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ДИНАМИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХПРОЯВЛЕНИЙ ТИРОИДНОГО 
СИНДРОМА У ГИПЕРТЕНЗИВНЫХ БОЛЬНЫХ ПЕРВИЧНЫМ ГИПОТИРЕОЗОМ 
НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ

Частота гипотиреоза среди популяции боль-
ных с артериальной гипертензией (АГ) состав-
ляет 3-4% [2]. Частота АГ среди всех больных ги-
потиреозом колеблется от 15 до 50% [11]. 

АГ при гипотиреозе характеризуется часто 
вторичным происхождением, сопровождает-
ся системным периферическим артериальным 
спазмом, признаками гиперволемии, задержкой 
натрия, низким пульсовым давлением и носит 
преимущественно диастолический характер [3].

Хорошо изученным и одним из перспектив-
ных направлений немедикаментозного лечения 
гипертензивной категории больных гипотире-
озом является курсовое применение сеансов 
гипокси-гиперокситерапии (ГГТ) [1, 4, 10], что 
позволяет через активацию NO-опосредованной 
эндотелий-зависимой вазодилатации благо-
творно влиять на тонус периферических арте-
рий [1, 4]. Вместе с тем влияние ГГТ на тироид-
ный обмен у такой категории больных остается 
малоизученным [5-6].

Цель исследования заключалась в анализе 
динамики клинических и лабораторных про-
явлений тироидного синдрома у гипертензив-
ных больных первичным гипотиреозом на фоне 
двух режимов лечения (только медикаментоз-
ного и аналогичного, но с ГГТ).

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
В исследование включены 95 больных пер-

вичным гипотиреозом в возрасте от 30 до 65 лет. 
Критериями включения в исследование были: 
среднетяжелое течение гипотиреоза, гипотире-
оз как следствие/исход хронического аутоим-
мунного тиреоидита, АГ 1-2 стадии и 1-2 степе-
ни, развившаяся во времени после дебюта гипо-
тиреоза, письменное согласие на добровольное 
участие в проекте. Критерии исключения – воз-
раст до 30 и старше 65 лет, тяжелое течение мик-
седемы, послеоперационный (вторичный) ги-
потиреоз, рак щитовидной железы в анамнезе 
или статусе, микседематозное сердце (микседе-

матозная кардиопатия), АГ 3 стадии, иной (сим-
птоматический) характер гипертензии, непере-
носимость компонентов лечебной программы, 
сахарный диабет.

Методом случайной выборки пациенты раз-
делены на две однотипные группы наблюде-
ния, статистически однородные по полу (#=0,4, 
р=0,66), возрасту (t=1,8, р=0,41), длительности 
гипертензивного (t=0,8, р=0,85) и тироидно-
го (t=2,3, р=0,14) синдромов, первая из которых 
(n=48) получала только стандартную терапию 
(левотироксин, ингибитор АПФ/сартан, тиазид-
ный/тиазидоподобный диуретик, продленный 
антагонист кальция, статин, антиагрегант). Вто-
рая группа (n=47) дополнительно к такому же 
самому медикаментозному лечению получала 
сеансы ГГТ (гипокси-гипероксикатор«Тибет-4», 
«Newlife», Россия). ГГТ проводили ежекварталь-
но по 20 дней каждый на протяжении 5 лет (все-
го 20 курсов). 

Соотношение мужчин и женщин в группах 
больных составило 1:4-4,5 (табл. 1.). Патология 
щитовидной железы во времени опережала ги-
пертензивный синдром, что указывает на вто-
ричность АГ. 

Дозировки тиреозамещающих препаратов, 
а также антигипертензивных средств и их ком-
бинаций корректировали исходя из динамич-
но изменяющейся клинической и лабораторной 
ситуации течения гипертензивного и тироидно-
го синдромов. 

Группа контроля состояла из 30 практически 
здоровых людей аналогичного пола и возраста.

