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Резюме. У больных гипотиреозом одними из основ-
ных механизмов формирования артериальной 
гипертензии являются выраженный перифери-
ческий артериальный спазм и увеличение объема 
циркулирующей крови и плазмы, что обуславли-
вает преимущественно ее диастолический ха-
рактер. Медикаментозное лечение и аналогичное 
с гипокси-гиперокситерапия преимущественно 
оказывала влияние на величину общего перифери-
ческого сосудистого сопротивления и не влияло 
на объемные показатели крови и плазмы. Гипокси-
гиперокситерапия как компонент комплексного 
лечения гипертензивного синдрома у больных ги-
потиреозом позволяет более эффективно, чем 
только медикаментозное лечение воздейство-
вать на состояние периферического артериально-
го кровообращения.
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Введение. В виду прогрессирующего уве-
личения численности больных хроническим 
аутоимунным тиреоидитом, проблема пора-
жения сердечно-сосудистой системы при вто-
ричном гипотиреозе приобретает все новую 
актуальность. Высокий уровень тиреотропно-
го гормона (ТТГ) (>10 мМЕ/мл) расценивают 
в качестве фактора риска ИБС, инфаркта ми-
окарда, хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) и смерти от сердечно-сосудистых 
заболеваний [8].

Долгое время считалось, что артериальная 
гипертензия (АГ) при гипотиреозе является 
сопутствующим заболеванием [1]. В послед-
ние десятилетия доказано, что возникновения 
гипертензивного синдрома у такой категории 
больных обусловленодисфункцией щитовид-
ной железы и, связанной с нею гиперволемией 
и периферическим сосудистым спазмом [2, 3]. 

Восстановление эутиреоза у гипотиреоид-
ных пациентов с АГ нередко приводит к сни-
жению и даже нормализации уровня АД, осо-
бенно у молодых пациентов [3].

Существует и другая проблема, связанная 
с периодом подбора дозы тироксина. До 50% 
пациентов нуждаются в продолжении антиги-
пертензивной терапии вследствие нестабиль-
ности уровня давления, обусловленного пере-
дозировкой тиреоидных гормонов [4]. 

АГ при гипотиреозе характеризуется преи-
мущественно диастолическим характером,по-
вышенной сосудистой жесткостью («сосуди-
стое ремоделирование»), гиперволемическим 
синдромом и периферическим сосудистым 
спазмом. В этой связи, компонентами лечения 
является диуретики и периферические вазо-
дилататоры артериолярного типа [5]. Другим 
направлением лечения является активация 
периферического артериального кровообра-
щения за счет уменьшения спазма. Эта цель 
может быть достигнута посредством приме-
нения в комплексном лечении сеансов гипок-
си-гиперокситерапии (ГГТ).

Цель исследования заключалась в анали-
зе динамики объема циркулирующей крови 
(ОЦК), объема циркулирующей плазмы (ОЦП) 
и общего периферического сосудистого сопро-
тивления (ОПСС) под влиянием двух режимов 
лечения (только медикаментозного и анало-
гичного с ГГТ).

Материал и методы исследований. В ис-
следование были включены 95 больных пер-
вичным гипотиреозом.Критерии включения: 
возраст от 40 до 65 лет, субклиническое (лег-
кое) или среднетяжелое (медикаментозно 
компенсированное) течение первичного гипо-
тиреоза, гипотиреоз как следствие хрониче-
ского аутоиммунного тиреоидита, АГ 1-2 ста-
дии и 1-3 степени, опережающая во времени 
начало эндокринопатии, письменное согласие 
на добровольное участие в проекте. Критерии 
исключения  — возраст до 40 и старше 65 лет, 
тяжелое течение микседемы, тиреоидная де-
компенсация, послеоперационный (вторич-
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ный) гипотиреоз, рак щитовидной железы, 
микседематозное сердце (микседематозная 
кардиопатия), артериальная гипертензия 3 
стадии с признаками органического пораже-
ния органов мишеней, симптоматический, в 
т.ч. нефрогенный характер гипертензии, непе-
реносимость компонентов лечебной програм-
мы, сахарный диабет.

