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Нарѐду с этєм у больных РАИБ-1 є РАИБ-2 дєспластєческєе 
прєѓнакє в эрєтроне характерєѓовалєсь преємущественно 
єѓмененєѐмє структуры є формы ѐдра, асєнхронєѓмом 
соѓреванєѐ ѐдра є цєтоплаѓмы, налєчєем међъѐдерных є 
међклеточных мостєков, баѓофєльноѕ пунктацєеѕ цєтоплаѓмы. 
Перечєсленные морфологєческєе аномалєє укаѓываят на 
неэффектєвныѕ эрєтропоэѓ, более вырађенныѕ в группе 
больных РАИБ-2. 

Такєм обраѓом, проведенныѕ намє аналєѓ реѓультатов 
єсследованєѐ состоѐнєѐ кроветворенєѐ у больных МДС выѐвєл 
у больных с «раннємє» формамє МДС (РА, РАКС, РЦМД, РЦМД-
КС є 5q-сєндром) термєнальныѕ тєп эрєтропоэѓа с прєѓнакамє 
компенсєрованноѕ неэффектєвностє, тогда как у больных с 
«продвєнутымє» варєантамє (РАИБ-1 є РАИБ-2) соотношенєе 
соѓреваящєх фракцєѕ эрєтроєдного ростка было реѓко 
нарушенным вследствєе неэффектєвного эрєтропоэѓа. 
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РЕФРАКТЕРЛІ ЦИТОПЕНИЯЛАР КЕЗІНДЕГІ 

 ЭРИТРОПОЭЗДІҢ ҤЛГІЛЕРІ  
 
Тҥйін:  Рефрактерлі цєтопенєѐлар  мєелодєсплаѓєѐлық сєндром (МДС) кеѓінде эрєтропоэѓ ђасушаларының ђетілу қабілетінің  толық 
ђоѕылмауымен сєпатталады. Бҧл ѓерттеудің мақсаты науқастарда МДС тҥріне баѕланысты эрєтроцєтарлық ђасушалы қатардағы сапалы 
ђәне санды ӛѓгерістерді бағалуды ӛткіѓу болып табылады. Біѓ МДС әртҥрлі тҥрімен 127 науқасты тексердік. МДС «ерте» (РА, РАСС, РЦМД, 
РЦМД-СС ђәне 5q-сєндром) тҥрлерімен науқастарда  компенсацєѐланған тєімсіѓдікпен эрєтропоэѓдің термєналды тҥрі кеѓдессе, 
«дамыған» (РАИБ-1 ђәне РАИБ-2) тҥрлерінде тєімсіѓ эрєтропоэѓдің салдарынан эрєтроєдты ӛскінінің ђетіліп келе ђатқан фракцєѐсының 
қатынасының аѕқын бҧѓылысы орын алған. 
Тҥйінді сӛздер: мєелодєспластєкалық  сєндром, анемєѐ, цєтопенєѐ, эрєтропоэѓ. 
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ERYTHROPOIESIS MODELS IN REFRACTORY CYTOPENIA 

 
Resume: Refractory cytopenia in myelodysplastic syndrome (MDS) are characterized by partial loss of the ability to differentiate cells of 
erythropoiesis. The aim of this study is to assess the qualitative and quantitative changes in the erythrocyte cell line in MDS patients, depending on 
the variant. We examined 127 patients with different variants of MDS. Found that in patients with "early" forms of MDS (RA, RARS, RCMD, RCMD-
RS and 5q-syndrome), there is a terminal type of erythropoiesis with signs of compensated failure, whereas patients with "advanced" options 
(RAEB-1 and RAEB-2), the ratio of maturing erythroid fractions was dramatically impaired as a result of ineffective erythropoiesis. 
Keywords: myelodysplastic syndrome, anemia, cytopenia, erythropoiesis. 
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ТЕЧЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ НА ФОНЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 
Коморбидная артериальная гипертензия  при заболеваниях щитовидной железы имеет высокую распространенность и медико-
социальную значимость. Актуальность проблемы обусловлена трудностями диагностики синдрома гипотиреоза у больных с АГ. 
Диагностический поиск может быть направлен в ошибочном направлении при выявлении у пациента АГ в связи с распространенным, 
но устаревшим представлением о нормальном или даже пониженном уровне АД при гипотиреозе. Это заблуждение зачастую 
приводит к затруднениям в диагностике и несвоевременному началу этиотропной терапии.  
Ключевые слова: гипотиреоз, артериальная гипертензия. 
 
Артерєальнаѐ гєпертенѓєѐ (АГ) прє ѓаболеванєѐх щєтовєдноѕ 
ђелеѓы (ЗЩЖ) ємеет высокуя распространенность є медєко-
соцєальнуя ѓначємость (Cai Y. et al., 2011). 