Больным 2-ой групп перед началом курса ГГТ 
определяли индивидуальную чувствительность 
к гипоксии путем проведения 10-минутного ги-
поксического теста (вдыхание через маску газо-
вой смеси, содержащей 12% кислорода) с ежеми-
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нутным мониторированием ЧСС и насыщения 
гемоглобина кислородом (SaO2). Всем пациен-
там проводили пробы для дальнейшего выбора 
оптимальной схемы лечения. Пробу с задержкой 
дыхания проводили в двух вариантах: задерж-
ка дыхания на вдохе (проба Штанге) и задержка 
дыхания на выдохе (проба Генча). Пробы оцени-
вали по продолжительности времени задержки 
и по показателю реакции (ПР) ЧСС. ПР получа-
ли при отношении величины ЧСС после оконча-
ния пробы к исходной частоте пульса. Тест с за-
держкой дыхания на вдохе проводили следую-
щим образом. Исходно у обследуемого дважды 
подсчитывали пульс за 30 сек. в положении стоя. 
Дыхание задерживалось на полном вдохе, кото-
рый обследуемый делал после трех дыханий на 
75% глубины полного вдоха. На нос надевали за-
жим. Время задержки регистрировали по секун-
домеру. Тотчас после возобновления дыхания 
подсчитывали частоту пульса. По длительности 
задержки дыхания пробу оценивали следую-
щим образом: менее 39 с – результат неудовлет-
ворительный; 39-49 с – результат удовлетвори-
тельный; свыше 50 с – результат хороший/до-
статочный. ПР у здоровых людей не превышала 
1,2. Более высокие его значения свидетельству-
ют о негативной реакции сердечно-сосудистой 
системы на гипоксию. Каждый сеанс состоял из 
5 серий пятиминутного вдыхания гипоксиче-
ской смеси и интервалов вдыхания комнатно-
го воздуха (нормоксические интервалы) такой 
же длительности или гипероксической газовой 
смеси О2 (вместо нормоксической паузы, кото-
рая традиционно используется при проведении 
стандартной интервальной нормобарической 
гипокситерапии).

При неудовлетворительной пробе Штанге и 
пробы Генча, ПР более 1,2 тренировки начина-
ли с подачи 15%-14% гипоксической смеси. При 
удовлетворительной пробе Штанге и пробы Ген-
ча тренировки начинали 13%-12% насыщения 
кислородом гипоксической смеси. При пробе 
Штанге и пробе Генча – «хорошо» тренировки 
начинаются с подачи 12%-11% гипоксической 
смеси.

Исследование концентрации гормонов щи-
товидной железы (св. Т3 – трийодтиронин сво-
бодный, св. Т4 – тироксин свободный, ТТГ) в сы-
воротке крови проводилось с использованием 
иммуноферментного анализа. 

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием пакета программы для 
статистического анализа «Statistica 6.0». Нор-
мальность распределения анализировали в те-
сте Колмогоров-Смирнова. Для сопоставления 
количественных параметров использовали кри-
терий Стьюдента (t) для зависимых/независи-
мых выборок. За уровень значимости (p) прини-
мали величину р<0,05. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Динамика клинических проявлений гипоти-

реоидного синдрома представлена в таблице 2. 
Следует отметить, что ряд клинических прояв-
лений тироидного синдрома в группах наблюде-
ния довольно интенсивно уменьшился под вли-
янием терапии. К таковым можно отнести утом-
ляемость (-30,9 и 49,9% соответственно), отеч-
ность языка (-11,4 и 17,0% соответственно), де-
прессия (-39,3 и 42,9% соответственно), ощуще-
ние зябкости (-14,4 и 22,3% соответственно), ги-
перкератоз (-10,0 и 16,5% соответственно), ги-

Таблица 1.
Характеристика больных и здоровых

Показатели
Больные (n=95) Здоровые

(n=30)группа 1
(n=48)

группа 2
(n=47)