Методом случайной выборки пациенты 
разделены на две однотипные по полу (χ2=0,4, 
р=0,66), возрасту (t=1,8, р=0,41), длительности 
кардиоишемического (t=1,2, р=0,73), гипертен-
зивного (t=0,8, р=0,85) и микседематозного 
(t=2,3, р=0,14) синдромов и тяжести их прояв-
лений группы наблюдения, первая из которых 
(n=44)получала только стандартную терапию 
(тироксин, ингибитор АПФ/сартан, диуретик, 
продленный антагонист кальция, статин, ан-
тиагрегант). Вторая группа (n=46) дополни-
тельно к такому же самому медикаментозному 
лечению получала 20-ти дневные сеансы ГГТ 
(гипокси-гипероксикатор «Тибет-4», «Newlife», 
Россия) ежеквартально четыре 20-ти дневных 
курса в год). Перед началом курса ГГТ опре-
деляли индивидуальную чувствительность 
к гипоксии путем проведения 10-минутного 
гипоксического теста (вдыхание через маску 
газовой смесью, содержащей 12% кислоро-
да) с ежеминутным мониторированием ЧСС и 
насыщения гемоглобина кислородом (SaO2)). 
Всем пациентам проводили пробы для даль-
нейшего выбора оптимальной схемы лечения. 
Пробу с задержкой дыхания проводили в двух 
вариантах: задержка дыхания на вдохе (проба 
Штанге) и задержка дыхания на выдохе (про-
ба Генча). Пробы оценивали по продолжитель-
ности времени задержки и по показателю ре-
акции (ПР) ЧСС. ПР получали при отношении 
величины ЧСС после окончания пробы к ис-
ходной частоте пульса. Тест с задержкой дыха-
нияна вдохе проводили следующим образом. 
Исходно у обследуемого дважды подсчитыва-
ли пульс за 30 сек в положении стоя. Дыхание 
задерживалось на полном вдохе, который об-
следуемый делал после трех дыханий на 75% 
глубины полного вдоха. Время задержки реги-
стрировали по секундомеру. Тотчас после воз-
обновления дыхания подсчитывали частоту 
пульса. По длительности задержки дыхания 
пробу оценивали следующим образом: менее 
39 сек — результат неудовлетворительный; 
39–49 сек — результат удовлетворительный; 
свыше 50 сек — результат хороший/достаточ-
ный. ПР у здоровых людей не превышала 1,2. 
Более высокие его значения свидетельствуют 
о негативной реакции сердечно-сосудистой 
системы на гипоксию. Каждый сеанс состоял 

из 5 серий пятиминутного вдыхания гипокси-
ческой смеси и интервалов дыхания комнат-
ным воздухом (нормоксические интервалы) 
такой же длительности или гипероксической 
газовой смеси О2 (вместо нормоксической па-
узы, которая традиционно используется при 
проведении стандартной интервальной нор-
мобарической гипокситерапии). При неудов-
летворительной пробе Штанге и пробы Генча, 
ПР более 1,2 тренировки начинали с подачи 
15–14% гипоксической смеси. При удовлет-
ворительной пробе Штанге и пробы Генча 
тренировки начинали 13–12% насыщения 
кислородом гипоксической смеси. При пробе 
Штанге и пробе Генча — «хорошо», трениров-
ки начинаются с подачи 12–11% гипоксиче-
ской смеси.

ОЦК и ОЦП изучены методом разведения 
синего красителя Эванса Т-1824. Исследова-
ния проводились при первом поступлении в 
клинику, утром натощак после предыдущего 
пребывания больного в горизонтальном по-
ложении не менее 2:00. При этом за 4–5 дней 
отменяли (если позволял состояние больно-
го) антигипертензивные и мочегонные пре-
параты. 5 мл 0,5% раствора красителя вводи-
ли внутривенно, предварительно взяв 10 мл 
крови в сухую пробирку (контрольная про-
ба). Пациент в течение 10 минут находился 
в горизонтальном положении, после чего из 
вены другой руки брали 10 мл крови (опыт-
ная проба). Обе пробирки крови центрифуги-
ровали со скоростью 3000 оборотов в минуту 
в течение 20 минут. Надосадочная жидкость 
перемещалась в сухие пробирки и повторно 
центрифугировалась при тех же условиях. До 
3,6 мл контрольной пробы добавляли 0,4 мл 
стандартного раствора (синий Эванс Т 1824 
в разведении 1:50). Плазма переносилась для 
фотометрии в кюветы с длиной оптического 
пути 3 мм и емкостью 1,4 мл. Фотометрия кон-
трольной пробы и опытной плазмы проводи-
лась с помощью аппарата «КФК-2МП» с крас-
ным светофильтром при длине волны 670 нм. 
На основании полученных данных вычисляли 
ОЦП по формуле: ОЦП = 0,5×Х×А/В, где Х — ко-
личество введенного красителя синего Эванса 
Т 1824 (5 мл) А — оптическая плотность кон-
трольной пробы; В — оптическая плотность 
опытной пробы. На основании полученного 
ОЦП и венозного гематокрита определяли 
объем циркулирующих эритроцитов, ОЦК ра-
вен сумме ОЦП и объема циркулирующих эри-
троцитов. Полученные показатели стандарти-
зировались на 1 кг без отечной массы тела. 