Практєческє нет раѓлєчєѐ в частоте ѓаболеваемостє међду 
муђчєнамє є ђенщєнамє, котораѐ увелєчєваетсѐ в воѓрасте 
старше 40 лет є особенно после 60 лет. Довольно часто прє 
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ѓаболеванєѐх щєтовєдноѕ ђелеѓы отсутствуят ѐвные прєѓнакє 
нарушенєѐ тєреоєдноѕ функцєє є ємеятсѐ сємптомы 
субклєнєческого гєпер- єлє гєпотєреоѓа, что ѓатруднѐет 
своевременное выѐвленєе ѓаболеванєѐ. Так, субклєнєческєѕ 
гєпотєреоѓ (ГТ) обнаруђєваетсѐ в 42%, а гєпертєреоѓ (ГПТ) - в 
37% случаев. Тем не менее уђе на раннєх стадєѐх нарушенєе 
функцєє щєтовєдноѕ ђелеѓы окаѓывает влєѐнєе на раѓлєчные 
органы є сєстемы органєѓма, в частностє на сердечно-
сосудєстуя сєстему. 
По данным скрєнєнговых єсследованєѕ, частота гєпотєреоѓа 
средє вѓрослого населенєѐ составлѐет 1,5-2% у ђенщєн є 0,2% у 
муђчєн, а средє лєц старше 60 лет - у 6% ђенщєн є у 2,5% 
муђчєн (Герасємов Г.А., Петунєна Н.А., 1998), в воѓрастноѕ 
группе 40-60 лет ѐвныѕ тєреотоксєкоѓ отмечаетсѐ у 4,5 на 1000 
ђенщєн, у муђчєн старше 60 лет ранее нераспоѓнанныѕ 
тєреотоксєкоѓ - 1,3 єѓ 1000 человек (Schaaf L., Pohl T., Schmidt R. 
et al., 1993). 
В 90-х годах Р. Ladenson (Ladenson, P.W., 1996) впервые укаѓал, 
что АГ прє гєпотєреоѓе  ѐвлѐетсѐ распространенным ѐвленєем є 
дєагностєруетсѐ у 15-28% больных с гєпотєреоѓом, а в 
настоѐщее времѐ установлено, что частота встречаемостє 
данного коморбєдного состоѐнєѐ - составлѐет от 23 до 67% 
(Панченкова Л.А. ссоавт., 2000; Klein I. С соавт., 2001).  
Общаѐ распространенность манєфестного гєпотєреоѓа в 
популѐцєє составлѐет 0,2-2,0%,  субклєнєческого - 7-10% средє 
ђенщєн є 2-3% средє муђчєн. По данным В.Б. Мычка, 2006г., 
свѐѓанное с воѓрастом повышенєе АД чаще отмечалось у лєц с 
ГТ, чем у лєц с нормальноѕ функцєеѕ щєтовєдноѕ ђелеѓы. 
Частота ее, по данным раѓных авторов, колеблетсѐ от 10 до 50%. 
Актуальность проблемы обусловлена трудностѐмє дєагностєкє 
сєндрома гєпотєреоѓа прє малосємптомном єлє атєпєчном его 
теченєє, многочєсленнымє клєнєческємє «маскамє» сєндрома 
гєпотєреоѓа. В частностє, дєагностєческєѕ поєск мођет быть 
направлен в ошєбочном направленєє прє выѐвленєє у 
пацєента АГ в свѐѓє с распространенным, но устаревшєм 
представленєем о нормальном єлє дађе понєђенном уровне 
артерєального давленєѐ (АД) прє гєпотєреоѓе. Это 
ѓаблуђденєе ѓачастуя прєводєт к ѓатрудненєѐм в дєагностєке 
є несвоевременному началу этєотропноѕ терапєє.  
Данные эпєдемєологєческєх єсследованєѕ поѓволѐят счєтать 
гєпотєреоѓ однєм єѓ самых 
распространенных эндокрєнных ѓаболеванєѕ. 
К гєпотєреоѓу прєводєт мнођество прєчєн,  раѓлєчаят: 

- первєчныѕ (тєрогенныѕ), єм страдает основнаѐ масса 
больных; 

- вторєчныѕ (гєпофєѓарныѕ); 

- третєчныѕ (гєпоталамєческєѕ); 

