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Резюме
С целью выявления влияния прерывистой нормобарической гипокситерапии на микроциркуляцию (МЦ) при тирео-
токсикозе (Т) было исследовано ее состояние пациентов с Т до лечения, на фоне монотерапии (МТ) тиреостатиками 
(18 пациентов) и на фоне комбинированной терапии (КТ) этими препаратами с использованием прерывистой нормо-
барической гипокситерапии (14 пациентов), а также у здоровых лиц (n=18). Результаты проведенных исследований 
свидетельствуют о большей эффективности КТ, по сравнению с МТ, что позволяет рекомендовать применение данного 
метода в практике лечения функциональных нарушений ЩЖ и коррекции МЦ
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Summary 
In order to identify the effect of intermittent normobaric hypoxytherapy on microcirculation (MC) in thyrotoxicosis (T), its 
condition was studied in patients with T before treatment, against the background of monotherapy (MT) with thyrostatics (18 
patients) and against the background of combined therapy (CT) with these drugs using intermittent normobaric hypoxytherapy 
(14 patients), as well as in healthy individuals (n=18). The results of the conducted studies indicate that CT is more effective 
than MT, which allows us to recommend the use of this method in the practice of treatment of functional disorders of the thyroid 
gland and correction of MC
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Введение
Тиреотоксикоз (Т) – это синдром, при котором отме-

чаются клинические и биохимические проявления избы-
точного содержания гормонов щитовидной железы (ЩЖ) 
в крови, вне зависимости от его причины. В 80-85% слу-
чаев, по данным литературы, Т обусловлен диффузным 
токсическим зобом (ДТЗ), возникающим в результате 
активизации гуморального иммунитета с выработкой ау-
тоантител к рецепторам ТТГ [1,2]. Cуществуют 3 основ-
ных метода лечения Т: консервативный, хирургический и 
радиойодтерапии (РЙТ). Необходимо отметить, что пер-

вым этапом любого метода является достижение медика-
ментозного эутиреоза. В последующем, через 6-8 недель, 
медикаментозная терапия, как самостоятельный метод 
лечения используется с целью длительного поддержания 
эутиреоидного состояния и достижения иммунологиче-
ской ремиссии ДТЗ, а также служит средством подго-
товки к хирургическому вмешательству и РЙТ [1,2,3,4]. 
Некоторые авторы отмечают благоприятное влияние на 
иммунологический статус и гормональный тиреоидный 
профиль при ДТЗ использование нормобарической ги-
покситерапии [5,6]. 
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Известно, что МЦ является своего рода «базисным 
элементом» системы кровообращения [7]. Расстройства 
кровотока в системе МЦ – неизбежный компонент поч-
ти каждого патологического процесса, так как именно 
в данной части сердечно- сосудистой системы реализу-
ется ключевой процесс жизнедеятельности организма – 
транскапиллярный обмен [7].

Показатели периферической гемодинамики при ти-
реотоксикозе реагируют одними из первых на изменения 
концентрации гормонов ЩЖ. Одним из частых ослож-
нений, а иногда и проявлением, ряда заболеваний ЩЖ, 
является кардиоваскулярный синдром [8,9]. Большинство 
авторов отмечают снижение периферического сопротив-
ления и тонуса сосудов в большом круге кровообращения 
при тиреотоксикозе. Существует несколько гипотез, объ-
ясняющих механизм снижения тонуса периферических 
сосудов и периферического сопротивления.  [10,11,12].

Интенсификация метаболических процессов повы-
шает кислородную потребность тканей, для обеспечения 
которой мобилизуются резервы всех систем организма 
[13,14]. Проявляются компенсаторные системы гипер-
циркуляторными изменениями с увеличением минутно-
го, ударного объемов сердца, скорости кровотока и транс-
капиллярного обмена  [13,14,15,16,17]. Э.О. Самвелян 
[18],  I. Klein, К. Ojamaa и др. [19]  также  указывают на 
увеличение объема циркулирующей крови при тиреоток-
сикозе. Во многих случаях увеличение минутного объема 
крови оказывается более значительным, чем повышение 
потребления кислорода [20].