Возраст, (M±m, годы) 51,4±0,5 52,0±0,9 51,7±0,3
Пол (мужчины/женщины), абс. 9/39 9/38 8/22
Стадия АГ:
I 5(10,4%) 5(10,6%) -
II 43(89,6%) 42(89,4%) -
Степень АГ:
I 13(27,1%) 13(27,6%) -
II 35(72,9%) 34(72,3%) -
Длительность патологии щитовидной железы, (M±m, годы) 4,3±0,6 4,5±0,8 -
Длительность АГ, (M±m, годы) 3,5±0,2 3,6±0,3 -

Примечание: различия между аналогичными показателями в группах больных статистически не достоверны; 
различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически не достоверны.
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потермия (-5,1 и 6,0% соответственно). При этом 
достоверно увеличилась частота отсутствия жа-
лоб (+41,7 и 49,4% соответственно). 

Аутоиммунные заболевания щитовидной 
железы представляют собой более сложную на-
учную и клиническую проблему, чем йододефи-
цитные. Риск развития аутоиммунной патоло-
гии на 80% зависит от генетической предраспо-
ложенности. Вклад факторов окружающей сре-
ды, обеспечивающих реализацию этой пред-
расположенности, составляет около 20% [7]. На 
практике врачи сталкиваются либо с субклини-
ческим гипотиреозом аутоиммунной природы, 
либо, значительно реже, с классическими про-
явлениями гипотиреоза. Учитывая, что в совре-
менном мире основной причиной формирова-

ния синдрома гипотиреоза являются хрониче-
ские аутоиммунные тиреоидиты, которые про-
текают с невыраженной симптоматикой или 
бессимптомно, и диагностируются ретроспек-
тивно уже только на стадии утраты функцио-
нальной активности органа за счет тотального 
или субтотального фиброза.

Заместительная терапия тироидными гормо-
нами при гипотиреозе проводится для выведе-
ния больного из микседематозного состояния и 
замены его эутиреоидным, при котором насту-
пает нормализация нарушенных процессов об-
мена [8]. Критерием адекватности заместитель-
ного лечения является исчезновение симптомов 
гипотиреоза и нормализация гормональных по-
казателей. 

Таблица 2.
Динамика клинических проявлений тироидного синдрома у гипер-

тензивных больных первичным гипотиреозом

Показатели
Этапы обследования

Больные
группа 1 группа 2

I (n=48) (n=47)
II (n=38) (n=43)

