых отделов сердца у больных с первичным гипотиреозом может но
сить дезадаптивный характер и приводить к нарушению систолической и диастолической функций левого желудочка. 
Ключевые слова: первичный гипотиреоз, миокард левого желудочка, систолическая дисфункция, диастолическая дис
функция.

Resume
The aim of the research was the study of structural-geometrical, volume-spherical, systolic and diastolic indices of a heart left ventricles of 
patients who have primary hypothyroidism.
Research methods: 44 women have been examined (average age is 48,02±0,35) have primary hypothyroidism. (TSH=36,42±11,83 mui/l, 
FT4=4,87±1,69 pmol/l) against increased titre of anti-thyroid peroxidase antibodies (591,70±271,54). Echocardiography research has been 
carried out at ultrasonic diagnostic device “Acuson 128 XP/10".
Results: the changes of sphericity of the left ventricle, myocardium mass and left ventricle size increase (pcO.OOl), as well as decrease of 
rejection fraction (p<0,001) have been revealed in the survey group, which indicate inadequacy of the left ventricle hypertrophy and it’s systolic 
function abnormality. In the overwhelming majority of cases (82%) there was diastolic function of the left ventricle abnormality discovered, 
and disturbance of relaxation makes up more than two thirds of these cases.
Conclusions: structural-functional rearrangement of a heart left ventricle of patients who have primary hypothyroidism may be of the nonadaptive 
nature and lead to the disturbance of the systolic and diastolic functions of the heart left ventricle.
Keywords: primary hypothiroidism, myocardium left ventricle, systolic disfunction, diastolic disfunction.

Гипотиреоз -  клинический синдром, обусловлен
ный стойким снижением действия тирсоидных гормонов 
на ткани-мишени. Проведенные эпидемиологические 
исследования показывают, что первичный гипотиреоз, 
в основе которого лежит поражение щитовидной жслс- 
»ы вследствие чего происходит повышение уровня сти
мулирующего тиреотропного гормона, является распро
страненным заболеванием и встречается в 0,2-1 % слу
чаев в популяции [1J. Наиболее частой причиной разви- 
I ия первичного гипотиреоза является хронический ауто
иммунный тирсоидит [1, 2], одним из диагностических 
признаков которого является повышенный уровень анти-
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тел к тиреоидной псроксидазе (АТ-ТПО) [1, 3] в сыворот
ке крови больного.

В ряде многочисленных исследований получе
ны достоверные данные о факторах риска развития 
сердечно-сосудистой патологии, сочетающейся с гипо
тиреозом, таких как гнпсрхолестсринсмия, гиперкоагуля- 
цня, диастолическая гипертензия, ухудшение эндотслий- 
опосрсдованной вазоднлатации и др.

Однако в доступной литературе мы нс встретили ра
бот, касающихся частоты формирования различных ти
пов рсмоделирования левых камер сердца у больных пер
вичным гипотиреозом.

В то же время, клинические исследования послед
них лет показали, что процесс рсмоделирования, под ко
торым понимается комплексное изменение структуры 
и функции сердца в ответ на перегрузку или поврежде
ние миокарда, развивающееся при ряде патологических
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состояний [4, 5, 6], является самостоятельным фактором 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений [7, 8].

Целью исследования явилось изучение структурно- 
геометрических, объемно-сферических, систолических и 
диастолических показателей левых отделов сердца у па
циентов с первичным гипотиреозом на фоне повышенно
го титра антител к тиреоидной пероксидазе (АТ-ТПО).

Материалы и методы
В исследование были включены 44 женщины (сред

ний возраст 48,02±0,35), имеющие по данным клинико
лабораторного обследования первичный гипотиреоз 
(ТТГ - 36,42±11,83 мЕД/л, сТ4 - 4,87±1,69 пмоль/л) на 
фоне повышенного титра АТ-ТПО (591,70±271,54). В ис
следование не были включены пациенты с клиническими 
проявлениями ишемической болезни сердца, артериаль
ной гипертензии, гиперхолестеринемии и сахарного ди
абета.

Исключение у пациентов с гипотиреозом артериаль
ной гипертензии проводилось на основании рекоменда
ций ВНОК.

