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Вивчення мозкової 
гемодинаміки у хворих на 
автоімунний тиреоїдит у 
віковому аспекті

О.В. Булат

Резюме. Вивчено стан мозкової гемодинаміки у хворих на автоімунний тиреоїдит молодого та середнього 

віку в стані суб- та маніфестного гіпотиреозу. На основі якісних та кількісних характеристик методом реоен-

цефалографії встановлено зміни гемодинамічних показників мозкових артерій, які більшою мірою спостері-

галися в системі хребетної артерії та у хворих старшої вікової групи. Це може бути ознакою порушення тоні-

ко-еластичних властивостей судин мозку. Автоімунний тиреоїдит може розглядатися як фактор, що сприяє 

розвиткові та прогресуванню цереброваскулярних уражень різного ступеня тяжкості.
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В результаті аварії на ЧАЕС до оточуючого 
середовища потрапили радіоактивні елементи з 
різним періодом піврозпаду, зокрема радіоактив-
ний йод (131І), який має високу тропність до па-
ренхіми щитоподібної залози (ЩЗ). 

Відомо, що 131І, перш за все, впливає на синтез 
гормонів ЩЗ, їх кількість, склад, інтенсивність 
надходження до кровообігу, що викликає зміни 
у ферментативних системах і метаболізмі. Різ-
номанітні функціональні порушення ЩЗ віді-
грають суттєву роль у взаємодії згортальних та 
антизгортальних факторів крові. Це може викли-
кати порушення її коагуляційних властивостей 
та сприяти порушенню кровообігу. Надходжен-
ня 131І в малих дозах призводить до посилення 

секреції гормонів у крові та впливає на всмокту-
вання та виділення холестерину [1].

Морфологічними дослідженнями виявлено 
значні зміни ЩЗ під час введення радіоактивного 
йоду. Ознаки стимуляції тиреоїдного епітелію, що 
виникли в ранні терміни після опромінення, посту-
пово змінювалися на його помірну дистрофію [1].

Поряд із ЩЗ, іонізуюче опромінення істотно 
пригнічує ЦНС. При цьому відмічаються іоніза-
ційні ефекти в нервових структурах, уражаються 
судини та здійснюється рефлекторно-гумораль-
ний вплив опромінених тканин організму. Су-
динній ланці у складному патогенетичному лан-
цюзі, безсумнівно, належить важлива роль [2].

На сьогодні кожен 4-й житель України страждає 
на ту або іншу патологію ЩЗ і тенденція до збіль-
шення захворюваності цього органу зростає з року 
в рік. Автоімунний тиреоїдит (АІТ) є одним із най-
поширеніших захворювань ЩЗ [3] із порушенням 
її функції. V E R T E
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Відомо, що надлишок або нестача гормонів 
ЩЗ призводить до прискорення або уповільнен-
ня генералізованих метаболічних зрушень як в 
окремих органах, так і в системах організму, і є 
чинником ризику розвитку судинних ушкоджень 
[4], що в перспективі може спричиняти дисба-
ланс пружно-в’язких властивостей судин та про-
гресування хронічної судинної недостатності [5].

У структурі серцево-судинних захворювань 
та їх поширеності цереброваскулярні порушення 
посідають третє місце після гіпертонічної хворо-
би та ішемічної хвороби серця. Майже 80% цере-
броваскулярних захворювань призводять до роз-
витку інвалідності та стійкої непрацездатності в 
результаті виникнення енцефалопатій [6-8].

Проте дані про стан цереброваскулярної гемо-
динаміки у хворих із патологією ЩЗ нечисленні 
[4,9,10].

Мета даного дослідження полягала у ви-
вченні за допомогою методу реоенцефалографії 
(РЕГ) стану мозкової гемодинаміки у хворих на 
автоімунний тиреоїдит у різних вікових групах у 
віддалені терміни після аварії на ЧАЕС.

Матеріали та методи
 
На сьогодні стан мозкових судин найчастіше ви-
вчається методом допплерівського сканування, 
однак дотепер не втратив значення і метод рео-
енцефалографії, який вважається інформатив-
ним неінвазивним і доступним методом дослі-
дження церебральної гемодинаміки [11-13]. 