Утомляемость
I 30 (62,5%) 30 (63,8%)
II 12 (31,6%)# 6 (13,9%)#

Рассеянность
I 14 (29,2%) 15 (31,9%)
II 10 (26,3%)# 10 (23,3%)#

Отечность языка
увеличение губ и языка

I 8 (16,7%) 8 (17,0%)
II 2 (5,3%)# -

Параорбитальные отеки
I 14 (29,2%) 14 (29,8%)
II 11 (28,9%) 10 (23,3%)#

Отсутствие жалоб
I 4 (8,3%) 3 (6,4%)
II 19 (50,0%)# 24 (55,8%)*#

Запоры
I 11 (22,9%) 11 (23,4%)
II 8 (21,1%) 8 (18,6%)#

Депрессия
I 29 (60,4%) 30 (63,8%)
II 20 (21,1%)# 9 (20,9%)#

Снижение памяти
I 24 (50,0%) 24 (51,5%)
II 19 (50,0%)# 16 (37,2%)*#

Зябкость
I 17 (35,4%) 17 (36,2%)
II 8 (21,0%)# 6 (13,9%)*#

Увеличение массы тела
I 35 (72,9%) 34 (72,3%)
II 31 (81,6%)# 30 (69,7%)#

Сухость кожи
I 12 (25,0%) 11 (23,4%)
II 6 (15,8%)# 3 (6,9%)*#

Гипотермия
I 5 (10,4%) 5 (10,6%)
II 2 (5,3%)# 2 (4,6%)#

Примечание: I – до лечения, II – через 5 лет; * – различия между аналогичными показателями в 1-ой и 2-ой груп-
пах статистически достоверны; # – различия между аналогичными показателями на 1-м и 2-м этапах статисти-
чески достоверны.
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Однократный прием левотироксина сохра-
няет биологически значимый уровень Т3 в тече-
ние суток благодаря периферической конверсии 
Т4 в Т3, максимальная его концентрация в крови 
определяется через 3-4 ч. Исходя из представле-
ния о том, что щитовидная железа продуцирует 
два гормона — тироксин и трийодтиронин, дли-
тельное время считалось, что для лечения ги-
потиреоза предпочтительнее использовать их 
комбинацию, чем монотерапию одним из пре-
паратов [13]. Позже было показано, что прибли-
зительно 80% циркулирующего в крови трийод-
тиронина образуется за счет дейодирования ти-
роксина в периферических тканях. Кроме того, 
прием препарата трийодтиронина сопровожда-
ется достижением пикового нефизиологическо-
го уровня с достаточно быстрым последующим 
его убыванием. Поэтому для заместительной те-
рапии гипотиреоза предпочтительными явля-
ются препараты левотироксина. Выбор старто-
вой дозы зависит от следующих факторов: сте-
пени тяжести гипофункции, возраста пациента, 
наличия сопутствующей сердечно-сосудистой 
патологии. Лечение гипотиреоза у взрослых це-
лесообразно начинать с небольшой дозы лево-
тироксина с учетом того, что неадекватно вы-
сокая доза и ее быстрое наращивание приво-
дит к повышению артериального давления [12]. 
В идеале препарат следует принимать в одно и 
то же время суток (утром) за 30-40 мин. до за-
втрака, запив его водой, как минимум с интер-
валом в 4 ч., до или после приема других лекар-
ственных препаратов. Полная поддерживающая 
доза левотироксина у взрослых определяется из 
расчета 1,6 мкг на 1 кг массы тела и составля-
ет в среднем для женщин 100 мкг/сут, для муж-
чин – 150 мкг/сут, для пожилых – 50 мкг/сут или 
менее[11]. 

У пациентов, страдающих сердечно-
сосудистой патологией, длительность периода 
адаптации к левотироксину может составить 4-6 
мес., а заместительная доза препарата не долж-
на превышать 0,9 мкг/кг. В подавляющем боль-
шинстве случаев требуется пожизненное прове-
дение заместительной терапии манифестного 
гипотиреоза [3]. 

Основные побочные эффекты терапии лево-
тироксином связаны с неблагоприятным воз-
действием на течение сердечно-сосудистой па-
тологии: появление/усугубление ишемии вплоть 
до инфаркта миокарда, повышение артериаль-
ного давления, формирование гипертрофии ле-
вого желудочка, нарушения ритма, в т.ч. и фи-
брилляция предсердий и внезапная остановка 
сердца [2, 7]. 

Препараты, содержащие Т3, назначают не-
сколько раз в день для поддержания нормаль-

ного уровня гормона в крови, так как Т3 имеет 
короткий период полувыведения. После приё-
ма Т3 (лиотиронин) отмечается быстрое и зна-
чительное повышение значений Т3, которые 
нормализуются через 2-4 часа [13]. У пациен-
тов, получающих Т3 несколько раз в сутки, от-
мечается состояние медикаментозного тирео-
токсикоза. У таких больных повышен риск воз-
никновения сердечной патологии и АГ. Комби-
нированные препараты Т3 и Т4 (тиреокомб, ти-
реотом, новотирол, йодтирокс) используют по 
особым показаниям. При их приёме отмечают 
аналогичную динамику содержания Т3, хоть и с 
меньшими 25 пиковыми уровнями. Монотера-
пия L-тироксином вызывает плавное увеличе-
ние содержания в плазме Т3 в течение несколь-
ких недель. Референтные значения достигаются 
в течение 8 недель терапии. 

