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В статье представлены особенности ремоделирования
сердца у больных с начальной сердечной недостаточнос)
тью, обусловленной ишемической болезнью сердца с уче)
том сопутствующей патологии щитовидной железы и влия)
ния малых доз ионизирующего излучения. Проведен ана)
лиз частоты встречаемости различных типов диастоличес)
кой дисфункции при сохраненной и сниженной функцио)
нальной активности щитовидной железы. Изучено влияние
радиационного фактора на геометрию сердца. Установлено
влияние гипотиреоза на прогрессирование диастолической
дисфункции при начальной сердечной недостаточности.
Ключевые слова: кардиальное ремоделирование, диастоли4
ческая дисфункция, хроническая сердечная недостаточ4
ность, ишемическая болезнь сердца, аутоиммунный тирео4
идит, гипотиреоз, ионизирующее излучение.

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) относится к наиболее
частым причинам развития широко распространенного

в мире гипотиреоза, в том числе и субклинического (СКГ)
[7]. Дисфункцию щитовидной железы (ЩЖ) рассматрива7
ют сегодня как один из сердечно7сосудистых факторов ри7
ска. Именно гипотиреоз, наблюдающийся у 6% женщин и
2,5% мужчин, является наиболее распространенной фор7
мой тиреоидной дисфункции [5]. 

В последние годы многими исследователями было уста7
новлено, что даже СКГ приводит к существенным измене7
ниям в сердечно7сосудистой системе: эндотелиальной ди7
сфункции, повышению жесткости сосудов, развитию диас7
толической дисфункции сердца, усугубляющим течение
сердечно7сосудистых заболеваний (ССЗ) [1]. Общепризна7
но, что гипотиреоз провоцирует более интенсивное разви7
тие атеросклероза и ассоциированных с ним болезней,
прежде всего ишемической болезни сердца (ИБС). ИБС
является наиболее частой причиной развития хронической
сердечной недостаточности (ХСН) [4]. Установлено, что
примерно у половины больных с клиническими признака7
ми ХСН сократительная функция левого желудочка (ЛЖ)
сердца остается нормальной, а развитие кардиальной симп7
томатики связано с нарушением кровенаполнения ЛЖ, то
есть с его диастолической дисфункцией (ДД). Процессы
кардиального ремоделирования могут зачастую предшест7
вовать клиническим проявлениям ХСН и являться предве7
стниками декомпенсации сердечной деятельности [6]. ИБС
нередко наблюдается у лиц трудоспособного возраста, име7
ющих комбинации традиционных факторов риска ССЗ,
умственно7эмоционального напряжения, влияния профес7
сиональных повреждающих факторов. Так, медицинские

работники, дозиметристы, работники атомных предпри7
ятий и ряд других лиц подвергаются хроническим воздей7
ствием малых доз ионизирующего излучения (ИИ). 

Учитывая частое сочетание ИБС с патологией ЩЖ у
трудоспособного контингента, цель работы: изучение осо7
бенностей структурно7функционального ремоделирования
сердца у больных с начальной ХСН, обусловленной ИБС, в
зависимости от наличия сопутствующей патологии ЩЖ, ее
функционального состояния и присутствия профессио7
нального ионизирующего облучения в малых дозах.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 90 работающих в сфере действия ИИ (ка7
тегория А) больных с ИБС, осложненной сердечной недо7
статочностью (СН) І–ІІ функциональных классов по
NYHA (The New York Heart Association). В зависимости от
наличия сопутствующей патологии ЩЖ пациенты были
разделены на три основные группы: 17я – 30 пациентов с
изолированной ИБС; 27я – 30 пациентов с сочетанием ИБС
и АИТ с эутиреозом; 37я – 30 пациентов с сочетанием ИБС
и АИТ с гипотиреозом. Стаж работы в сфере действия ИР
составил не менее 15 лет (медиана показателя – 20,7 года).
Доза внешнего облучения за весь период работы не превы7
шала 50 мЗв. Группы контроля составили 40 больных с ана7
логичной патологией, которые не имели контакта с ИИ: 20
пациентов с изолированной ИБС (47я группа) и 20 – с со7
четанием ИБС и АИТ с эутиреозом (57я группа). Пациенты
были рандомизированы по полу, возрасту и длительности
заболевания. Диагноз устанавливали на основании клини7
ко7лабораторного и инструментального обследования в со7
ответствии со стандартами оказания медицинской помощи
и действующими приказами. Характеристика обследован7
ных больных представлена в табл. 1. 