- перєферєческєѕ гєпотєреоѓ. 
Наєболее распространеннымє прєчєнамє первєчного 
гєпотєреоѓа ѐвлѐятсѐ аутоєммунныѕ тєреоєдєт (АИТ) є 
послеоперацєонныѕ гєпотєреоѓ. Отмечено, что АИТ в 
последнєх двух поколенєѐх дєагностєруетсѐ гораѓдо чаще, чем 
раньше, прємерно 3-4% населенєѐ, прєчем с воѓрастом чєсло 
больных увелєчєваетсѐ, достєгаѐ 16% средє пођєлых ђенщєн.  
Традєцєонно счєтаетсѐ, что АГ на фоне гєпотєреоѓа 
характерєѓуетсѐ преємущественным повышенєем 
дєастолєческого АД (ДАД) как следствєе вырађенного 
увелєченєѐ ОПСС. В протєвополођность этому, длѐ 
гєпертєреоѓа характерно повышенєе сєстолєческого АД по 
некоторым данным, до 160-170 мм.рт.ст. прє нормальном єлє 
дађе снєђенном дєастолєческом АД, что прєводєт к 
ѓначєтельному увелєченєя пульсового давленєѐ (Marcisz C., 
Jonderko G., Kucharz E.J., 2001).  
Патогенеѓ. В основе патогенеѓа АГ прє первєчном гєпотєреоѓе 
леђєт тєреоєднаѐ недостаточность. Прє первєчном 
гєпотєреоѓе отмечаетсѐ повышенєе секрецєє тєреотропєн-
рєлєѓєнг-гормона (ТРГ), которыѕ ѐвлѐетсѐ стємулѐтором 
секрецєє в переднеѕ доле гєпофєѓа не только ТТГ, но є 
пролактєна, чем є обусловлена гєперпролактєнемєѐ, 
выѐвлѐемаѐ у больных гєпотєреоѓом. С другоѕ стороны, у 
больных первєчным гєпотєреоѓом отмечаетсѐ 
дофамєнергєческаѐ недостаточность. Дофамєн, ѐвлѐѐсь 
неѕротрансмєттером гєпоталамуса, обладает єнгєбєруящєм 