Эффективность лечения оценивают по кли-
ническим признакам (частота пульса, уровень 
артериального давления, выраженность отеков, 
изменений кожи и нервной системы), по дина-
мике ЭКГ и по результатам исследования уров-
ня тиреотропного гормона (ТТГ), который сни-
жается до нормы постепенно в течение 2-3 ме-
сяцев [9]. Если по истечении этого срока уровень 
ТТГ не нормализуется, увеличивают дозу лево-
тироксина на 12,5-25 мкг каждые 2-4 недели [13]. 
Больным с ИБС или хроническими заболевани-
ями легких лечение начинают с малых доз (25-
50 мкг/сут) с последующим постепенным увели-
чением (на 25 мкг в месяц). Выбор такой такти-
ки определяется тем, что миокард больных с ги-
потиреозом высокочувствителен к тиреоидным 
гормонам, а быстрое достижение эутиреоза при-
водит к значительному увеличению потребно-
сти миокарда в кислороде, что может привести к 
обострению ИБС и возникновению опасных для 
жизни аритмий [11-12]. Необходима большая 
осторожность при назначении тиреоидных гор-
монов лицам пожилого возраста, так как у мно-
гих пожилых больных имеется ИБС. Как прави-
ло, заместительную терапию начинают с низких 
доз (не более 50 мкг/сут, чаще – 12,5-25 мкг/сут). 
Наращивание дозы проводится очень медленно 
(на 25 мкг в 1-2 месяца). Повышение дозы воз-
можно лишь при отсутствии стенокардии, повы-
шения артериального давления и отрицатель-
ной динамики ЭКГ [3]. При появлении клиниче-
ских или ЭКГ-признаков ухудшения коронарно-
го кровообращения дозу тироксина уменьшают 
до предыдущей. В случае возникновения тахи-
кардии или болей в области сердца для улучше-
ния адаптации к тиреоидной терапии добавля-
ют малые дозы бета-блокаторов [12]. С возрас-
том суточная потребность в тиреоидных гормо-
нах снижается, у лиц старше 65 лет она состав-



29

Университетская Клиника | 2020, № 2 (35)

ляет в среднем 1,5 мкг/кг/сут. После достиже-
ния этой дозы дальнейший подбор осуществля-
ют под контролем клиники, ЭКГ и данных гор-
мональных исследований (ТТГ или Т4).

При субклиническом течении гипотиреоза 
вопрос о заместительной терапии решается ин-
дивидуально. Принимая во внимание высокую 
частоту дислипидемий, риск развития атеро-
склероза и инфаркта миокарда, можно считать 
оправданным назначение препаратов левоти-
роксина натрия [7]. Прежде чем начать лечение, 
следует убедиться, что субклинический гипоти-
реоз не носит транзиторный характер. С этой 
целью рекомендуется повторить исследование 
ТТГ и св. Т4 через 3-6 месяцев. Цель лечения – 
нормализация уровня ТТГ, что, как правило, до-
стигается назначением тироксина в дозе не бо-
лее 1 мкг/кг/сут, т. е. 50-75 мкг в день (в ряде слу-
чаев достаточно и 25-50 мкг/сут) [8]. 

Анализ динамики лабораторных маркеров 
функциональной активности щитовидной же-
лезы показал выраженное достоверное пони-
жение уровня ТТГ в группе 2 до концентрации 
вещества, соответствующего уровню здоровых 
людей (табл. 3.). При этом концентрация ТТГ на 
2-м этапе обследования не имела достоверных 
различий с группой здоровых людей. Прирост 
уровня Т3 св. в группах равнялся 0,42 и 0,68 нг/л 
соответственно. При этом концентрация Т3 св. 
на фоне терапии увеличилась преимуществен-
но в группе 2, но так и не достигла нормально-
го значения. Уровень Т4 св. вырос на 2,3 и 4,3 