Всем больным проводили одно7 и двухмерную эхокар7
диографию в импульсном режиме датчиком 3,5 MHz в трех
сердечных циклах, спектральная и тканевая допплер7эхо7
кардиография из стандартных доступов с помощью ультра7
звуковой диагностической системы Xario SSA7660A
(Toshiba Medical Systems Corporation, Япония) по обще7
принятой методике. Проводили измерения толщины зад7
ней стенки ЛЖ в диастолу (ЗСд), толщины межжелудочко7
вой перегородки в диастолу, конечного диастолического
размера (КДР) ЛЖ, конечного систолического размера
(КСР) ЛЖ. КДО и КСО (мл) ЛЖ сердца определяли по
Simpson и вычислялись по формулам L. Теichnolz:

КДО = 7: [(2,4 + КДР)  КДР3]  КСО = 7: [(2,4 + КСР)
 КСР3].

УДК 616.12�008.46 + 616�005.4 + 616.441�008.64 + 615.849

Êàðäèàëüíîå ðåìîäåëèðîâàíèå è äèàñòîëè÷åñ-
êàÿ äèñôóíêöèÿ ïðè ñî÷åòàíèè õðîíè÷åñêîé 
ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè ñ àóòîèììóííûì 
òèðåîèäèòîì â óñëîâèÿõ äåéñòâèÿ 
èîíèçèðóþùåãî èçëó÷åíèÿ â ìàëûõ äîçàõ
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Массу миокарда (ММ) ЛЖ (г) определяли по формуле:
ММ = {7(КДР + МЖПд + ЗСд)3 : (2,4 + КДР + МЖПд

+ ЗСд) – КДО}  1,05.
ИММ (г/м2) рассчитывали как отношение ММ к пло7

щади поверхности тела.
Типы ремоделирования сердца определяли на основа7

нии величин ИММ ЛЖ и ОТС: нормальная геометрия ЛЖ
– ИММ ЛЖ в пределах нормы, ОТС менее 0,45; концент7
рическое ремоделирование ЛЖ – относительное утолще7
ние стенок ЛЖ при нормальном ИММ ЛЖ; концентричес7
кая гипертрофия – увеличение ИММ ЛЖ и ОТС более
0,45; эксцентрическая гипертрофия – увеличение ИММ
ЛЖ при нормальной или сниженной ОТС.

Диастолические свойства ЛЖ исследовали путем про7
ведения спектрального и тканевого допплеровского иссле7
дования. Определяли пиковую скорость раннего диастоли7
ческого наполнения ЛЖ (E), пиковую скорость позднего
диастолического наполнения (А), их соотношение E/А, вре7
мя изоволюмического расслабления ЛЖ (ВИР, мс), время
замедления потока раннего наполнения ЛЖ (DT, мс), сред7
нее давление в легочной артерии по Kitabatake (ДЛА), соот7
ношение пиков Е и е на митральном клапане при спектраль7
ном и тканевом допплеровских режимах (Е/е) [3]. 

Статистическую обработку полученных цифровых дан7
ных проводили с использованием пакета программ обра7
ботки данных общего назначения Statistica for Windows
версии 6.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Показатели структурно7функционального состояния
сердца у пациентов, контактирующих с ИИ в малых дозах
и страдающих ИБС с АИТ при эутиреозе и гипотиреозе,
представлены в табл. 2. 

Из представленных данных видно, что при начальной
ХСН с сохраненной систолической функцией ЛЖ у боль7
ных с ИБС, а также у пациентов с сопутствующим АИТ в
эутиреоидном состоянии и с гипотиреозом отсутствуют ге7
модинамически значимые изменения размеров полостей
сердца, имеет место умеренная гипертрофия миокарда ЛЖ,
что сопровождается изменением геометрии ЛЖ. Анализ
представленных показателей позволил определить типы
ремоделирования сердца в исследуемых группах (рис. 1). 