деѕствєем на ТТГ є пролактєн, є, кроме того, на сєнтеѓ є 
секрецєя альдостерона клубочковоѕ ѓоны коры 
надпочечнєков. Вероѐтно, прє первєчном гєпотєреоѓе 
нарушаетсѐ вѓаємосвѐѓь ТРГ є дофамєна в гєпоталамусе, 
вследствєе чего раѓвєваетсѐ дофамєнергєческаѐ 
недостаточность. Гєперпролактєнемєѐ, ѐвлѐящаѐсѐ следствєем 
єѓбыточноѕ секрецєє ТРГ є дофамєновоѕ недостаточностє, 
выѓывает єѓбыточнуя секрецєя альдостерона. Актєвность 
ренєна у больных первєчным гєпотєреоѓом, 
сопровођдаящємсѐ АГ, снєђена. Это, вероѐтно, обусловлено 
снєђенєем стємулєруящего влєѐнєѐ тєреоєдных гормонов на 
сєнтеѓ ангєотенѓєна II. Раѓвєваящаѐсѐ гєперальдостеронемєѐ у 
больных первєчным гєпотєреоѓом усєлєвает супрессєя 
ренєна.  
Такєм обраѓом, однєм єѓ патогенетєческєх механєѓмов 
гєпотєреоєдноѕ АГ следует счєтать гєперальдостеронемєя, 
котораѐ ѐвлѐетсѐ реѓультатом нарушенєѕ в сєстеме щєтовєднаѐ 
ђелеѓа-гєпоталамус-гєпофєѓ-кора надпочечнєков. Дефєцєт 
тєреоєдных гормонов по механєѓму обратноѕ свѐѓє выѓывает 
повышеннуя секрецєя ТРГ, последнѐѐ ѐвлѐетсѐ прєчєноѕ 
стємулѐцєє двух механєѓмов гєперальдостеронемєє: 
гєперпролактєнемєє є дефєцєта дофамєнергєческоѕ 
недостаточностє гєпоталамуса. Прє первєчном гєпотєреоѓе, 
протекаящем с АГ, отмечаетсѐ такђе повышенєе секрецєє 
кортєѓола в надпочечнєках, что, вероѐтно, мођет быть 
обусловлено нарушенєем вѓаємоотношенєѕ ТРГ є 
кортєколєберєна в гєпоталамусе. 
С гемодєнамєческоѕ точкє ѓренєѐ, в формєрованєє АГ прє 
гєпотєреоѓе ведущуя роль отводѐт увелєченєя общего 
перєферєческого сопротєвленєѐ сосудов (ОПСС) (Петунєна Н.А., 
2004; Дђанашєѐ П.Х є соавт., 2004). Вырађенное повышенєе 
сосудєстого тонуса ѐвлѐетсѐ гемодєнамєческоѕ реакцєеѕ на 
уменьшенєе МОК. Кроме того, увелєченєе сосудєстого 
сопротєвленєѐ прєводєт к снєђенєя эластєчностє сосудєстоѕ 
стенкє артерєол. Снєђенєе актєвностє прессорных сєстем 
органєѓма свєдетельствует о нєѓкоренєновом характере АГ прє 
гєпотєреоѓе (Дђанашєѐ П.Х є соавт., 2004).  
Гєпофункцєѐ щєтовєдноѕ ђелеѓы предрасполагает к 
воѓнєкновенєя нарушенєѕ функцєє органов є сєстем 
органєѓма человека є способствует раннему раѓвєтєя 
кардєоваскулѐрных нарушенєѕ (Маколкєн В.И., 1996). 
Еслє раѓвєтєе гєпотєреоѓа сопровођдаетсѐ поѐвленєем 
кардєоваскулѐрных нарушенєѕ дађе у лєц беѓ кардєальноѕ 
патологєє, то прє сочетанєє гєпотєреоѓа с ССЗ его негатєвное 
влєѐнєе на гемодєнамєческєе покаѓателє становєтсѐ 
очевєдным. 
Клєнєка. Сємптомы АГ прє гєпотєреоѓе вклячаят клєнєческєе 
прєѓнакє гєпотєреоѓ, более вырађенное повышенєе 
дєастолєческого АД по сравненєя с сєстолєческєм.  
Длѐ правєльноѕ постановкє дєагноѓа рекомендуят определєть 
уровень гормонов щєтовєдноѕ ђелеѓы є ТТГ в кровє, провестє 
УЗИ щєтовєдноѕ ђелеѓы є ЭхоКГ. 
Теченєе  АГ, сочетаящеѕсѐ с первєчным гєпотєреоѓом, ємеет 
своє особенностє. К клєнєческєм прєѓнакам гєпотєреоѓа, 
такєм как, єѓбыточнаѐ масса тела, сухость є бледность кођє, 
отечность лєца, рук, стоп, ломкость є выпаденєе волос, 
сонлєвость, быстраѐ утомлѐемость, снєђенєе 
трудоспособностє, снєђенєе памѐтє, ѓѐбкость, брадєкардєѐ, 
отек ѐѓыка, ѓапоры, прєсоедєнѐятсѐ клєнєческєе проѐвленєѐ 
гєперпролактєнемєє (лактореѐ, нарушенєе менструального 
цєкла (олєгоменореѐ), аменореѐ, бесплодєе) є 
гєперальдостеронемєє (нєктурєѐ, полєурєѐ, неѕромышечные 
сємптомы, АГ). 
Уровень ТТГ в кровє прє первєчном ГТ определѐетсѐ 
ѓначєтельно выше нормальных ѓначенєѕ, а Т3 є Т4 снєђаятсѐ.  
УЗИ-картєна щєтовєдноѕ ђелеѓы мођет соответствовать 
дєффуѓному ее увелєченєя єлє уѓловому ѓобу. У больных с 
первєчным гєпотєреоѓом є АГ часто выѐвлѐятсѐ 
функцєонально-структурные єѓмененєѐ в коре надпочечнєков, 
проѐвлѐящєесѐ повышенєем в плаѓме кровє альдостерона, 
кортєѓола, экскрецєє с мочоѕ 17-КС, рентгенокомпьятернымє 
прєѓнакамє гєперплаѓєє коры надпочечнєков. 
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Дєфференцєрованныѕ дєагноѓ первєчного ГТ, протекаящего с 
АГ є сємптомамє гєперпролактєнемєє, следует проводєть с 
пролактєнсекретєруящеѕ аденомоѕ гєпофєѓа. 
 «Большємє» дєагностєческємє прєѓнакамє, сочетанєе 
которых поѓволѐет установєть дєагноѓ АИТ, согласно 
рекомендацєѐм Россєѕскоѕ ассоцєацєє эндокрєнологов, 
ѐвлѐятсѐ:  

- первєчныѕ ГТ (манєфестныѕ єлє стоѕкєѕ субклєнєческєѕ); 

- налєчєе антєтел к тканє щєтовєдноѕ ђелеѓы - антєтела к 
тєреоєдноѕ пероксєдаѓе (АТ - ТПО), антєтела к тєреоглобулєну 
(АТ - ТГ) 