Дослідження стану і розрахунок показників 
мозкової гемодинаміки проводили методом РЕГ 
із застосуванням комп’ютерної системи Рео-
кард-2 та чотирьохканальної реографічної при-
ставки Реограф Р4-02. Використовували такі 
відведення: 1) фронто-мастоїдальне (FМ) – для 
визначення сумарного кровообігу великих пів-
куль (басейн сонної артерії); 2) окципіто-масто-
їдальне (ОМ) – для вивчення стану гемодинамі-
ки в системі хребетної артерії. Синхронно з РЕГ 
реєструвалася її перша довільна та ЕКГ у ІІ-му 
стандартному відведенні.

При аналізі даних РЕГ проводили якісний 
(візуальний) та кількісний аналіз. Враховували-
ся характер змін анакроти, вершини і катакроти, 
виразність та розміщення дикротичного зубця та 
інцизури, наявність додаткових хвиль. Кількіс-
ний аналіз включав: розрахунок реографічного 
індексу (РІ) – показника реґіонарного крово-
наповнення, часу швидкого кровонаповнення 
(ЧШК), часу підйому пульсової хвилі (ЧППХ), 
швидкості поширення пульсової хвилі (ШППХ). 
Вказані показники характеризують еластичність 

судин резистивного типу. Дикротичний індекс 
(ДІ), що визначає залежність тривалості анакро-
тичної фази від тривалості реографічної хвилі в 
цілому, є показником тонічного напруження су-
дин дрібного калібру. Способи розрахунку рео-
графічних показників наведено в численних пу-
блікаціях [11,13-15].

Обстежено 45 хворих на автоімунний тиреоїдит 
у стані суб- або маніфестного гіпотиреозу з трива-
лим перебігом захворювання (від 3-х до 15 років). 
Усі обстежені були жіночої статі. Хворі були роз-
поділені за віком на 2 групи. До першої групи (1) 
увійшло 28 осіб віком від 25 до 35 років (середній 
вік 30±5 років), до другої групи (2) – 17 жінок у 
віці від 36 до 55 років (середній вік 45,5±9,5 років). 

Хворі 1-ї групи скаржилися на пароксизми 
прискореного серцебиття, транзиторне підви-
щення артеріального тиску (АТ), переважно в 
передменструальному періоді, пов’язане з фі-
зичним перевантаженням, психологічним стре-
сом, тоді як фоновий АТ та швидкість серцевих 
скорочень у цих пацієнток знаходилися в межах 
нормальних значень або були зниженими.

Усі хворі 2-ї групи мали ознаки дисгормо-
нальної кардіоміопатії, у 60% було діагностова-
но гіпертонічну хворобу І-ІІ ступеня, 80% із них 
мали минущі приступи прискореного серцебиття 
та напади екстрасистолічної аритмії, у 70% були 
ознаки початкових когнітивних порушень. 

Кардіалгії мали місце в 30% хворих 1-ї групи 
та 70% хворих 2-ї групи. 

За даними ЕКГ, у 60% хворих 2-ї групи вияв-
лено ознаки недостатності коронарного крово-
обігу, тоді як у 20% хворих 1 групи було перева-
жання електричної активності лівого шлуночка 
та порушення процесів реполяризації шлуночків 
дисметаболічного ґенезу.

До контрольної групи увійшло 20 практично здо-
рових осіб віком від 25 до 55 років, які також були 
розподілені за віком на 2 групи, як і хворі на АІТ. 

Дані опрацьовували методом варіаційної ста-
тистики з обчисленням t-критерію Стьюдента. 
Отримані результати представлені як M±m, де М 
– середнє арифметичне, m – стандартна похибка 
середнього арифметичного. Відмінності вважа-
лися статистично значущими при р<0,05.

Результати та їх обговорення

Візуальний аналіз показав, що реографічна кри-
ва у відведенні FМ у хворих 1-ї групи мала зви-
чайну форму із крутим підйомом анакроти та 
помірно гострою верхівкою. Інцизура та дикро-
тичні зубці були добре виражені і розміщувалися 
в середній третині катакроти.

Оригінальні дослідження
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У 8 з 28 осіб 1-ї групи характер реографічної 
кривої в ОМ відведенні відрізнявся від нормаль-
ної. Відмічалися нерегулярність реографічних 
хвиль, наявність висхідного плато на верхівці 
кривої, зменшення виразності додаткових еле-
ментів та зміщення їх у бік верхівки, уповільнен-
ня часу підйому пульсової хвилі, що може роз-
цінюватися як гіпертонічний тип.