Так, во всех группах наибольшее распространение имела
концентрическая гипертрофия: от 30% случаев в контроле до
43,33% в группе с гипотиреозом, однако достоверных различий
между группами не было (p>0,05). Частота концентрического
ремоделирования ЛЖ и его нормальной геометрии составила
около 25% во всех группах, независимо от воздействия ИИ и
наличия АИТ. Достоверных отличий между группами выявле7
но не было (p>0,05), хотя наименьший процент больных с нор7
мальной геометрией сердца имел место в группе с гипотирео7
зом. В этой же группе наблюдали и наименьший процент боль7
ных с концентрическим ремоделированием. Наиболее небла7
гоприятный тип ремоделирования ЛЖ – эксцентрическая ги7

Таблица 1
Êëèíè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà îáñëåäîâàííûõ áîëüíûõ

Показатели

Основные группы Контрольные группы

ИБС, n=30
ИБС + АИТ 

с эутиреозом, n=30

ИБС + АИТ с

гипотиреозом, n=30
ИБС, n=20

ИБС + АИТ 

с эутиреозом, n=20

Женщины 22 24 24 14 15

Мужчины 8 6 6 6 5

Возраст, лет 62,53 (6,86) 60,73 (5,28) 62,27 (6,49) 62,95 (8,6) 60,85 (7,48)

ИМТ, кг/м2 29,03 (5,29) 29,52 (5,74) 29,39 (3,97) 29,98 (4,34) 28,5 (4,46)

Стаж работы с ИИ 20,92 (3,54) 20,42 (4,11) 20,8 (4,44) – –

Длительность
заболевания, лет:

ИБС, АИТ 

9,43 (4,67)
–

9,4 (4,83)
5,87 (2,27)

9,53 (4,84)
6,47 (2,43)

9,75 (5,4)
–

9,58 (5,46)
6,1 (2,07)

Таблица 2
Ìåäèàíû ïîêàçàòåëåé ñòðóêòóðíî-ôóíêöèîíàëüíîãî ñîñòîÿíèÿ ñåðäöà ó áîëüíûõ ñ ÕÑÍ ïðè ÈÁÑ 

â çàâèñèìîñòè îò ôóíêöèè ÙÆ è äåéñòâèÿ ðàäèàöèîííîãî ôàêòîðà

Показатели

Основные группы Контрольные группы

ИБС, n=30
ИБС + АИТ с

эутиреозом, n=30

ИБС + АИТ 

с гипотиреозом, n=30
ИБС, n=20

ИБС + АИТ 

с эутиреозом, n=20

КДО, мл 112,5 113,5 116,5 111,0 102,2**

КСО, мл 42,5 43,5 45,5 48,0 40,5**

ФВ,% 61,25 61,4 61,5 59,3 61,5**

ФУ,% 31,95 32,7 32,45 31,25 33,3

ИММ ЛЖ 123,0 112,7 123,34* 119,0 112,1

ОТС 0,48 0,47 0,48 0,49 0,47

МЖП, мм 1,2 1,1 1,2 1,2 1,2

ЗС ЛЖ, мм 1,2 1,1 1,2 1,17 1,1

Примечания: * – различия показателей достоверны по сравнению с таковыми во 2�й группе, P<0,05;
** – различия показателей достоверны по сравнению с таковыми в 4�й группе, P<0,05.
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пертрофия – встречался реже прочих в исследуемых группах
при наибольшем распространении в группе с гипотиреозом
(20%). И хотя не было отмечено достоверных отличий между
группами, при сравнении групп с гипотиреозом и с сохранен7
ной функциональной активностью ЩЖ различия приближа7
лись к достоверным (Р=0,089). Таким образом, у больных с на7
чальными стадиями ХСН как при изолированной ИБС, так и
при сочетании с АИТ в состоянии эутиреоза и гипотиреоза, ре7
моделирование сердца характеризуется преобладанием фор7
мирования концентрической гипертрофии и концентрическо7
го ремоделирования при сохранении у четверти пациентов
нормальной геометрии сердца. Тенденцию к увеличению час7
тоты встречаемости прогностически неблагоприятного типа
ремоделирования – эксцентрической гипертрофии, отмечали
при сочетании ХСН, обусловленной ИБС с АИТ со снижен7
ной функциональной активностью ЩЖ, за счет уменьшения
количества больных с нормальной геометрией и концентриче7
ским ремоделированием. Показатели диастолической функ7
ции ЛЖ сердца представлены в табл. 3. 

