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Патология щитовидной железы является одной из 
наиболее распространенных у человека. По данным 

ВОЗ, патологией щитовидной железы (ЩЖ) страдают более 
200 млн человек. За последние 5 лет абсолютный прирост 
числа вновь диагностированных заболеваний в экономиче-
ски развитых странах составил 51,8% среди женщин и 16,7% 
среди мужчин [1]. По данным Министерства здравоохра-
нения Украины, за последние 5 лет  количество больных с 
дисфункцией ЩЖ увеличилось в нашей стране  в 5 раз. На 
диспансерном учете состоят 3,5 млн человек, 70% населения 
страдают дефицитом йода [2]. Чаще всего диагностируют 
зоб I–III степени – у 66,2% больных, узловые формы зоба – у 
12,7%, тиреоидиты (аутоиммунный, острый, подострый) – у 
8,4%, гипотиреоз – у 7,9%, диффузный токсический зоб – у 
2,9%, рак – у 1,7% больных [2].
Фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний 

является дисфункция ЩЖ. Гипофункция ЩЖ отягощает 
механизмы потенцирования сердечно-сосудистых факторов 
риска: ожирения, артериальной гипертензии (АГ), нару-
шений липидного и углеводного обменов. Сегодня компо-
нентом метаболического синдрома (МС) или синдромa X 
(G. Reaven,1988 г.) являются атерогенная дислипидемия, 
повышенный уровень артериального давления (АД), инсу-
линорезистентность, избыточная масса тела. Атерогенная 
дислипидемия при МС включает совокупность нарушений 
липидного обмена, таких как повышение уровня тригли-

церидов и аполипопротеина b, рост количества мелких 
плотных частиц липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и 
снижение уровня холестерина (ХС), липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) [3].
Функциональное состояние ЩЖ оценивают по уровню 

тиреотропного гормона (ТТГ), а также периферических – 
свободных Т4 и Т3. Наиболее чувствительным показателем 
состояния ЩЖ является ТТГ. Американские эндокрино-
логические организации рекомендуют использовать его 
как универсальный скрининговый показатель, который 
помогает обнаруживать манифестные и субклинические 
нарушения (анализ первого уровня, не дороже 5$) [4].
Более изучено сегодня влияние на сердечно-сосудистые 

заболевания (ССЗ) манифестного гипотиреоза, чем субкли-
нического гипотиреоза (СГ). По данным разных авторов, 
распространенность СГ составляет от 1,2 до 15% попу-
ляции в зависимости от пола и возраста обследованных, 
манифестный гипотиреоз обнаруживают только в 2–3% [4]. 
По данным Американской ассоциации эндокринологов, СГ 
наблюдают у 3% мужчин и 10% женщин, а в возрастной 
группе старше 60 лет – 20%. Значимость этой патологии 
обусловлена тем, что на протяжении одного года у 5–15% 
пациентов СГ переходит в манифестное состояние, причем 
в 70% случаев – с появлением симптоматики со стороны 
сердечно-сосудистой системы [5]. Национальный научный 
центр «Институт кардиологии им. акад. М.Д. Стражеско» 
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НАМН Украины отметил наличие различных проявлений 
тиреопатий примерно у 50% пациентов с сердечно-со-
судистыми заболеваниями [6]. Полученные данные под-
черкивают целесообразность проведения скринингового 
обследования ТТГ у всех больных кардиологической па-
тологией с целью верификации дисфункции ЩЖ как 
возможной причины недостаточной эффективности гипо-
липидемической, антигипертензивной терапии и разработки 
подходов к оптимизации лечения.
Патогенез дислипидемий при гипотиреозе
Механизм развития дислипидемии при гипотиреозе: 

• нарушение структуры ХС; 
• снижение активности ХС эфирного транспортного 

белка и печеночной липазы, которые обеспечивают 
примерно 30% обратного транспорта ХС [7];

• нарушение структуры ХС липопротеинов высокой 
плотности (ХС ЛПВП) и апо-А1 (увеличение уровня 
фосфолипидов и апо-Е), что приводит к нарушению 
обратного транспорта ХС [8];

• снижение количества и чувствительности рецепторов 
ХС липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП) в 
печени, которые способствуют снижению почечной 
экскреции ХС и в дальнейшем повышению уровней ХС 
ЛПНП и ХС липопротеинов очень низкой плотности 
(ХС ЛПОНП); 

• нарушение функции почечных клубочков (снижение 
скорости клубочковой фильтрации) и замедление ско-
рости клиренса ХС ЛПНП [9,10] (табл. 1). 