Нарушения гемодинамики, при выраженных фор-
мах тиреотоксикоза, дополняются синдромом легочной 
гипертензии вследствие нагрузки объемом, возрастания 
внутрикапиллярного давления и резистентности сосудов 
малого круга кровообращения [8,13]. В результате чего, 
правый желудочек функционирует в условиях гипер-
функции смешанного типа вследствие нагрузки объемом 
и сопротивлением, а левый желудочек - из-за снижения 
сосудистого сопротивления в системе большого круга 
кровообращения в условиях нагрузки только объемом 
[9,13,21].

Некоторые авторы [22] высказывают мнение о том, 
что важную роль в обеспечении экономной компенсации 
имеющихся поражений играет снижение перифериче-
ского сопротивления сосудистого русла, а интенсивная 
компенсаторная гиперфункция иногда может вызывать 
рефлекторное снижение тонуса периферического русла, 
включая тем самым новый фактор, обеспечивающий эко-
номное существование компенсации.

И.А. Силиньш и Я.В. Скардс [23] считают, что при 
тиреотоксикозе главное значение в генезе гиперкинети-
ческой циркуляции имеют не только изменения сердеч-
ной деятельности, но и нарушение функционального 
состояния периферических сосудов, которое имеет само-
стоятельное значение в нарушении функции сердечно-
сосудистой системы. Они же связывают снижение пери-
ферического сопротивления с действием йодированных 
тиронинов на мышечные волокна артериальных стенок.

Снижением тонуса артерий мышечного типа    и    

последовательным    срабатыванием    миогенных    и    
метаболических механизмов регуляции сосудистого то-
нуса у больных тиреотоксикозом объясняют снижение 
периферического тонуса [11].

В то же время, некоторые авторы указывают на то, 
что при Т снижение периферического сопротивления по 
отношению к повышенному минутному объему крови 
является несовершенной компенсаторной реакцией, а у 
длительно болеющих Т оно даже повышено [18].

При проведении допплерографии установлено, 
что на фоне тиреотоксикоза, наблюдается - увеличение 
скорости кровотока, повышение васкуляризации тирео-
идной паренхимы, расширение диаметра щитовидных 
артерий. Выявлена корреляция показателей кровотока с 
активностью процесса [24,25,26]. Гиперваскуляризацию 
щитовидной железы на фоне гипертиреоза при цветовом 
допплеровском картировании впервые описал в 1988 
году Rolls и назвал «thyroid inferno» - «пожар» в щито-
видной железе. Гиперпродукция гормонов ЩЖ приводит 
к реканализации, находящихся в спавшемся состоянии, 
сосудов паренхимы [21]. Показатели максимальных си-
столических скоростей могут достигать 50-120 см/с  в 
артериях [24,27]. 

Цель исследования. Исследовать состояние МЦ у 
пациентов с Т до лечения, на фоне монотерапии тире-
остатиками (МТ) и на фоне комбинированной терапии 
этими препаратами с использованием прерывистой нор-
мобарической гипокситерапии (КТ).

Материалы и методы
Всего обследовано 50 лиц. Возраст пациентов от 18 

до 44 лет. Контрольная группа (КГ) 18 человек здоровых, 
без патологии щитовидной железы. 18 пациентов с Т, по-
лучавших МТ. 14 пациентам с Т наряду с тиреостатиками 
была проведена прерывистая нормобарическая гипокси-
терапия (ПНГ) – КТ.   Проводилась клиническая оценка 
пациентов с Т, ультразвуковое исследование (УЗИ) ЩЖ 
с оценкой ее размеров и структуры, исследование гормо-
нального профиля – уровня свободного тироксина (свТ4), 
свободного трийодтиронина (свТ3) и тиреотропного гор-
мона (ТТГ). Пациентам проведена биомикроскопическая 
оценка бульбарной конъюнктивы. Данные показатели из-
учены до и после МТ и КТ.