Для исключения ишемической болезни сердца вы
полнялась программа обследования, состоящая из об
щеклинического осмотра, в ходе которого в работу 
не брались лица с сердечно-болевым синдромом, ре
гистрации ЭКГ в 12 отведениях, 24-часового холтер- 
мониторирования ЭКГ и проведения ВЭМ пробы. В со
мнительных случаях пациенты в исследование не вклю
чались.

Всем пациентам, вошедшим в исследование, с це
лью исключения нарушений углеводного обмена и гипер- 
холестеринемии, проводилось соответствующее лабора
торное обследование: определение уровня глюкозы ве
нозной плазмы натощак и общего холестерина.

В контрольную группу вошли 57 практически здо
ровых женщин (средний возраст 46,46±2,63, АТ-ТПО -  
27,5±12,1, ТТГ -  1,53 ±0,38, сТ4 -  15,0 ± 1,72).

Программа трансторакального эхокардиографиче- 
ского исследования выполнялась на ультразвуковом ди
агностическом аппарате «Acuson 128 ХР/10» (фирма 
Acuson, США) с регистрацией результатов на принте
ре с тепловой фотобумагой. Исследования выполнялись 
датчиком с частотой 3,75 МГц по стандартной методи
ке [9, 10], рекомендованной Ассоциацией американских 
кардиологов (1987г.), Американской ассоциацией эхокар- 
диографии (ASE) [11]. Она включала исследования в па- 
растсрналыюй позиции по длинной оси левого желудоч
ка на уровне створок митрального клапана, исследование 
из апикального доступа с получением четырехкамерно
го и двухкамерного изображения сердца. Оценка транс
митрального потока проводилась в режиме импульсного 
допплера по стандартной методике [11].

Все полученные значения усреднялись по трем по
следовательным сердечным циклам для исключения вли
яния фаз дыхания. Для уменьшения индивидуальных 
различий при сравнении ряда показателей у различных 
пациентов производилась коррекция к площади поверх
ности тела, которая определялась с учетом значений ро

ста и веса пациентов по нормограмме Дюбуа. Таким об
разом, часть показателей представлена в виде индексов.

При оценке геометрии левых камер сердца исполь
зовали следующие показатели: конечно-диастолическии 
размер (КДР) левого желудочка (ЛЖ), (см); конечно- 
систолический размер левого желудочка (КСР), (см); от
носительная толщина межжелудочковой перегородки в 
диастолу (ОТ МЖП=2хТМЖП диаст / КДР ЛЖ); отно
сительная толщина задней стенки левого желудочка в ди
астолу (ОТ ЗСЛЖ = 2 х ТЗСЛЖ диаст / КДР ЛЖ); отно
сительная толщина стенки левого желудочка [12] (ОТС 
= (ТМЖП диаст+ТЗСЛЖ диаст) / КДР ЛЖ); индекс сфе
ричности левого предсердия (ЛП)

(ИСЛП = поперечный размер ЛП/продольный раз
мер ЛП); индекс сферичности левого желудочка в диасто
лу [12] (ИСЛЖ диаст = поперечный размер ЛЖ в диасто
лу/продольный размер левого желудочка в диастолу); ин
декс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ), рас
считанный как отношение массы миокарда ЛЖ к вели
чине площади поверхности тела пациента, (г/м2) (масса 
миокарда вычислялась с помощью формулы R.Devereux 
и соавторов [13, 14] ММЛЖ=1,04 х [(ТМЖП диаст + 
ТЗСЛЖ диаст + КДР)3 -  (КДР)3] -  13,6.)

Систолическую функцию ЛЖ оценивали по следу
ющим показателям: конечно-диастолический и конечно
систолический объемы ЛЖ, индексированные к пло
щади тела (КДОи, КСОи), (мл/ м2); фракция выбро
са левого желудочка в систолу (FE), (%), рассчитывае
мая по Teichholz и Simpson; конечно-систолический ми
окардиальный стресс (КСМС), (дин/см2), характери
зующий силу натяжения волокон миокарда на едини
цу поперечного сечения стенки левого желудочка, кото
рый рассчитывался по методу R.Devereux [14] (КСМС = 
{0,98х(0,334хКСРхСАД)/ТЗСЛЖсистх( 1 +ТЗСЛЖсист/ 
КСР)-2}х10); интегральный систолический индекс ремо- 
делирования (ИСИР), (сд.) [12, 15] (ИСИР = ФС/ ИС ЛЖ 
диаст.); время ускорения аортального потока, (м/с) [9].