Величину общего периферического сосудисто-
го сопротивления (ОПСС) рассчитывали по фор-
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муле: ОПСС = АДср×79,92/МОК (дин×с×см-5/м2), где 
АДср — среднее АД, МОК — минутный объем кро-
ви. АДср получали после мониторирования АД. 
МОК получали по формуле: МОК = УО×ЧСС, где 
УО — ударный объем, ЧСС — частота сердечных 
сокращений.

Все параметры оценивали дважды — до 
начала лечения и через год. Это обусловлено 
необходимостью длительного периода подбо-
ра и лабораторного контроля функции щито-
видной железы и гипертензивного синдрома.

Статистическая обработка данных про-
водилась на персональном компьютере с ис-
пользованием пакета программ для статисти-
ческого анализа «Statistica 6.0». Нормальность 
распределения анализировали в тесте Колмо-
горов-Смирнова. Для сопоставления количе-
ственных параметров между независимыми 
выборками использовали непарный крите-
рий Стьюдента (t). Сопоставление количе-
ственных показателей между зависимыми 
выборками осуществляли при помощи пар-
ного критерия Стьюдента (при нормальном 
распределении). Для равнения качественных 
показателей определяли величину χ2. Таблич-
ные данные представляли в виде средней ве-
личины (M) и стандартной ошибки средней 
величины (m). За уровень значимости (p) при-
нимали величину р<0,05. 

Результаты и обсуждение. Полученные ис-
ходные результаты у больных продемонстриро-
вали достоверное двукратное увеличение ОПСС. 
Только медикаментозное лечение способствова-
ло статистически достоверному снижению дан-
ного показателя на 119 дин×с×см-5/м2 по срав-
нению с исходной величиной ОПСС. В группе 2 
также наблюдался регресс данного показате-

ля на 212 дин×с×см5/м2 по отношению к стар-
товому значению, однако с различием между 
группами 94 дин×с×см-5/м2. Не зависимо от ре-
жима лечения, величина ОПСС на финальном 
этапе наблюдения не достигла аналогичной в 
группе контроля. 

При исходном определении ОЦК, величина 
данного показателя достоверно превосходила 
группу здоровых людей. В процессе наблюде-
ния в группах больных регресс ОЦК составил 
9,2 и 7,6 мл/кг, а финальные значения в рав-
ной степени через год наблюдения соответ-
ствовали группе здоровых добровольцев. 

Величина ОЦП при исходном определении 
в группах больных достоверно превосходила 
группу контроля. В обеих группах больных 
имел место регресс данного показателя (на 2,3 
и 2,2 мл/кг соответственно). В обеих группах 
была лишь тенденция снижения ОЦП. 

Почти у 30% больных гипотиреозом повы-
шено диастолическое АД, которое встречается 
в 3 раза чаще, чем у лиц без микседемы. При 
этом АГ носит натрий зависимый характер [6]. 
В этой связи, одним из компонентов антиги-
пертензивной программы рассматриваются 
диуретики [9].

Важным аспектом воздействия гормонов 
щитовидной железы является регуляция 
синтеза и активности NO синтазы в клетках 
эндотелия, которая опосредует выработку 
важнейшего медиатора вазодилатации — ок-
сида азота [7]. Даже минимальная тиреоидная 
недостаточность, так называемый субклини-
ческий гипотиреоз, приводит к уменьшению 
выработки оксида азота и эндотелиальной 
дисфункции, что, безусловно, может способ-
ствовать развитию и прогрессированию ате-

росклероза и АГ [8]. Именно на этот 
механизм преимущественно и воз-
действует ГГТ инициируя актива-
цию синтеза оксида азота и сниже-
ние ОПСС.