Результаты и обсуждение
Все пациенты с Т имели характерные клинические 

симптомы тиреотоксикоза. Определение пульса у боль-
ных с Т до лечения выявило тахикардию, выражающу-
юся в увеличении его частоты на 45%, по сравнению в 
КГ. Одновременно отмечается повышение как систоли-
ческого, так и диастолического артериального давления 
на 8,5% и 18,5%, соответственно.

УЗИ ЩЖ у больных с Т до лечения обнаружило, 
что структура ткани ЩЖ, в целом, гипоэхогенная, объ-
ем ЩЖ, в среднем, составлял 41,19±5,32 мл, что более, 
чем в 2 раза превышает аналогичные показатели в КГ 
(18,8±0,16 мл). Исследование цветового допплеровского 
картирования (ЦДК) у больных Т до лечения также вы-
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явило увеличение кровотока почти в 2 раза и составило 
4,55±1,13 балла (Р=0,017).

Исследование профиля тиреоидных гормонов у па-
циентов с Т обнаружило более высокие, по сравнению с 
КГ, уровни свТ3 9,8±1,26 пм/л  и свТ4 до 42,73±4,19 пм/л, 
в отличие от такового в КГ - 4,15±0,09 пм/л (Р=0,020) и 
17,3±0,37 пм/л, (Р=0,008) соответственно. Необходимо 
отметить, что уровень ТТГ при этом достоверно снижал-
ся до 0,33±0,08 мМЕ/л, тогда как у лиц из КГ составлял с 
2,02±0,26 (Р=0,009).

В дальнейшем все пациенты с Т были разделены 
на 2 группы: 1 группа - это пациенты, получавшие МТ 
(n=18) и 2 группа пациентов (n=14), которым МТ была 
дополнена курсом ПНГ – КТ. 

Клиническое обследование больных Т после МТ 
показало, что на фоне улучшения общего самочувствия, 
уменьшения общей слабости, некоторые жалобы все же 
сохранялись.

УЗИ ЩЖ больных с Т после МТ обнаружило, что 
структура ткани ЩЖ, в целом, гипоэхогенная, с участка-
ми умеренной эхогенности. Объем щитовидной железы, 
в среднем, составлял 36,8±3,68 мл, что на 10,7% меньше, 
аналогичного показателя до лечения (41,19±5,32 мл).

Анализ ЦДК у больных Т после курса МТ выявил 

незначительное его уменьшение от 4,55±1,13 балла (до 
лечения) до 4,0±1,0 балла (после МТ) (Р=0,376). В дан-
ной группе больных исследование уровня тиреоидных 
гормонов обнаружило определенное снижение уровня 
свТ3 и свТ4 и повышение уровня ТТГ, по сравнению с 
этими показателями до лечения.

Оценка показателей гемодинамики и реологии кро-
ви у больных с Т после МТ выявила определенную нор-
мализацию изученных показателей. (Таблица №1.)

Так, из Таблицы №1. видно, что вязкость крови по-
вышается с 2,86±1,85 до 3,9±0,2 мм.вод.ст. (Р=0,231). При 
этом, параллельное возрастание гематокрита составляет 
с 27,4±1,9 до 34,0±2,4% (Р=0,040). Однако, степень нор-
мализации этих показателей не достигает таковых в груп-
пе здоровых лиц. При определении пульса у больных Т 
после МТ обнаруживается его снижение на 13,8%. Одна-
ко, в сравнении со средними аналогичными показателями 
в КГ, тахикардия сохраняется (превышает на 25,3%). 

Исследование МЦ у больных Т по бульбарной конъ-
юнктиве глаза обнаружило выраженные признаки рас-
стройства терминального кровотока, в виде значитель-
ных периваскулярных, васкулярных, интраваскулярных 
нарушений (Таблица №2).