- УЗИ прєѓнакє аутоєммунноѕ патологєє (локальные участкє 
понєђенноѕ эхогенностє, чередуящєесѐ с участкамє 
повышенноѕ эхогенностє, едєнєчнымє лєбо мнођественнымє).  
Прє отсутствєє хотѐ бы одного єѓ «большєх» дєагностєческєх 
прєѓнаков дєагноѓ АИТ носєт лєшь вероѐтностныѕ характер.  
В последнєе годы такђе отмечаетсѐ рост послеоперацєонного 
гєпотєреоѓа, что свѐѓано с эволяцєеѕ представленєѕ о 
хєрургєческом леченєє ѓаболеванєѕ щєтовєдноѕ ђелеѓы. В 
случае послеоперацєонного гєпотєреоѓа  необходємо 
эхоскопєческє оценєть объем тєреоєдного остатка, а такђе 
уточнєть срокє є, по воѓмођностє, объем проведенного на 
щєтовєдноѕ ђелеѓе вмешательства.  
В свѐѓє с неспецєфєческємє сємптомамє гєпотєреоѓа 
своевременнаѐ дєагностєка в рѐде случаев ѓатруднена, є 
нередко он дєагностєруетсѐ, когда в сердечно-сосудєстоѕ 
сєстеме проєѓошлє не только функцєональные, но є 
органєческєе єѓмененєѐ, требуящєе комплексного 
обследованєѐ больного (ЭКГ, ЭхоКГ, СМАД, прє необходємостє - 
єсследованєе варєабельностє рєтма сердца).  
Иѓмененєѐ ЭКГ прє гєпотєреоѓе свєдетельствуят о дєстрофєє 
мєокарда. Прє этом выѐвлѐетсѐ нарушенєе процессов 
реполѐрєѓацєє мєокарда - снєђенєе, сглађенность, єнверсєѐ 
ѓубца Т, удлєненєе єнтервала QТ. Часто определѐетсѐ снєђенєе 
вольтађа є расшєренєе комплекса QRS, что такђе объѐснѐетсѐ 
дєстрофєеѕ мєокарда, однако мођет ѓавєсеть є от налєчєѐ 
выпота в полостє перєкарда. Нарушенєѐ рєтма є проводємостє 
у больных гєпотєреоѓом отмечаятсѐ достаточно редко. 
Удлєненєе атрєовентрєкулѐрноѕ проводємостє наблядаетсѐ в 
2-6%, в рѐде случаев выѐвлѐятсѐ внутрєђелудочковые блокады. 
На фоне компенсацєє функцєє щєтовєдноѕ ђелеѓы 
вышеукаѓанные єѓмененєѐ прє отсутствєє самостоѐтельного 
ѓаболеванєѐ сердца нєвелєруятсѐ.  
Проведенєе СМАД поѓволѐет получєть объектєвное 
представленєе о тєпєчных особенностѐх суточного профєлѐ, 
цєркадного рєтма АД, о сєстолєческом є/єлє дєастолєческом 
характере, уровне АГ, а такђе варєабельностє АД є оценєть 
эффектєвность медєкаментоѓноѕ терапєє. Данные СМАД 
свєдетельствуят, что АГ прє гєпотєреоѓе обычно носєт 
дєастолєческєѕ єлє сєстоло-дєастолєческєѕ характер, 
преємущественно ємеет I cтепень повышенєѐ АД є усугублѐетсѐ 
в ночные часы. Кроме того, у пацєентов с гєпотєреоѓом є 
повышенным АД  регєстрєруетсѐ более высокаѐ варєабельность 
АД по сравненєя с пацєентамє с нормальным АД. По 
существуящєм представленєѐм это ѐвлѐетсѐ прогностєческє 
неблагопрєѐтным фактором рєска порађенєѐ органов-мєшенеѕ 
АГ. Неудовлетворєтельные покаѓателє утреннеѕ дєнамєкє АД 
(єѓбыточныѕ подъем сєстолєческого є дєастолєческого АД) 
обусловлены актєвацєеѕ сємпатоадреналовоѕ є ренєн-
ангєотенѓєн-альдостероновоѕ сєстем в раннєе утреннєе часы.  
Однєм єѓ наєболее єнформатєвных неєнваѓєвных методов 
єсследованєѐ сердца на сегоднѐшнєѕ день ѐвлѐетсѐ ЭхоКГ. Прє 
данноѕ сочетанноѕ патологєє на мєокард окаѓываят влєѐнєѐ 
оба патологєческєх фактора - сам тєреоєдныѕ дефєцєт є 
постнагруѓка давленєем. У больных гєпотєреоѓом выѐвлѐятсѐ 
прєѓнакє кардєомегалєє, в основном ѓа счет увелєченєѐ 
раѓмеров левого ђелудочка в вєде утолщенєѐ 
међђелудочковоѕ перегородкє є ѓаднеѕ стенкє левого 
ђелудочка. Очевєдно, что речь в данном случае не єдет о 
гєпертрофєє мєокарда, поскольку этє єѓмененєѐ 
обнаруђєваятсѐ є у нормотенѓєвных больных, в этом случае 
проєсходєт быстрыѕ регресс данных єѓмененєѕ на фоне 
ѓаместєтельноѕ терапєє L-тєроксєном. Факторамє патогенеѓа 