Для оценки диастолического наполнения ЛЖ ре
гистрировался трансмитральный поток. Оценка транс- 
митрального кровотока проводилась в режиме импульс
ного допплера из верхушечной четырехкамерной по
зиции. Из параметров, характеризующих диастоличе
скую функцию, рассматривались следующие: пиковая 
скорость ранне-диастолического наполнения ЛЖ (Е), 
(м/сек); пиковая скорость поздне-диастолического на
полнения ЛЖ (А), (м/сек); интеграл пиковой скорости 
ранне-диастолического наполнения (интеграл Е), (м); 
интеграл пиковой скорости поздне-диастолического на
полнения (интеграл А), (м); отношение интеграла пико
вой скорости поздне-диастолического наполнения к ин
тегралу пиковой скорости ранне-диастолического напол
нения (интеграл А/Е), (ед.); общий интеграл потока (об
щий интеграл), (м); отношение интеграла пиковой ско
рости ранне-диастолического наполнения к общему ин
тегралу трансмитрального потока (интеграл Е/общий 
интеграл), (ед.); отношение интеграла пиковой скоро
сти поздне-диастолического наполнения к общему инте
гралу потока (интеграл А/общий интеграл), (ед.); время



изоволюмичсского расслабления ЛЖ -  от первой круп
ной осцилляции II тона ФКГ до начала трансмитрально
го потока -  (ВИР), (мс); время замедления пика Е, (сек); 
конечно-диастолическое давление в полости ЛЖ (КДД), 
(мм. рт.ст.) рассчитывали по уравнению Th.Stork и соавто
ров [16] (КДД = 1,06+15,15Хинтеграл А/интеграл Е); ко
нечное диастолическое напряжение стенки ЛЖ (КДНС), 
(дин/см2) определяли по уравнению Лапласа [17] (КДНС 
= КДДхКДР/4хТЗСЛЖ днаст.).

Для оценки степени искажения диастолического на
полнения отдельно проводился анализ показателей ак
тивной релаксации (АР) и жесткости левого желудочка. 
Фаза АР оценивалась по следующим показателям: пико
вая скорость ранне-диастолического наполнения левого 
желудочка (скорость Е), (м/с); интеграл пиковой скоро
сти ранне-диастолического наполнения (интеграл Е), (м); 
время изоволюмического расслабления (ВИР), (мс) [18]. 
К показателям жесткости относили показатели, характе
ризующие позднее диастолическое наполнение левого 
желудочка: пиковая скорость поздне-диастолического на
полнения (скорость А), (м/с); интеграл пиковой скорости 
поздне-диастолического наполнения (интеграл А), (м); 
отношение интеграла поздне-диастолического наполне
ния левого желудочка к общему интегралу трансмитраль
ного потока (интеграл А/общий интеграл), (ед.); время за
медления пика Е (время замедления Е), (мс); КДД; КДНС 
[18].

Статистическая и математическая обработка резуль
татов проводилась на персональном компьютере с помо
щью пакета прикладных программ «Statistica 6.0». Дан
ные представлены в виде средних арифметических вели
чин и стандартного отклонения среднего (М±а). При по
мощи теста Колмогорова-Смирнова было установлено 
отсутствие достоверных отличий распределения от нор
мального. Это позволило использовать для определения 
достоверности различий t-критерий Стыодента. Различия

считали достоверными при р<0,05. Для выявления взаи
мосвязей между переменными вычислялся коэффициент 
парной корреляции Пирсона, характеризующий степень 
линейной взаимосвязи между выборками. Оценка значи
мости различий долей (процентов) производилась с ис
пользованием точного критерия Фишера [19, 20].

Результаты и обсуждение
Сравнительный анализ структурно-геометрические 

показателей левых отделов сердца у пациентов с первич
ным гипотиреозом выявил ряд изменений в эхокардн
ографических параметрах отличающихся от таковых в 
контрольной группе (Табл. 1). Как видно из данных пред
ставленных в таблице, при исследовании значений ин
декса сферичности левого предсердия (ИС ЛП) у пациен
тов с первичным гипотиреозом в сравнении с контроль
ной группой выявлено достоверное увеличение значе
ний индекса сферичности левого предсердия в диастолу 
(р<0,001), свидетельствующее об изменении геометрии 
полости левого предсердия - переходе физиологической 
эллипсоидной формы в гемодинамически невыгодную - 
сферическую, что ведет к повышению давления в соот
ветствующей камере.