мкмоль/л соответственно, вплотную прибли-
зившись к нормативным параметрам. Концен-
трация антител в крови снизилась, но в большей 
степени в группе 1. При этом различия между 
группами по величине АТТГ и АТПО равнялись 
46,4 и 115,1 в пользу более высокого содержа-
ния в группе 2. Последнее может косвенно ука-
зывать на то, что в группе 1 вследствие актив-
ного аутоиммунного процесса темпы гибели ти-
роидной ткани и замещения ее соединительной 
тканью были более высокие, чем в группе 2, где 
эти процессы происходили медленней. В этой 
связи в группе 1 мы имеем более интенсивное 
понижение уровня антител, чем в группе 2. При 
этом дополнительного экзогенного воздействия 
на процессы аутоиммунизации не происходило, 
поскольку пациенты не получали ни глюкокор-
тикоидных гормонов, которые чаще назначают 
в подобных ситуация, ни тем более иммуноде-
прессантов. В любом случае достижения уровня 
антител ни в одной из групп не произошло. 

В Ы В О Д Ы
1. Исходные клинические проявления ти-

роидного синдрома у гипертензивных боль-
ных первичным гипотиреозом характеризова-
лись утомляемостью, параорбитальными оте-
ками, депрессией, снижением памяти, ощуще-
нием зябкости, увеличением массы тела и сухо-
стью кожи.

2. Комплексная медикаментозно-гипокси-
гиперокситерапия в группе 2 характеризова-

Таблица 3.
Динамика гормонов щитовидной железы и антитироидных антител у гипертензивных 

больных первичным гипотиреозом, а также у здоровых

Показатели
Этапы обследования

Больные

Здоровые
группа 1 группа 2

I (n=48) (n=47)
II (n=38) (n=43)

ТТГ, мЕд/л
I 7,50±0,08∆ 7,52±0,04∆

1,88±0,03
II 4,91±0,03#∆ 2,05±0,09*#

Т3 св., нг/л
I 2,44±0,01∆ 2,47±0,03

4,50±0,07
II 2,86±0,04∆ 3,15±0,05*#∆

Т4 св., мкмоль/л
I 9,5±0,09∆ 9,4±0,10

15,05±0,11
II 11,8±0,04∆# 13,7±0,07*#∆

АТТГ, Ед/л
I 207,0±2,11∆ 205,8±2,45

12,2±1,16
II 122,5±2,47#∆ 168,9±2,28*#∆

АТПО, Ед/л
I 708,5±2,08∆ 710,3±2,14

6,9±0,05
II 412,9±2,81#∆ 528,0±2,45*#∆

Примечание: I – до лечения, II – через 5 лет; * – различия между аналогичными показателями в 1-ой и 2-ой груп-
пах статистически достоверны; # – различия между аналогичными показателями на 1-м и 2-м этапах статисти-
чески достоверны; ∆ – различия между аналогичными показателями у больных и здоровых статистически до-
стоверны.
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лась значительно более интенсивным уменьше-
нием частоты симптомов тироидного синдро-
ма, чем стандартная терапия в группе 1. Регресс 
симптомов тироидного синдрома в группе 2 на 
2-м этапе обследования по сравнению с группой 
1 касался таких проявлений, как: утомляемость 
(-17,7%), ощущение зябкости (-7,1%), увеличе-
ние массы тела (-11,9%). При этом в группе 2 по 
сравнению с группой 1 на 5,8% увеличилась чис-
ленность бессимптомных пациентов, что свиде-
тельствует о трансформации декомпенсирован-
ного гипотиреоза в фазу субкомпенсации или 
компенсации тироидного обмена.

3. Исходные лабораторные параметры тиро-
идного синдрома свидетельствуют о формиро-
вании первичного гипотиреоза средней тяже-

сти течения, развившегося на фоне хроническо-
го аутоиммунного тиреоидита.