кардєомегалєє прє гєпотєреоѓе могут быть увелєченєе объема 
єнтерстєцєальноѕ ђєдкостє (в том чєсле гєдроперєкард), 
нарушенєе сєнтеѓа мєоѓєна, сопровођдаящеесѐ удлєненєем 
его волокон є уменьшенєем сократємостє мєокарда.  
АГ, как уђе отмечалось ранее, достаточно часто встречаетсѐ у 
больных с гєпотєреоѓом, слуђєт самостоѐтельноѕ 
детермєнантоѕ раѓвєтєѐ єстєнноѕ гєпертрофєє левого 
ђелудочка, котораѐ выѐвлѐетсѐ у 75% больных этоѕ категорєє. 
Ремоделєрованєе мєокарда левого ђелудочка протекает 
преємущественно по тєпу эксцентрєческоѕ недєлатацєонноѕ 
гєпертрофєє, что ассоцєєруетсѐ с увелєченєем рєска раѓвєтєѐ 
сердечно-сосудєстых ослођненєѕ є смертностє по сравненєя с 
больнымє беѓ гєпертрофєє, сопоставємымє по уровня АД. 
Такаѐ коморбєднаѐ патологєѐ как гєпотєреоѓ є АГ ємеет 
прєѓнакє более тѐђелого теченєѐ: большое чєсло ђалоб 
сердечно-сосудєстого є невротєческого характера, теченєе 
ѓаболеванєѐ ослођнѐетсѐ гєпертонєческємє крєѓамє, є 
потребностья в большеѕ доѓе гєпотенѓєвных препаратов.  
Декомпенсацєѐ гєпотєреоѓа ухудшает теченєе АГ, больные 
данноѕ категорєє менее чувствєтельны к гєпотенѓєвноѕ 
терапєє, что отрађаетсѐ в повышенных велєчєнах САД є ДАД в 
дневные є ночные часы. У данноѕ группы пацєентов 
выѐвлѐятсѐ нарушенєѐ цєркадного рєтма в вєде 
недостаточного снєђенєѐ АД в ночные часы єлє дађе его 
повышенєе относєтельно дневных покаѓателеѕ. 
Длѐ больных декомпенсєрованным тєреоєдным статусом с АГ 
характерно увелєченєе чєсла надђелудочковых є 
ђелудочковых экстрасєстол є поѐвленєе суточных нарушенєѕ 
рєтма, характерєѓуящєхсѐ пєком чєсла арєтмєѕ в ночные часы, 
что свѐѓано со снєђенєем воѓмођностеѕ парасємпатєческоѕ 
сєстемы к актєвацєє в фаѓу сна, є уменьшенєем амплєтуды 
суточных колебанєѕ варєабельностє рєтма сердца.  
У больных с субклєнєческєм є декомпенсєрованным 
гєпотєреоѓом є АГ выѐвлено снєђенєе общеѕ мощностє 
спектра волн, є варєабельностє рєтма сердца, а такђе 
ослабленєе влєѐнєѐ парасємпатєческоѕ нервноѕ сєстемы на 
сердце є на этом фоне относєтельное преобладанєе тонуса 
сємпатєческоѕ нервноѕ сєстемы в регулѐцєє сердечноѕ 
деѐтельностє. 
Снєђенєе фракцєє выброса у больных гєпотєреоѓом  с 
сопутствуящеѕ АГ, проєсходєт по мере декомпенсацєє 
тєреоєдного статуса є свѐѓано, как с увелєченєем КСО, так є, в 
меньшеѕ степенє – КДО. Увелєченєе КСО, КДО, ММЛЖ є 
ИММЛЖ проєсходєт уђе на стадєє субклєнєческого 
гєпотєреоѓа  є обусловлено повышенєем объема 
цєркулєруящеѕ кровє, то есть повышенєем преднагруѓкє є 
влєѐнєем сопутствуящеѕ АГ. У данноѕ группы больных 
существенно увелєчєваетсѐ раѓмер ЛП є частота его дєлатацєє, 
что свѐѓано с более тѐђелым теченєем 
Леченєе. У больных с гєпотєреоѓом повышаетсѐ 
чувствєтельность к солє є прє огранєченєє солє в пєтанєє 
отмечаетсѐ снєђенєе АД. 
В случае гєпотєреоѓа прє выборе антєгєпертенѓєвных 
препаратов нуђно учєтывать єх влєѐнєе на функцєя 
щєтовєдноѕ ђелеѓы є работу сердца. 
На сегоднѐшнєѕ день ИАПФ ѐвлѐятсѐ одноѕ єѓ наєболее 
шєроко прєменѐящєхсѐ фармакологєческєх групп препаратов 
прє АГ. Однако прє выборе конкретного препарата длѐ 
прємененєѐ у больного с АГ спецєалєсты руководствуятсѐ 
докаѓательноѕ баѓоѕ антєгєпертенѓєвноѕ эффектєвностє є 
беѓопасностє фармакологєческого профєлѐ лекарственного 
средства. Реѓультаты єсследованєѕ свєдетельствуят, что его 
антєгєпертенѓєвнаѐ эффектєвность у больных АГ прє 
гєпотєреоѓе в фаѓе декомпенсацєє в форме монотерапєє є в 
составе антєгєпертенѓєвных комбєнацєѕ прє проспектєвном 
набляденєє достєгала 95,5%. 
Однєм єѓ обоснованєѕ прємененєѐ ИАПФ прє АГ у больных 
гєпотєреоѓом ѐвлѐетсѐ єх способность эффектєвно 
воѓдеѕствовать на дєнамєку покаѓателеѕ дєастолєческого АД, 
подтверђденнаѐ в ранее проведенных єсследованєѐх на основе 
данных, полученных методом суточного монєторєрованєѐ АД 
(СМАД).  
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Однєм єѓ представєтелеѕ этоѕ группы ѐвлѐетсѐ – перєндопрєл, 
которыѕ выѓывает мощное єнгєбєрованєе АПФ в органєѓме 
человека как на сєстемном, так є на тканевом уровнѐх; 
обладает вырађеннымє кардєоваскулѐрнымє своѕствамє, 
такємє как регресс гєпертрофєє левого ђелудочка (ЛЖ) є 
регресс ремоделєрованєѐ артерєѕ реѓєстєвного тєпа, прє этом 
восстанавлєвает структуру мелкєх реѓєстєвных артерєѕ 
неѓавєсємо от снєђенєѐ уровнѐ АД. Тканеваѐ спецєфєчность 
препарата обусловлєвает его способность эффектєвно 
коррєгєровать эндотелєальнуя дєсфункцєя. Докаѓано 
сродство перєндопрєла тканевому АПФ, способность 
пронєкновенєѐ в стенку сосудов как прє кратковременном, так 
є прє длєтельном пероральном прємененєє, доѓоѓавєсємыѕ 
эффект є вырађенное єнгєбєрованєе эндотелєального АПФ є 
АПФ, содерђащегосѐ в адвентєцєє стенкє сосуда. Поэтому 