При анализе структурно-геометрических и объемно- 
сферических показателей ЛЖ у пациентов с первичным 
гипотиреозом и контрольной группы, также были выяв
лены определенные изменения в ряде исследуемых пара
метров.

Об этом свидетельствовало статистически до
стоверное увеличение у пациентов изучаемой груп
пы, в сравнении с контролем, индекса сферичности 
левого желудочка (ИСЛЖ) (р<0,001), значений конечно- 
диастолического (КДР) и конечно-систолического разме
ров (КСР) (р<0,001), а также индекса массы миокарда ле
вого желудочка (ИММЛЖ) (р<0,001), сопровождаемые в 
то же время достоверным уменьшением относительной

Таблица 1. Структурно-геометрические показатели левых отделов сердца

Показатели Контрольная группа 

N-57

Первичный
гипотиреоз

N-44 Р

ИС ЛП (ед.) 0,64±0,02 0,74±0,10 Р<0,001

ИС ЛЖ (ед.) 0,60±0,01 0,76±0,10 Р<0,001

ОТ МЖП (ед.) 0,43±0,04 0,40±0,04 Р<0,001

ОТ ЗСЛЖ (ед.) 0,43±0,04 0,39±0,06 Р<0,001

О ГС (сд.) 0,43±0.03 0,40±0,04 Р0.001

ИММЛЖ (г/м2) 78.93±15,75 137,61 ±35,95 Р<0,001

КДР (см) 4,28±0,32 5,19±0,38 Р<0,001

КСР (см) 2,68±0.26 3,18±0.59 Р<0,001
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Таблица 2. Типы структурно-геометрической перестройки левого желудочка 
у больных с первичным гипотиреозом

Тип ремоделироваиия
Частота встречаемости

Нормальная геометрия 14(32% )*

ЭТ ГМЛЖ 29 (66 %)

КТ ГМЛЖ

1
1 (2 %)•*

*-р<0,01, **-р<0,001 -  различия дост оверны пр и  сравнении вст речаемост и т ипов ст р ук т ур н о й  
перест ройки левого ж елудочка в каждой группе в сравнении с част от ой ЭТ ГЛЖ.

толщины стенок ЛЖ (р<0,001).
Таким образом, по данным нашего исследования, 

пациенты с первичным гипотиреозом характеризова
лись, прежде всего, изменением сферичности, снижени
ем ОТС и увеличением массы миокарда левого желудоч
ка, что характерно для эксцентрического типа гипертро
фии миокарда [21, 22]. Подтверждением данному сужде
нию могут являться результаты анализа частоты встреча
емости различных вариантов ремоделирования ЛЖ, ко
торый показал, что среди пациентов с первичным гипо
тиреозом нормальная геометрическая модель левого же
лудочка сохранялась лишь в 1/3 случаев (32%). При этом 
среди вариантов структурно-геометрической перестрой
ки с формированием ГМЛЖ чаще, чем другие типы ремо
делирования встречался эксцентрический ее вариант (ЭТ 
ГМЛЖ) (29 случаев -  66%), Таблица 2.

Анализ показателей систолической функции у лиц 
с первичным гипотиреозом в сравнении с группой кон
троля также выявил изменения в исследуемых пара
метрах. Как показано в Таблице 3, в группе больных с 
первичным гипотиреозом имело место достоверно зна

чимое увеличение конечно-диастолического и конечно
систолического объемов, индексированных к площади 
тела (КДОи, УОи) (р<0,001).

Изменение объемных показателей ЛЖ сопровожда
лось достоверным снижением FE (р<0,001), уменьше
нием показателя времени ускорения аортального потока 
(р<0,001) и ростом КСМС (р<0,001), что, возможно, сви
детельствовало о нарушении закона Франка-Старлинга, 
истощении компенсаторных механизмов и переходе 
адаптивного ремоделирования в дезадаптивное с разви
тием систолической дисфункции ЛЖ. Подтверждением 
этому могут служить достоверно значимые изменения 
показателя ИСИР, который является более ранним при
знаком нарушения систолической функции ЛЖ, чем та
кие традиционные показатели, как FE и FS.