У 4-х пацієнток 1-ї групи спостерігалося заго-
стрення вершини реографічних хвиль, виразність 
додаткових елементів із розташуванням їх у ниж-
ній третині дикротичної частини, полідикротія, 
зменшення часу анакротичної фази кривої, що 
може бути розцінено як гіпотонічний тип РЕГ.

У 5-и пацієнтів 1-ї групи РЕГ мала вигляд 
арковидних платоподібних кривих, пологої ана-
кроти, згладженої інцизури та дикротичного зуб-
ця, що розцінювалося як наявність ознак ригід-
ного синдрому мозкового кровообігу.

Якісна оцінка реоенцефалограм у хворих 2-ї 
групи свідчила про те, що в обох відведеннях і, 
більшою мірою, у ОМ відведенні криві мали за-
круглену або аркоподібну форму вершини, згла-
джений дикротичний зубець, наближений до 
верхівки. У деяких випадках крива РЕГ нагаду-
вала синусоїду, що, на думку ряду авторів, харак-
терно для церебрального атеросклерозу [15,16]. 

Кількісний аналіз даних гемодинаміки басей-
ну сонної артерії у хворих 1-ї групи дозволив 
зробити висновок, що вони знаходилися в ме-
жах контрольних значень (табл. 1). У системі 
хребетної артерії виявлено незначне зниження 
РІ, подовження ЧППХ, що може свідчити про 
порушення пружно-в’язких властивостей судин-
ної стінки і характеризуватися як прояв ригідно-
го синдрому кровообігу (табл. 2).

Виявлені в молодих хворих зміни РЕГ можуть 
пояснюватися віковим морфо-функціональним 

становленням серцево-судинної системи, що іс-
тотно впливає на судини мозку. Так, на думку до-
слідників, у середній мозковій артерії зростаю-
чого організму збільшується товщина м’язового 
шару та еластичної мембрани, що сприяє опти-
мізації мозкового кровообігу [16]. Зниження РІ 
в системі хребетної артерії може свідчити про 
зміни тоніко-еластичних властивостей судин-
ної стінки внаслідок пристосування судинного 
русла до змін ударного об’єму серця в молодих 
хворих. Зміни мозкової гемодинаміки в пацієн-
тів 1-ї групи також можуть пояснюватися роз-
ширенням меж фізіологічної лабільності веге-
тативно-судинної регуляції, що не пов’язані з 
органічними ушкодженнями судин і зумовлені 
підвищеною збудливістю вищих вегетативних 
відділів нервової системи. Такі зміни можуть 
бути транзиторними або стійкими, і вважатися 
одним з основних механізмів формування син-
дрому нейроциркуляторної дистонії [5]. Кількіс-
ний аналіз РЕГ у хворих 2-ї групи виявив зни-
ження показників РІ, збільшення ЧППХ, ЧШК, 
ШРПХ в обох відведеннях, проте більш виразні 
– у системі хребетної артерії (табл. 2), що може 
бути зумовлено структурними змінами резистив-
них судин головного мозку, і, на думку дослідни-
ків, є причиною розвитку гострих і хронічних 
ішемічних порушень мозкового кровообігу [17]. 
Морфологічною основою формування дисцир-
куляторної енцефалопатії є множинні осередки 
в підкоркових утвореннях, ліпогіаліноз дрібних 
пенетруючих артерій [18].

Отже встановлено, що найбільших змін в 
системі мозкового кровообігу у хворих на авто-
імунний тиреоїдит зазнають судини вертебро-
базилярного відділу. Стан кровообігу в цьому 
басейні має особливе значення, оскільки забез-
печує кров’ю центри суто адаптаційного призна-

Відведення РІ (відн. од.) ДІ (%) ЧППХ (мс) ЧШК (мс) ШППХ (мс)
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2

FM D 1,49±0,06 0,91±0,05* 52,4±2,7 49,2±1,3 0,10±0,01 0,18±0,01* 0,060±0,001 0,110±0,001* 0,150±0,02 0,190±0,02*
FM S 1,52±0,05 1,04±0,07* 54,1±3,2 53,2±2,1 0,10±0,01 0,19±0,01* 0,060±0,001 0,120±0,001* 0,160±0,02 0,200±0,02*

K 1,55±0,05 1,33±0,02 55±2,8 49,0±2,5 0,11±0,02 0,13±0,03 0,06±0,01 0,08±0,2 0,160±0,01 0,170±0,02

Примітка: * – вірогідність різниці порівняно з контрольною групою (р<0,05).