прємененєе перєндопрєла обеспечєвает эффектєвное 
єнгєбєрованєе как цєркулєруящего сывороточного 
ангєотенѓєна II, так є его локальноѕ формы в стенке сосуда. 
Актуальность данного своѕства препарата у больных АГ прє 
гєпотєреоѓе обусловлена єѓмененєем эластєческєх своѕств 
сосудєстоѕ стенкє вследствєе дефєцєта тєреоєдных гормонов. 
Так ђе в леченєє коморбєдного состоѐнєѐ «АГ+гєпотєреоѓ» 
мођно єспольѓовать блокаторы кальцєевых каналов, в 
частностє дєгєдропєрєдєн первого поколенєѐ - нєфедєпєн, 
сартаны є дєуретєкє. 
Неђелательно єспольѓовать в леченєє данного коморбєдного 
состоѐнєѐ препараты єѓ групп - блокаторы кальцєевых каналов 
(верапамєл, дєлтєаѓем), β–адреноблокаторы, альфа2–агонєсты, 
реѓерпєн, которые  подавлѐят функцєя сєнусового уѓла, 
выѓываѐ брадєкардєя. 

 
 

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ 
1 Александрова Г.Ф., Трошєна Е.А. Особенностє теченєѐ є терапєє гєпотєреоѓа у пацєентов с єшемєческоѕ болеѓнья сердца. Лечащєѕ 

врач. 2002. - С. 7–8. 
2 Dernellis J, Panaretou M. Effects of thyroid replacement therapy on arterial blood pressure in patients with hypertension and hypothyroidism. 

Am Heart J, 2002. – 143. – P. 718–24. 
3 Герасємов Г.А., Петунєна Н.А. Заболеванєѐ щєтовєдноѕ ђелеѓы. М.: Иѓдательскєѕ дом ђурнала «Здоровье». -1998. –с.-8. -. Левєна 

Л.И. Сердце прє эндокрєнных ѓаболеванєѐх. – Ленєнград: «Медєцєна», 1983. - C. 245.  
4 Дедов И.И., Мельнєченко Г.А., Фадеев В.В. Эндокрєнологєѐ// М.: «Медєцєна», 2000. – C. 6-1.  
5 Дђанашєѐ П.Х., Селєванова Г.Б. Вопросы оптємєѓацєє антєгєпертенѓєвноѕ терапєє больных гєпотєреоѓом є артерєальноѕ 

гєпертенѓєеѕ. Вестн. – РГМУ, 2005. – 1. – C. 23–31. 
6 Zanchetti А. Clinical pharmacodynamics of nebivolol: new evidence of nitric oxide-mediated vasodilating activity and peculiar haemodynamic 

properties in hypertensive patients. Blood Pressure, 2004. - 13 (Suppl. 1). – C. 18–33. 
7 Зубкова С.Т., Тронько М.Д. «Сердце прє эндокрєнных ѓаболеванєѐх». – Кєев: 2006. 
8 Комєсаренко И.А. Место бета-адреноблокаторов в леченєє сердечно-сосудєстоѕ патологєє у больных старшєх воѓрастных групп. 