Сравнительный анализ диастолической функции ле
вого желудочка у пациентов с первичным гипотиреозом 
и контрольной группы выявил у пациентов исследуемой 
группы наличие диастолической дисфункции.

При этом, как видно из данных, представленных в 
Таблице 4 у пациентов с гипотиреозом пиковая скорость

Таблица 3. Показатели систолической функции

Показатели Контрольная группа 

N-57

Первичный
гипотиреоз

N-44 Р

КДОи (мл/м‘) 48,31± 11,24 75,87±25,61 Р<0,001

КСОи (мл/м2) 16,33±5,48 22,49±7,88 Р<0,001

FE (%) 69,04±3,25 64,60±9,16 Р<0,001

FS (%) 36,32±3,56 40,10±8,85 Р<0,01

КСМС (дин/см2) 71,66±26,34 137,63±63,30 Р<0,001

ИСИР (ед.) 115,36±5,82 86,94±20,28 Р<0,001

Ао вр ускор (м/сек) 109,16±4,71 93,35± 17,84 Р<0,001



Таблица 4. Показатели диастолической функции

Показатели Контрольная группа 

N-57

Первичный
гипотиреоз

N-44 Р

Скорость Е (м/сек) 0.84±0,11 0,5710,14 Р<0,001

Скорость А (м/сек) 0,61 ±0.15 0,5510,17 Р<0,05

Интеграл Е (м) 0,14±0,03 0,0710,01 Р<0,001

Интеграл А (м) 0,08±0,01 0,0910,02 Н.д.

Общий интеграл (м) 0,2210,02 0,1610,03 Р<0,001

Инт А/Иит Е (ед.) 0,6110,19 1,2310,39 Р<0,001

Инт Е/общий инт (ед.) 0,6310,07 0,4610,09 Р<0,001

Инт А/общий инт (ед.) 0,3710,07 0,5410,13 Р<0,001

ВИР (м/сек) 67,016,26 96,36113,27 РОДИЛ

Время замедления пика Е (сек) 181,63120,89 144,98122,41 Р<0,001

КДД (мм.рт.ст.) 10,2712,85 19,6915,93 Р<0,001

КДНС (лин/см2) 10,2413,29 26,47110,05 Р<0,001

пассивного диастолического наполнения (Скорость Е) и 
интегральный показатель скорости пика Е (Интеграл Е) 
была достоверно меньше, чем у пациентов контрольной 
группы (р<0,001), что свидетельствует о нарушении про
цесса расслабления миокарда левого желудочка в ран
нюю диастолу. Кроме того, значения ВИР, являющегося 
основным и наиболее чувствительным параметром при 
оценке адекватности активного расслабления, оказались 
достоверно больше в исследуемой группе в сравнении с 
контролем (р<0,001), что также указывает на нарушение 
активной релаксации левого желудочка у больных с пер
вичным гипотиреозом.

Сравнительный анализ показателей, характеризу
ющих жесткость стенки ЛЖ, также выявил изменения у 
больных с первичным гипотиреозом в сравнении с груп
пой контроля. В результате снижения эластичности сте
нок ЛЖ происходит увеличение остаточного объема кро
ви в ЛП и повышение позднего диастолического градиен
та давления между левыми камерами сердца, что ведет к 
более энергичному механическому сокращению ЛП и на
растанию активного предсердного вклада, о чем свиде
тельствует достоверное увеличение показателей, харак
теризующих систолу предсердий (отношение интеграла 
пика А к интегралу митрального потока (Инт.А/общий

Таблица 5. Типы диастолической дисфункции левого желудочка 
у больных с первичным гипотиреозом

Тип диастолической дисфункции
Частота встречаемости

Нормальная функция 8(18% )**

Нарушение релаксации 30 (68 %)

Псевдонормальный тип 3 (7 %)*♦

Рестриктивный тип 3 (7%)**

**-р<0,001 -  р а зли чи я  дост оверны п р и  сравнении вст речаемост и р а зли чн ы х  т ипов диаст олической  
дисф ун кции  левого ж елудочка в каждой группе  в сравнении с част от ой диаст олической дисф ункции

по т и п у  н аруш ен ия  релаксации.