Гемодинамические эффекты ти-
роксина изучены довольно подроб-
но. Он снижает ОПСС, что вызывает 
рефлекторный положительный хро-
нотропный и инотропный эффекты. 
В результате прямого расслабля-
ющего действия на гладкомышеч-
ные клетки и повышения синтеза 
оксида азота происходит снижение 
посленагрузки на левый желудо-
чек. Это, в свою очередь, приводит 
к увеличению реабсорбции натрия 
и воды в почках и повышению ОЦК 
и уровня преднагрузки на левый 
желудочек [2]. Таким образом, ти-

Таблица 1. Динамика ОПСС, ОЦК, ОЦП у больных ги-
пертензивных больных гипотиреозом в процессе лече-
ния, а также у здоровых

Примечание: в верхней части каждой ячейки с цифровыми 
показателями приведены исходные результаты исследования, 
а в нижней — через год;

1 — различия аналогичных показателей между 1-ой и 2-ей 
группой статистически достоверны; 2 — различия аналогич-
ных показателей между группами больных и здоровых стати-
стически достоверны; 3 — различия аналогичных показателей 
до и после лечения статистически достоверны.

Показатели Группы больных Здоровые
1-я 2-я

ОПСС, 
дин×с×см-5/м2

1633,7±1,2 2

1514,6±2,5 2 3
1632,0±1,3 2

1420,1±2,1 1 2 3
898,3±2,8

ОЦК, мл/кг 73,3±1,9 2

67,1±1,2 3
73,8±1,7 2

66,2±1,0 3
68,1±1,0

ОЦП, мл/кг 50,8±1,9 2

48,5±1,6 2
49,7±1,2 2

47,5±1,5 2
41,8±1,9
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роксин, за счет значимого снижения ОПСС (до 
50% от исходного уровня), с одной стороны, 
и увеличения венозного возврата к сердцу, с 
другой, — повышает сердечный выброс. При 
декомпенсированном гипотиреозе сердечный 
выброс может быть снижен на 30–40%. Для ги-
потиреоза характерно существенное повыше-
ние ОПСС (до 30% от нормального уровня), что 
приводит к повышению диастолического АД.

Выводы. У гипертензивных больных ги-
потиреозом одним из основных механизмов 
формирования АГ являются выраженный пе-
риферический артериальных спазм и увели-
чение ОЦК и ОЦП. 

Стандартная медикаментозная терапия ги-
пертензивного синдрома, как и лечение с ГГТв 
равной степени преимущественно оказывало 
воздействие на величину ОПСС и не влияло на 
ОЦК и ОЦП.

ГГТ как компонент комплексного лечения 
гипертензивного синдрома у больных гипоти-
реозом позволяет более эффективно влиять 
на состояние периферического кровообраще-
ния и, как, результат, приводить к значимому 
снижению ОПСС.

Очевидно, что для более активного сниже-
ния ОЦК и ОЦП у больных гипертензивным 
синдромом при гипотиреозе целесообразно 
пересмотреть дозировки и кратность прие-
ма диуретиков с целью более эффективного 
воздействия на объем зависимые механизмы 
формирования гипертензии у такой катего-
рии больных.
G.A. Ignatenko, I.V. Mukhin, T.S. Ignatenko, N.Yu. Panieva, 
K.S. Scherbakov, K.A. Stupakova, E.A. Kontovsky, Ya.A. Brova, 
Yu.O. Brigataya, G.S. Rybalko, V.G. Gavrilyak, A.A. Fedorchenko, 
E.N. Chebotareva
VOLUME OF CIRCULATING BLOOD, CIRCULATING 
PLASMA AND TOTAL PERIPHERAL VASCULAR 
RESISTANCE IN HYPERTENSIVE PATIENTS WITH 
HYPOTHYROIDISM
Summary. On patients with hypothyroidism, one of the main 

mechanisms for the formation of arterial hypertension is a 

pronounced peripheral arterial spasm and an increase in 
the volume of circulating blood and plasma, which mainly 
determines its diastolic nature. Drug treatment and 
similar with hypoxy-hyperoxytherapy mainly influenced 
the total peripheral vascular resistance and did not affect 
the volumetric parameters of blood and plasma. Hypoxy-
hyperoxytherapy as a component of the complex treatment 
of hypertensive syndrome in patients with hypothyroidism 
allows more effective than only drug treatment to affect the 
state of peripheral arterial circulation.

Key words: arterial hypertension, circulating blood volume, 
circulating plasma volume, total peripheral vascular 
resistance, arterial hypertension, hypothyroidism
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