Примітка: * – вірогідність різниці порівняно з контрольною групою (р<0,05).

Таблиця 1.   Показники РЕГ басейну сонної артерії у хворих на АІТ молодого (1) та середнього (2) віку

Таблиця 2.   Показники РЕГ вертебробазилярного басейну у хворих на АІТ молодого (1) та середнього (2) віку

Відведення РІ (відн. од.) ДІ (%) ЧППХ (мс) ЧШК (мс) ШППХ (мс)
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2

OM D 0,82±0,05* 0,42±0,03* 45±4,1 35,9±3,5* 0,11±0,01 0,24±0,02* 0,060±0,002 0,170±0,001* 0,270±0,02 0,320±0,01*
OM S 0,82±0,04* 0,37±0,03* 50,9±3,2 41,1±3,6* 0,12±0,01 0,28±0,02* 0,080±0,001 0,190±0,001* 0,220±0,01 0,300±0,01*

K 1,35±0,05 1,65±0,03 52±2,6 47 ±2,5 0,12±0,06 0,16±0,05 0,07±0,001 0,10±0,02 0,190±0,01 0,220±0,02

V E R T E
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чення. Зміни кровообігу в цьому басейні не мо-
жуть не позначитися на системній гемодинаміці 
в цілому, адже під впливом зони кровопостачан-
ня вертебробазилярного басейну знаходяться 
центральні зони регуляції кровообігу, такі як су-
динно-руховий центр у довгастому мозку, гіпота-
ламус. Також на середньо-шийному рівні спин-
ного мозку розташовано дихальний спинальний 
центр і переважна частина шийного потовщення, 
який також бере участь у регуляції судинного то-
нусу як проміжна ланка, що передає сигнали від 
гемодинамічних центрів до серця та кровонос-
них судин [19,20-22].

Провідне значення у формуванні ангіоспаз-
му належить вегетативній нервовій системі, яка 
в шийному відділі на рівні С1-С7 залежить від 
вертебральних, краніовертебральних та міофас-
ціальних факторів. Шийний відділ симпатично-
го стовбура представлений шийними симпатич-
ними вузлами, які вельми чутливі до подразнень 
із боку патологічно змінених навколишніх ана-
томічних утворень. Таким подразником може 
бути збільшена ЩЗ у хворих на автоімунний 
тиреоїдит. Нерви, що формуються з цих вузлів, 
забезпечують симпатичну іннервацію серцевого 
м’яза, впливаючи на швидкість серцевих скоро-
чень та підсилюючи силу скорочення міокарда 
[23]. У переважної більшості (80%) наших обсте-
жених пацієнтів незалежно від віку мали місце 
різновиди порушень серцевого ритму, що яскра-
во свідчить про залучення саме шийного відділу 
симпатичного стовбура внаслідок патологічного 
процесу в ЩЗ та збільшення її розмірів.

В останній час багато уваги приділяється ви-
вченню ендотеліальної дисфункції. Патологічний 
ангіогенез виявляється на різних етапах еволюції 
серцево-судинних захворювань та їх ускладнень. 
Численні представники сімейства вазоендотелі-
альних факторів відіграють важливу роль у під-
триманні стабільності ендотелію та фізіологічно-
му неоангіогенезі [24]. Так, вазоендотеліальний 
фактор 1 має здатність до транскрипції у відпо-
відь на гіпоксію, вазоендотеліальний фактор 2 
підтримує за нормальних умов гематоенцефаліч-
ний бар’єр, експресуючись в ендотелії та гладень-
ких м’язових клітинах судин [25-27]. Також вазо-
ендотеліальні фактори справляють дію на імунні 
функції, у тому числі, пригнічують утворення 
дендритних клітин, що необхідні для здійснення 
клітинної імунної відповіді [28,29].

З іншого боку, зміни мозкової гемодинаміки у 
хворих на автоімунний тиреоїдит можуть пояс-
нюватися наявністю васкуліту та ангіопатій, що 
розвиваються на тлі метаболічних змін, а також 
ушкодженням ендотелію під впливом імунних 

комплексів на тлі хронічного автоімунного тирео-
їдиту [30].