Таблица 1
Показатели липидного спектра при явном, 

субклиническом гипотиреозе, явном тиреотоксикозе

Параметр Явный 
гипотиреоз

Субклинический 
гипотиреоз Тиреотоксикоз

ОХС ↑ ↑ ↓
ЛПОНП ↑ ↑ ↓, норма
ЛПНП ↑ ↑ ↓
ЛПВП ↑ норма, ↓ ↓, норма
апо-В ↑ ↑ ↓
апо-А1 ↑ норма, ↑ ↓

Триглицериды норма, ↑ норма, ↑ норма, ↑
Лп (а) норма, ↑ норма норма

Примечания: ↑ – повышение показателей; ↓ – понижение по-
казателей.

Патогенез дислипидемий при тиреотоксикозе
Патогенез дислипидемии при явном тиреотоксикозе. При 

тиреотоксикозе часто определяют снижение уровня ОХС 
и ЛПНП, а также нормальный или сниженный уровень 
ЛПВП (табл. 1). Тиреоидные гормоны могут стимулировать 
активность ГАМК-КоА-редуктазы – ключевого фермента 
биосинтеза холестерина – и, таким образом, индуцировать 
синтез холестерина [11]. Уровень мРНК фермента ГАМК-
КоА-редуктазы, который оценивали в мононуклеарных 
клетках пациентов с тиреотоксикозом, повышен [5]. В связи 
с тем, что метаболизм ЛПНП усиливается в значительно 
большей степени, в итоге при тиреотоксикозе происходит 

снижение уровня ОХС и ЛПВП. Причиной снижения уровня 
ЛПВП при тиреотоксикозе, вероятно, является повышение 
активности печеночного липогенеза (ПЛ). Выраженная сти-
муляция ПЛ  может объясняться прямым стимулирующим 
влиянием избытка тиреоидных гормонов на секрецию ин-
сулина, что в ряде случаев сопровождается небольшим по-
вышением уровня триглицеридов [12]. При тиреотоксикозе 
происходит повышение уровня циркулирующих свободных 
жирных кислот и повышение степени окисления липидов. 
В недавнем исследовании показано [13], что при тирео-
токсикозе в наибольшей степени липолизу подвергаются 
феморальные и абдоминальные жировые депо. 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Определение особенностей липидного обмена в зависи-

мости от функционального состояния ЩЖ.
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследование включено 95 человек, среди них 74 

женщины (78%) и 21 мужчина (22%), средний возраст – 
49,8±12,9 лет. В соответствии с целью сформировали 3 
группы больных. 
В І группу вошли 35 пациентов с гипотиреозом (диагноз 

установлен согласно существующему протоколу №356 МОЗ 
Украины от 22.05.2009 г.), уровень ТТГ превышал значение 
4,2 мкМЕ/мл (норма – 0,27–4,2 мкМЕ/мл), средний возраст 
– 52,5±10,3 лет. У 25 больных диагностирован гипотиреоз 
средней тяжести, у 9 – тяжелая форма. У 25 обследованных 
диагностирована сопутствующая патология – гипертониче-
ская болезнь (ГБ)  II стадии, 2 степень, риск 3. 

II группа состояла из 37 пациентов с гипертиреозом 
(уровень ТТГ был ниже 0,27 мкМЕ/мл), средний возраст 
составил 45,1±13 лет . У 34 больных  определен гипертиреоз 
средней тяжести, у 3 – тяжелая форма патологии.
В ІІІ (контрольную) группу включены 23 пациента с эути-

реозом (с уровнем ТТГ в пределах 0,27–4,2 мкМЕ/мл.), 
средний возраст – 53,9±14,8 лет. 
Критерии исключения из исследования: сахарный диабет 

1 и 2 типа, ожирение. 
Всем пациентам определяли уровни гормонов ЩЖ: 

ТТГ, трийодтиронин (Т3), тироксин (Т4), микросомальные 
антитела к тиреоглобулину и тиреопероксидазе. Оценивали 
показатели общего и биохимического анализа крови (общий 
билирубин, тимоловая проба, калий, кальций, натрий, ХС, 
триглицериды (ТГ), β-липопротеиды (β-ЛП)). 
Уровень ТТГ в крови определяли методом твердофаз-

ного хемилюминесцентного иммунологического анализа 
на аппарате «Иммулайт 2000», показатели липидограммы 
– методом фотометрического анализа.
Для определения типа гиперлипопротеинемии использо-

вали классификацию Фредриксона (1967 г.):
• I тип: гиперхиломикронемия, повышенное содержание 

ХС и ТГ. Нормальное или слегка повышенное содержа-
ние пре-β-липопротеидов. Атеросклероз не отмечают.