Оценка периваскулярных изменений по конъюнкти-

Таблица 1. Показатели гемодинамики и реологии крови у здоровых лиц, больных с Т до и после МТ (М±m)

Примечание. * - Р<0,05 по отношению к здоровым лицам для критерия Манна-Уитни; ** - Р<0,05 по отношению к 
значениям до лечения для критерия Уилкоксона

Таблица 2. Частота периваскулярных изменений (КИ1) у здоровых лиц, больных с Т до лечения, после МТ и 
КТ (в баллах)
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вальному индексу (КИ) – КИ1 у больных показала появ-
ление, как единичных (1,206 балла), так и распространен-
ных (0,632 балла) признаков периваскулярного отека, при 
этом, в отличии от КГ, обнаруживаются как единичные 
(0,103 балла), так и множественные (0,059 балла) очаги  

периваскулярных геморрагий.
Исследование васкулярных изменений (КИ2) 

бульбарной конъюнктивы у больных Т обнаруживает 
значительные изменения: на первый план выступают 
неравномерность калибра артериол и венул с аневризма-

Таблица 3. Частота васкулярных изменений (КИ2) у здоровых лиц, больных с Т до лечения, после МТ и КТ (в 
баллах)
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тическими деформациями их контуров. Так, по сравне-
нию с КГ, неравномерность калибра венул колеблется от 
0,069 балла до 0,175 балла, их извитость возрастает от 
0, 048 балла до 0,237 балла и носит распространенный 
характер (0,214 балла). Анализ периваскулярных измене-
ний, у больных данной группы наблюдения, показал, что 
КИ1 после МТ снижается на 40%, по сравнению с анало-
гичным показателем до лечения. (Таблица №2). Однако, 
при сравнении КИ1 с аналогичным средним показателем 
в КГ этот показатель остается увеличенным почти в 10 
раз.   Таким образом, у больных с Т после МТ наблю-
дается определенная коррекция гормонального статуса с 
уменьшением клинических проявлений Т. Однако, рас-
стройства микроциркуляции, гемодинамики и реологиче-
ских свойств крови в значительной степени сохраняются 
и не достигают уровня аналогичных показателей в КГ.

Исследование сосудистых изменений бульбарной 
конъюнктивы (КИ2) больных с тиреотоксикозом после 
курса комплексного лечения выявляет снижение данного 
индекса почти в 3 раза, по сравнению с исходным пока-
зателем. Однако, по сравнению со средним показателем 
в КГ, КИ2 остается увеличенным в 2 раза (Таблица №3). 

При анализе показателей МЦ, составляющих КИ2, 
отмечается его снижение за счет восстановления нерав-
номерности калибра как венул (0,076; 0,067 балла), так и 
артериол (0,023; 0 баллов); уменьшения количества анев-
ризм в венулах (0,013; 0 балла), артериолах (0,007; 0 бал-
лов) и капиллярах (0,003; 0 баллов); уменьшения извито-
сти венул (0,099; 0,012 балла), артериол (0,003 балла) и 
капилляров (0,053; 0,004 балла). При этом, по сравнению 
с группой после МТ, в данной группе значительно мень-
ше сетчатой структуры капилляров (0,033; 0,012 балла), 

их зон запустевания (0,098; 0,008 балла) и сосудистых 
клубочков (0,004; 0 баллов).

Исследование интраваскулярных изменений МЦ 
(КИ3) по бульбарной конъюнктиве у больных Т после 
МТ, выявляет хоть и в меньшей степени выраженную (по 
сравнению с КИ1 и КИ2) коррекцию нарушений. Так, 
КИ3 у больных данной группы в среднем составляет 
0,54±0,11 балла, что на 40,7% меньше аналогичного по-
казателя до лечения (0,91±0,11 балла). Необходимо под-
черкнуть, что данный показатель в сравнении с КИ3 в КГ 
остается повышенным более чем в 1,5 раза. При анализе   
интраваскулярных изменений микроциркуляции буль-
барной конъюнктивы глаза у больных Т после контроль-
ного лечения обращает на себя внимание значительное 
снижение сладж - феномена в венулах (0,143; 0,104 бал-
ла) и в капиллярах (0,202; 0,062 балла). Определенное 
снижение КИ3 обусловлено уменьшением резкого замед-
ления кровотока с его обратимой задержкой на несколько 
секунд и очажков микротромбоза в капиллярах и постка-
пиллярных венулах.