4. Лечение в группе 2 способствовало интен-
сификации восстановления уровня тироидных 
гормонов на фоне угнетения синтеза ТТГ, что 
свидетельствует о медикаментозной компен-
сации тироидного обмена. Напротив, в группе 
1 компенсации тироидного метаболизма не по-
лучено.

5. Интенсивное снижение уровней антити-
роидных антител в группе 1 может косвенно 
свидетельствовать о более активных процессах 
утраты функции щитовидной железы и вторич-
ном снижении активности аутоиммунных реак-
ций.

Г.А. Игнатенко, И.В. Мухин, Т.С. Игнатенко, Н.Ю. Паниева

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ДИНАМИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХПРОЯВЛЕНИЙ ТИРОИДНОГО СИНДРОМА 
У ГИПЕРТЕНЗИВНЫХ БОЛЬНЫХ ПЕРВИЧНЫМ ГИПОТИРЕОЗОМ НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ

Одним из перспективных направлений неме-
дикаментозного лечения такой категории больных 
является курсовое применение сеансов гипокси-
гиперокситерапии, что позволяет через активацию 
NO-опосредованной эндотелий-зависимой вазоди-
латации благотворно влиять на проявления гипер-
тензивного синдрома. Вместе с тем влияние гипокси-
гиперокситерапии на тироидный обмен у такой кате-
гории больных остается малоизученным.

Цель исследования заключалась в анализе дина-
мики клинических и лабораторных проявлений ти-
роидного синдрома у гипертензивных больных пер-
вичным гипотиреозом на фоне двух режимов лече-
ния (только медикаментозного и аналогичного, но с 
гипокси-гиперокситерапией).

В исследование включены 95 больных первич-
ным гипотиреозом в возрасте от 30 до 65 лет. Мето-
дом случайной выборки пациенты разделены на две 
однотипные группы наблюдения, статистически го-
могенные по полу, возрасту, длительности гипер-
тензивного и тироидного синдромов, первая из ко-
торых (n=48) получала только стандартную терапию 
(левотироксин, ингибитор ангиотензинпревращаю-
щего фермента/сартан, тиазидный/тиазидоподоб-
ный диуретик, продленный антагонист кальция, ста-
тин, антиагрегант). Вторая группа (n=47) дополни-
тельно к такому же самому медикаментозному ле-
чению получала сеансы гипокси-гиперокситерапии 
(гипокси-гипероксикатор «Тибет-4», «Newlife», Рос-
сия). Гипокси-гиперокситерапию проводили еже-
квартально по 20 дней каждый на протяжении 5 лет 
(всего 20 курсов). 

По результатам исследования исходные клиниче-
ские проявления тироидного синдрома у гипертен-
зивных больных первичным гипотиреозом характе-
ризовались превалированием утомляемости, параор-

битальных отеков, депрессией, снижением памяти, 
ощущением зябкости, увеличением массы тела и су-
хостью кожи.

Комплексная медикаментозно-гипокси-гипер ок-
си терапия в группе 2 характеризовалась значительно 
более интенсивным уменьшением частоты симпто-
мов тироидного синдрома, чем стандартная терапия 
в группе 1. Регресс симптомов тироидного синдрома 
в группе 2 на 2-м этапе обследования по сравнению 
с группой 1 касался таких проявлений, как: утомляе-
мость (-17,7%), ощущение зябкости (-7,1%), увеличе-
ние массы тела (-11,9%). При этом в группе 2 по срав-
нению с группой 1 на 5,8% увеличилась численность 
бессимптомных пациентов, что свидетельствует о 
трансформации гипотиреоза в фазу суб-/компенса-
ции тироидного обмена.

Исходные лабораторные параметры тироидно-
го синдрома свидетельствуют о формировании пер-
вичного гипотиреоза средней тяжести течения, раз-
вившегося на фоне хронического аутоиммунного ти-
реоидита.

Лечение в группе 2 способствовало интенсифика-
ции восстановления уровня тироидных гормонов на 
фоне угнетения синтеза тиреотропного гормона, что 
свидетельствует о медикаментозной компенсации 
тироидного обмена. Напротив, в группе 1 компенса-
ции тироидного метаболизма не получено.