инт.), а также отношение интеграла пика А к интегралу 
пика Е (Инт АУИнт Е)).

Также на повышение жесткости стенки левого же
лудочка в исследуемой группе может указывать сниже
ние показателя времени замедления Е (р<0,001), который 
характеризует скорость снижения градиента давления 
между левым предсердием и левым желудочком, что мо
жет быть обусловлено ростом скорости повышения дав
ления в левом желудочке в связи с увеличением жестко
сти стенок ЛЖ. Подтверждением этому служит увеличе
ние конечно-диастолического давления (КДД) (р<0,001) 
и его производного -  конечно-диастолического напряже
ния стенки (КДНС) (р<0,001) у пациентов с первичным 
гипотиреозом.

Подтверждением приведенных выше суждений мо
гут являться результаты анализа частоты встречаемости 
различных типов диастолической дисфункции ЛЖ. Было 
выявлено, что среди пациентов с первичным гипотире
озом нормальная диастолическая функция ЛЖ сохраня
лась лишь в каждом пятом случае (18%). При этом фор
мирование диастолической дисфункции по типу наруше
ния релаксации у больных исследуемой группы превали
ровало над прочими ее видам (30 случаев -  68 %) и встре
чалась у каждого второго пациента исследуемой группы. 
В то же время, в 14 % случаев в анализируемой группе 
развивались псевдонормальный и даже рестриктивный 
типы диастолической дисфункции (по 7 % соответствен
но), Таблица 5.

Первичным повреждающим миокард фактором при 
гипотиреозе, является дефицит тиреоидных гормонов, 
которые оказывают влияние на миокард путем негеном
ных и геномных механизмов.

Негеномные эффекты тиреоидных гормонов связа
ны со стимулированием транспорта магния, кальция, на
трия, глюкозы, быстрым увеличением включения каль
ция в саркоплазматический ретикулум, а также повыше
нием активности окислительного фосфорилирования в 
митохондриях, лежащего в основе обеспечения энергети
ческих потребностей миокарда [2].

Геномные эффекты опосредуются путем участия 
в регуляции генов, кодирующих различные сердечные 
белки. Стимулирующее влияние тиреоидные гормоны 
оказывают на регуляцию генов, ответственных за син
тез гуанин-нуклеотидных регуляторных белков, Na/K- 
АТФазы, Р^адренэргических рецепторов, Са-АТФазы 
саркоплазматического ретикулума, тяжелой p-цепи мио
зина. В то же время на гены, кодирующие синтез белков 
Na/Са-обменника, фофоламбана, тяжелой P-цепи миози
на тиреоидные гормоны оказывают отрицательное регу
лирующее влияние [2]. .

Кроме того, при дефиците тиреоидных гормо
нов снижается экспрессия гена предсердного Na- 
уретического гормона, основные эффекты которого со
стоят в повышении экскреции натрия (до 90 раз) в свя
зи с подавлением его реабсорбции в почечных канальцах, 
торможении высвобождении вазопрсссина, а также в рас
слаблении гладких мышц сосудов и вазодилатации'[23].

Таким образом, дефицит тиреоидных гормонов ве

дет к дефициту предсердного натрий-урстического пеп
тида и задержке ионов натрия. В результате значитель
ного повышения осмолярности крови, а также потере 
тормозящего влияния на вазопрессин происходит увели
чение содержания жидкости в сосудистом русле, что, в 
свою очередь, ведет к увеличению преднагрузки на серд
це. Увеличившийся объем крови «растягивает» левый же
лудочек, результатом чего является изменение его физио
логической эллипсоидной модели и стремление принять 
шаровидную форму с целью сохранения адекватной ге
модинамики. Однако, избыточное растяжения ЛЖ в усло
виях его недостаточной гипертрофии, характерной для 
эксцентрического типа ГМЛЖ, приводит к чрезмерному 
расхождению нитей актина и миозина в период диасто
лы, что нарушает механизм Франка-Старлинга и, соот
ветственно, снижению фракции выброса, а также замед
лению времени аортального ускорения.