Відомо, що в ґенезі структурних змін судин-
ної стінки під впливом радіаційного опромінен-
ня важливе місце належить ферментативним 
порушенням, що призводить до підвищення 
проникності ендотеліального бар’єру з проник-
ненням у м’язовий шар плазматичних білків із 
наступним розвитком гіалінозу. Поряд із цим, у 
м’язовій тканині судин з’являються ознаки елас-
тофіброзу через розростання сполучної тканини. 
Ураження стінок кровоносних судин знижує їх 
опір до інфекції, стресу та подальшого опромі-
нення [31,32]. У перспективі можуть відмічатися 
генералізовані порушення структури та функції 
судин. Це проявляється насамперед підвищен-
ням або, навпаки, зниженням пружно-в’язких 
властивостей судин. 

Також, на думку дослідників, прогресуван-
ня нейродегенеративного процесу призводить 
до дизрегуляції церебральної гемодинаміки, що 
опосередковано зниженням рівня норадреналіну 
та ацетилхоліну [33,34].

Тривалий вплив іонізуючого опромінення 
формує синдром нейроциркуляторної дистонії. 
На думку вчених, це обумовлено підвищеною 
збудливістю вищих вегетативних відділів нер-
вової системи, що викликає зміни в нейро-гу-
моральних механізмах регуляції гемодинаміки з 
переважанням впливу симпатичного відділу. 

Кожен із згаданих факторів може вважатися 
одним із патогенетичних механізмів порушень 
мозкового кровообігу у хворих із патологією ЩЗ.

Висновки

1.  У молодих осіб, хворих на автоімунний тирео-
їдит, у стані суб- або маніфестного гіпотирео-
зу спостерігаються зміни гемодинаміки в сис-
темі хребетної артерії, що може розглядатися 
як чинник раннього розвитку нейроциркуля-
торної дистонії.

2. У хворих на автоімунний тиреоїдит старшого 
віку наявні структурні зміни в різних басей-
нах судин головного мозку, які є виразнішими 
в системі хребетної артерії.

3. Метод реоенцефалографії може використовува-
тися в пацієнтів із патологією щитоподібної за-
лози для виявлення ранніх судинних дисфунк-
цій головного мозку та своєчасної їх корекції. 
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Изучение мозговой гемодинамики у больных 
аутоиммунным тиреоидитом в возрастном 
аспекте

О.В. Булат
ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко 

НАМН Украины» 

Резюме. Изучалось состояние мозговой гемодинамики у боль-

ных аутоиммунным тиреоидитом молодого и среднего возраста 

в состоянии суб- и манифестного гипотиреоза. Методом реоэн-

цефалографии на основе оценки качественных и количествен-

ных характеристик установлено изменение гемодинамических 

показателей мозговых артерий, в большей степени выраженное 

в системе позвоночной артерии и у больных старшей возраст-

ной группы, что может быть признаком нарушения тонико-эла-

стических свойств сосудов головного мозга. Аутоиммунный ти-

реоидит может рассматриваться как фактор, способствующий 

развитию и прогрессированию цереброваскулярных пораже-

ний различной степени тяжести. 

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, реоэнцефалогра-

фия, цереброваскулярные поражения.

Study of cerebral hemodynamics 
in patients with autoimmune thyroiditis 
in age aspect

O.V. Bulat
State Institution «V.P. Komissarenko Institute of Endocrinology and 

Metabolism, Natl. Acad. Med. Sci. of Ukraine»

Summary. The condition of cerebral hemodynamics in patients 

with autoimmune thyroiditis in young and middle-aged ones in 

the state of sub- and manifested hypothyroidism was studied. The 

change in indices of  hemodynamic cerebral arteries, more pro-

nounced in the system and the vertebral artery in patients of older 

age group, that may be an indication of a disorder in tonic-elastic 

properties of the cerebral vessels was established  by Rheoencepha-

lography method based on an evaluation of qualitative and quanti-

tative characteristics. Autoimmune thyroiditis can be considered as 

a factor contributing to the development and progression of cere-

brovascular lesions of different severity.

Keywords: autoimmune thyroiditis, rheoencephalography, cere-

brovascular lesions.
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