Consilium medicum, 2005. – C. 12. 
9 Марцевєч С.Ю. Бета-адреноблокаторы в леченєє гєпертонєческоѕ болеѓнє – роль бєсопролола. - РМЖ. – 2002. – C. 15. 
10 Marcisz C., Jonderko G., Kucharz E.J. Influence of short-time application of low sodium diet on blood pressure in patients with  

hyperthyroidism or hypothyroidism during therapy // Am. J. Hypertens.. -2001. –Vol.14. – P.995-1002.  
11 Орлова Ю.А. Гєпотєреоѓ є артерєальнаѐ гєпертенѓєѐ. - Медєцєнскєѕ вестнєк, 2007. – C. 9. 
12 Макушева М.В. «Клєнєко-функцєональные особенностє артерєальноѕ гєпертонєє у больных первєчным гєпотєреоѓом»: дєсс. … канд. 

мед. наук. – Тверь: 2008. – C. 82-86 
13 Hueston WJ. Treatment of hypothyroidism. Am Fam Physician, 2001. -  64 (10):.- P. 1717–1724. 
14 Панченкова Л.А., Трошєна Е.А., Юркова Т.Е. є др. Тєреоєдныѕ статус є сердечно-сосудєстаѐ сєстема. - Рос. мед. вестє. – 2000. – 1. – C. 

18–25. 
15 Панченкова Л.А., Юркова Т.Е., Шелковнєкова М.О., Мартынов А.И. Особенностє состоѐнєѐ сердечно-сосудєстоѕ сєстемы у больных с 

єшемєческоѕ болеѓнья сердца с субклєнєческоѕ дєсфункцєеѕ щєтовєдноѕ ђелеѓы // Росс. кард. ђ. -2000. - №6. – C. 5-9.  
16 Перепеч Н.Б., Мєхаѕлова И.Е. Бєсопролол: фармакологєческєе своѕства є клєнєческое прємененєе. - РМЖ. – 2004. – C. 4. 
17 Руководство по кардєологєє: Учебное пособєе в 3 т. / Под ред. Г.И. Сторођакова, А.А. Горбаченкова. - Т. 2. - 512 с.  
18 Селєванова Г.Б. Роль є место beta-адреноблокаторов в леченєє артерєальноѕ гєпертенѓєє у больных гєпотєреоѓом. Консєлєум 

медєкум. Том 08/N 11/2006. 
19 Старкова Н.Т. Клєнєческаѐ эндокрєнологєѐ. – М.: «Медєцєна», 1991. - C. 511.  
20 Чаѓова И.Е., Ратова Л.Г., Мартыняк Т.В. Выбєраем β-адреноблокатор длѐ пацєента с артерєальноѕ гєпертонєеѕ. Сєстемнаѐ 

гєпертенѓєѐ. – 2005. – C. 2. 
 

 
 

Е.Ш. КУШЕРБАЕВА, Р.О. ОМАРОВА, Ж.М. НУРМАХАНОВА, Г.Г. БЕДЕЛЬБАЕВА 
АРТЕРИЯЛЫҚ ГИПЕРТЕНЗИЯНІҢ АҒЫСЫ БАСТА РЕҢДЕ АУРУҒА ШАЛДЫҒУ ҚАЛҚАНША БЕЗ 

 
Тҥйін: Коморбєдтік артерєѐлық гєпертенѓєѐ ауруға шалдығуларда қалқанша беѓ бєік таралғандық ђәне медєко-соцєальнуя елеулілік. 
Мәселенің ӛѓектілігі гєпотєреоѓаның сєндромының дєагностєкасының ѓорларымен бас аурулардың АГ кесімді. Дєагностєкалық іѓденіс 
мҥмкін ђаңсақ бағытта оқтаулы прє басын аш- бас АГ емделушісінің баѕланысты мен таратып ђібер-, бірақ бедерсіѓ тамаша туралы бір 
қалыпты немесе тіпті бас- деңгеѕде тоѓақ прє гєпотєреоѓда. Сол адасу кӛбіне дєагностєкада қєналыс ђәне этєотроп терапєѐның беѕсауат 
тҥбіне деген келтіреді. 
Тҥйінді сӛздер: гєпотєреоѓ, артерєѐлық гєпертенѓєѐ. 

 
 

E.SH. KUSHERBAEVA, R.O. OMAROVA,  ZH.М. NURMAHANOVA, G.G. BEDELBAEVA 
THE COURSE OF ARTERIAL HYPERTENSION AGAINST DISEASES OF THE THYROID GLAND 

 
Resume: Komorbidy arterial hypertension at diseases of a thyroid gland has high prevalence and the medico-social importance. Relevance of a 
problem is caused by difficulties of diagnostics of a syndrome of a hypothyroidism at patients with AН. Diagnostic search can be directed in the 
wrong direction at identification at the patient of AН  in connection with widespread, but outdated representation about normal or even the 
lowered  АР  level at a hypothyroidism. This delusion often leads to difficulties in diagnostics and to the untimely beginning of etiotropy therapy. 
Keywords: hypothyroidism, arterial hypertension. 
 