С другой стороны, фактором способствующим сни
жению фракции выброса, а также, замедлению времени 
аортального ускорения может быть общее перифериче
ское сосудистое сопротивление (ОПСС), возрастающее 
в условиях дефицита тиреоидных гормонов в результате 
компенсаторного повышения катехоламинов и их влия
ния на а-адренорецепторы резистивных сосудов, снижен
ной секреции предсердного натрий-уретического гормо
на, повышенной чувствительности сосудистой стенки к 
вазопрессину, нарушения синтеза N 0 , а также повыше
ния ригидности сосудистой стенки вследствие наруше
ния транспорта ионов кальция и отека межуточного ве
щества [2, 24].

Повышение ОПСС способствует гипертрофии ми
окарда. Однако, результаты анализа показателей, харак
теризующих систолическую функцию ЛЖ, свидетель
ствуют о том, что объемная перегрузка ЛЖ превалиру
ет, по-видимому, над постнагрузкой. Кроме того, в усло
виях дефицита тиреоидных гормонов происходит каче
ственное изменение белковой продукции в кардиомиоци- 
те и появление в нем медленной p-формы тяжелой цепи 
миозина, обладающей низкой АТФ-азной активностью, 
препятствующей адекватному формированию гипертро
фии миокарда ЛЖ в ответ на повышение ОПСС [2] и при
водящей к снижению мощности сократительного ответа 
кардиомиоцита [25].

Таким образом, ремоделирование левого желудоч
ка при гипотиреозе носит дезадаптивный характер, по
скольку его изменяющаяся форма не способна поддер
живать на должном уровне фракцию выброса, что под
тверждается снижением показателя ИСИР в исследуемой 
группе.

Дефицит тиреоидных гормонов также способствует 
нарушению релаксации миокарда, поскольку ведет к на
рушению транспорта ионов кальция из цитозоля в сарко- 
плазматичсский ретикулум кардиомиоцита. Кроме того, 
снижение экспрессии Р-адренэргических рецепторов ми
окарда, характерное для гипотиреоза, препятствует реа
лизации компенсаторного влияния катехоламинов, кото
рые в физиологических условиях усиливают и ускоря
ют активное изоволюмичсское расслабление [26], о чем



свидетельствуют увеличение показателя ВИР, уменьше
ние скорости Е и интеграла Е у больных с гипотиреозом.

Выявленные корреляционные связи интеграла Е с 
КДОи (г = - 0,40, р<0,01), с ИММЛЖ (г = - 0,39, р<0,01) и 
FE (г = 0,31, р<0,05) могут свидетельствовать о том, что с 
увеличением объемных показателей и ИММЛЖ, вслед за 
снижением FE как проявления систолической дисфунк
ции, будет развиваться и нарастать диастолическая дис
функция ЛЖ.

Увеличение цитозольного кальция и отека межу
точного вещества миокарда, обусловленные дефицитом 
тиреоидных гормонов, в сочетании с нарастанием ги
пертрофии стенок ЛЖ могут приводить к прогрессиру
ющему увеличению жесткости ЛЖ, а, следовательно, и 
давления в его полости во вторую фазу диастолы, о чем 
свидетельствуют тесные корреляционные связи между 
ИММЛЖ и КДНС (г = 0,66, р<0,001), что со временем 
может способствовать уменьшению предсердного вкла
да в диастолическое наполнение левого желудочка. Под
тверждением этому, вероятно, служит наличие в груп
пе больных гипотиреозом псевдонормального (7%) и ре-
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стриктивного (7%) типов диастолической дисфункции.

Выводы
1. В процессе анализа морфометрических и 

структурно-геометрических особенностей у пациентов с 
первичным гипотиреозом были выявлены элементы ре
моделирования левых камер сердца с гипертрофией мио
карда левого желудочка преимущественно по эксцентри
ческому типу.

2. Пациенты с первичным гипотиреозом характе
ризовались, прежде всего, изменением сферичности ле
вого желудочка, увеличением массы миокарда и объемов 
левого желудочка (р<0,001), а также снижением фракции 
выброса (ФВ) в сочетании с низкими значениями ИСИР, 
указывающих на неадекватность гипертрофии левого же
лудочка и его систолическую дисфункцию.

3. Изменение геометрии левых камер сердца и си
столической функции ЛЖ у пациентов с первичным ги
потиреозом, могут оказывать модулирующее влияние на 
искажение трансмитрального потока: нарушение актив
ной релаксации и повышение жесткости.■
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