• II тип: гипер-β-липопротеинемия и гиперхолестерине-
мия. Тип разделен на 2 подтипа: 

• IIа: повышенное содержание β-ЛП и ХС, нормальное 
содержание пре-β-липопротеидов и ТГ, отсутствие 
хиломикронов;
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• IIb: повышенное содержание пре-β-липопротеидов, 
β-ЛП и ХС, увеличение ТГ, отсутствие хиломикронов.

• III тип: наличие флотирующих β-ЛП, повышенное со-
держание β-ЛП, пре-β-липопротеидов, ХС, ТГ. Может 
быть небольшое количество хиломикронов. 

• IV тип: гипер-пре-β-липопротеинемия. Нормальное 
содержание β-ЛП, повышенное ТГ, повышенное или 
нормальное содержание ХС. Отсутствие хиломикронов. 

• V тип: увеличение концентрации β-ЛП, ТГ, ХС и на-
личие хиломикронов. 

Полученные результаты обработаны с помощью пакета 
статистических программ «Statistica 6.0» и представлены в 
виде среднее значение ± стандартное отклонение.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В результате исследования (табл. 2) установлено, что в 

сравнении с контрольной показатели в І группе  липидо-
граммы были выше: ХС – на 6,9% (p <0,005), ТГ – на 8,6% 
(p <0,005), β-ЛП – на 6,8% (p <0,5) 
Во II группе по сравнению с контрольной показатели ли-

пидного обмена были ниже: ХС – на 8% (p <0,005), ТГ – на 
8,3% (p <0,005), β-ЛП – на 6,5% (p <0,5).
Отмечены достоверно большие значения показателей 

липидограммы в I группе относительно II: ХС – на 56% (p 
<0,005), ТГ – на 55% (p <0,005), β-ЛП – на 44% (p <0,5).
В I группе имело место следующее распределение ги-

перлипидемий по группам (Фредриксон, 1967): I тип – 10 
больных (29 %); IIb тип – 15 исследуемых (43 %); IIa тип – 9 
исследуемых (26 %); IV тип – 1 больной (2 %).
Установлена прямая корреляционная зависимость уровня 

ТТГ и уровней липидов крови. При повышении уровня 
ТТГ увеличивались значения липидограммы: ХС (r=+0,37, 
p<0,05), ТГ (r=+0,25, p<0,05), β-ЛП (r=+0,74, p<0,05). Так-
же корреляционная оценка показала прямую зависимость 
уровня ТТГ с АТ-ТГ (r=+0,55, p<0,05), уровнем билирубина 
крови (r=+0,29, p<0,05), тимоловой пробы (r=+0,27, p<0,05), 
калия (r=+0,26, p<0,05) и женским полом (r=+0,20, p<0,05). 
Дисфункция ЩЖ превалировала у женщин.
ВЫВОДЫ
1. Гипофункция щитовидной железы сопровождается 

повышением уровня холестерина, триглицеридов и бета-
липопротеинов. Структура гиперлипидемий: IIb тип – 43%, 
І тип – 29%, ІІa тип – 26% и IV тип – 2%.

2. При гиперфункции щитовидной железы имеет место 
снижение уровня холестерина, триглицеридов и бета-ли-
попротеинов. 

3. Дисфункция щитовидной железы обусловливает не-
обходимость дифференцированного подхода к гиполипи-
демической терапии с учетом функционального состояния 
органа.
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Таблица 2
Показатели липидограммы обследованных больных

Показатели
Величина показателей (M±Ơ) в группах

І группа ІІ группа ІІІ группа p1/2 p1/3 p2/3
ХС 7,5111±2,4845 4,211±1,024 5,254±1,08 <0,001 <0,001 <0,001
ТГ 2,058±1,331 1,149±0,485 1,777±1,132 <0,001 <0,005 <0,05
β-ЛП 79,403±35,252 35,63±8,303 54,42±27,74 0,155 0,16 0,1506
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