При анализе внесосудистых изменений после КТ 
выявлено снижение КИ1 в 8 раз по сравнению с показа-
телями до лечения: периваскулярный отек - единичные 
очажки микрозастоя – КГ – (0,13), до лечения (1,206), 
после МТ (0,778), после КТ (0,185); распространенный 
– КГ(0), до лечения (0,632),после МТ (0,325), после КТ 
(0,032). Нормализация КИ1 в данной группе характеризу-
ется снижением очажков микрозастоя (Ме=0,185;0,032, в 
баллах (б)) и уменьшением числа геморрагий (Ме=0,013; 
0 б). Анализ показателей микроциркуляторного русла 
КИ2 показал снижение сосудистых осложнений за счет 
уменьшения аневризматических деформаций венул 

Таблица 4. Частота интраваскулярных изменений (КИ3) сосудов конъюнктивы глаза у здоровых лиц, больных 
с Т до лечения, после МТ и КТ (в баллах)
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(0,013; 0 б), артериол (0,007;0 б), и капилляров (0,003; 
0 б). При оценке внутрисосудистых изменений - КИ3 
(0,48+-0,09 б) также выявилось улучшение состояния 
после КТ. Улучшение состояния МЦ обусловлено сниже-
нием сладж–феномена в венулах (КГ - 0,180; до лечения 
- 0,212, 1 гр. после МТ - 0,143; а 2 гр. после КТ - 0,128). 
В капиллярах (КГ - 0,140; до лечения - 0,359, 1 гр. после 
МТ -  0,202; 2 гр. до и после КТ - 0,177 б). Резкое замед-
ление кровотока в посткапиллярных венулах – (в КГ - 0; 
до лечения - 0,036, 1 гр. после МТ - 0,014; 2 гр. после 
КТ– 0,010; в капиллярах КГ -0; до лечения -0,018, после 
МТ - 0,005; 2 гр. после КТ – 0,003 б, (Ме, в б)). КИ1 у 
КГ – 0,13 б, до лечения 2,0 б, 1 гр. после МТ 1,2 б, 2 гр. 
после КТ -  0,23. КИ2 у КГ – 0,25 б, до лечения 1,47 б, 1 
гр. после МТ – 0,93 б, 2 гр. после КТ – 0,53 б. КИ3 у КГ 
– 0,32 б, до лечения – 0,91 б, 1 гр. после МТ – 0,54 б, 2 гр. 
после КТ – 0,48 б. 

 Таким образом, у больных Т после МТ наблюда-
ется определенная компенсация гормонального статуса с 
уменьшением клинических проявлений тиреотоксикоза. 
Однако, расстройства микроциркуляции, гемодинамики в 
значительной степени сохраняются и не достигают уров-
ня аналогичных показателей в группе здоровых лиц.

Заключение
Нарушения микроциркуляции при тиреотоксикозе 

до лечения носят однотипный характер и характеризу-
ются выраженностью как внесосудистых, сосудистых и 
внутрисосудистых проявлений.

КТ больных с Т наряду с регрессом клинических 

проявлений и коррекцией тиреоидного статуса, приводит 
к значительной коррекции МЦ. В случаях менее выра-
женного положительного клинического эффекта МТ от-
мечаются неполная компенсация гормонального статуса 
и сохранением нарушений МЦ.

Результаты исследования указывают на то, что, КТ 
(тиреостатики + ПНГ) оказывает более выраженное, по 
сравнению с МТ, снижение клинических проявлений 
тиреотоксикоза и приближением показателей МЦ к тако-
вым у здоровых лиц.

Результаты проведенных исследований свидетель-
ствуют о большей эффективности КТ, по сравнению с 
МТ, что позволяет рекомендовать применение данного 
метола в практике лечения функциональных нарушений 
ЩЖ и коррекции МЦ.■
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