Более интенсивное снижение уровней противо-
тироидных антител в группе 1 может косвенно сви-
детельствовать о более активных процессах утраты 
функционально активной ткани щитовидной железы 
и уменьшении аутоиммунных реакций.

Ключевые слова: клинико-лабораторные показа-
тели, артериальная гипертензия, первичный гипоти-
реоз, лечение.
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DYNAMICS OF CLINICAL AND LABORATORY MANIFESTATIONS OF THYROID SYNDROME 
IN HYPERTENSIVE PATIENTS WITH PRIMARY HYPOTHYROIDISM IN THE BACKGROUND OF TREATMENT

One of the promising areas of non-drug treatment 
of this category of patients is the course use of hypoxy-
hyperoxytherapy sessions, which allows benefi cial acti-
vation of the manifestations of hypertensive syndrome 
through the activation of NO-mediated endothelium-de-
pendent vasodilation. However, the effect of hypoxy-hy-
peroxytherapy on thyroid metabolism in this category of 
patients remains poorly understood.

The aim of the study was to analyze the dynamics of 
the clinical and laboratory manifestations of thyroid syn-
drome in hypertensive patients with primary hypothy-
roidism against the background of two treatment regi-
mens (only medication and similar, but with hypoxy-hy-
peroxytherapy).

The study included 95 patients with primary hypo-
thyroidism aged 30 to 65 years. By random sampling, pa-
tients are divided into two homogeneous observation 
groups, statistically homogeneous by sex, age, duration 
of hypertensive and thyroid syndromes, the fi rst of which 
(n = 48) received only standard therapy (levothyroxine, 
angiotensin converting enzyme inhibitor / sartan, thiaz-
ide / thiazide-like diuretic, prolonged calcium antago-
nist, statin, antiplatelet agent). The second group (n=47), 
in addition to the same drug treatment, received hypoxic-
hyperoxytherapy sessions (“Tibet-4”, “Newlife”, Russia). 
Hypoxy-hyperoxytherapy was carried out quarterly for 20 
days each for 5 years (a total of 20 courses).

According to the results of the study, the initial clin-
ical manifestations of thyroid syndrome in hypertensive 
patients with primary hypothyroidism were character-
ized by the prevalence of fatigue, paraorbital edema, de-

pression, decreased memory, a feeling of chilliness, in-
creased body weight and dry skin.

Comprehensive drug-hypoxy-hyperoxytherapy in 
group 2 was characterized by a signifi cantly more in-
tense decrease in the frequency of symptoms of thyroid 
syndrome than standard therapy in group 1. The regres-
sion of symptoms of thyroid syndrome in group 2 at the 
2nd stage of the examination compared to group 1 con-
cerned such manifestations as: fatigue (-17.7%), a feeling 
of chilliness (-7.1%), an increase in body weight (-11.9%). 
Moreover, in group 2 compared with group 1, the num-
ber of asymptomatic patients increased by 5.8%, which 
indicates the transformation of hypothyroidism into the 
phase of sub- / compensation of thyroid metabolism.

The initial laboratory parameters of thyroid syn-
drome indicate the formation of primary hypothyroid-
ism of moderate severity, frolic against the background 
of chronic autoimmune thyroiditis.

Treatment in group 2 contributed to the intensifi -
cation of restoration of the level of thyroid hormones 
against the background of inhibition of thyroid stimulat-
ing hormone synthesis, which indicates drug compensa-
tion of thyroid metabolism. In contrast, in group 1, thy-
roid metabolism compensation was not received.

A more intense decrease in antithyroid antibody lev-
els in group 1 may indirectly indicate more active pro-
cesses of the loss of functionally active thyroid tissue and 
a decrease in autoimmune reactions.

Key words: clinical and laboratory parameters, arteri-
al hypertension, primary hypothyroidism, treatment.
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