При сравнительной оценке показателей, характеризую7
щих диастолическую функцию сердца, у больных с ХСН,
обусловленной ИБС в сочетании с АИТ, работающих в
сфере действия ИИ, выявлено, что значение медианы мак7
симальной скорости раннего диастолического наполнения
ЛЖ (Е) у пациентов с гипотиреозом достоверно меньше,
чем в группе с эутиреозом (Р<0,01). Значения медиан мак7
симальной скорости позднего предсердного наполнения
ЛЖ (А) в подгруппах достоверно не отличались как внутри
основной группы, так и по сравнению с контрольными
(Р>0,05). Величина соотношения Е/А демонстрировала
преобладание ДД гипертрофического типа у больных с
ИБС и АИТ независимо от воздействия радиационного
фактора (значения медиан показателя менее 1,0). В группе
гипотиреоза медиана показателя Е/А достоверно отлича7
лась от медианы аналогичного показателя в группе боль7
ных с эутиреозом и составила 1,05 (p<0,05). Время изово7
люмического расслабления IVRT достоверно (Р<0,05) от7
личало группу гипотиреоза от остальных групп и состави7
ло 105,11 мс. Время замедления скорости раннего диасто7
лического потока DT было достоверно меньше (Р<0,05) в
группе гипотиреоза при значении его медианы 203,84 мс.
Среднее давление в легочной артерии было достоверно
больше (Р<0,05) в группе гипотиреоза, как и показатель
E/e (Р<0,05), по сравнению со всей выборкой.

Как в основных группах, так и в контроле у пациентов
было выявлено два типа ДД: гипертрофический и псевдо7
нормальный (рис. 2). Пациентов с нормальной диастоличе7
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Ðèñ. 1. Òèïû ðåìîäåëèðîâàíèÿ ËÆ ó áîëüíûõ ñ ÕÑÍ 
âñëåäñòâèå ÈÁÑ â çàâèñèìîñòè îò ôóíêöèè ÙÆ 
è äåéñòâèÿ ðàäèàöèîííîãî ôàêòîðà
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Ðèñ. 2 Òèïû äèàñòîëè÷åñêîé äèñôóíêöèè ó áîëüíûõ ñ ÕÑÍ
âñëåäñòâèå ÈÁÑ â çàâèñèìîñòè îò ôóíêöèè ÙÆ 
è äåéñòâèÿ ðàäèàöèîííîãî ôàêòîðà

Таблица 3
Ìåäèàíû ïîêàçàòåëåé äèàñòîëè÷åñêîé ôóíêöèè ËÆ ñåðäöà ó áîëüíûõ ñ ÕÑÍ ïðè ÈÁÑ 

â çàâèñèìîñòè îò ôóíêöèè ÙÆ è äåéñòâèÿ ðàäèàöèîííîãî ôàêòîðà

Показатели

Основные группы Контрольная группа

ИБС, n=30
ИБС + АИТ 

с эутиреозом, n=30

ИБС + АИТ с

гипотиреозом, n=30
ИБС, n=20

ИБС + АИТ 

с эутиреозом, n=20

E, м/с 52,0 64,0*, ** 54,0 63,5** 53,5

A, м/с 58,5 59,0 58,5 61,0 62,0

E/A 0,92 0,96* 1,05 1,02 0,91

IVRT, мс 125,26* 118,38* 105,11 116,69* 122,55*

DT, мс 246,73* 238,47* 203,84 253,14* 244,68*

ДЛА, мм рт.ст. 16,65* 17,46* 18,98 17,04* 16,84*

E/e, у.е. 7,48* 7,37* 8,27 6,93* 7,24*

Примечания: * – различия показателей достоверны по сравнению с таковыми в 3�й группе, P<0,05;
** – различия показателей достоверны по сравнению с таковыми в 1�й группе, P<0,05.
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ской функцией и рестриктивным типом ДД выявлено не
было.

Гипертрофический тип (І тип) ДД характеризовался
снижением скорости пика Е, увеличением скорости пика А,
увеличениями IVRT более 100 мс и DT – более 220 мс,
уменьшением отношения максимальной скорости потока
раннего диастолического наполнения ЛЖ к максимальной
скорости предсердного наполнения ЛЖ (Е/А) менее 1, зна7
чением среднего давления в легочной артерии по
Kitabatake менее 20 мм рт.ст. и соотношением E/e менее 10. 

Псевдонормальный тип (ІІ тип) ДД выявляли у больных
с более выраженными, чем при I типе, нарушениями диасто7
лического наполнения ЛЖ, и он характеризовался повышен7
ным давлением в левом предсердии. При этом типе выявляли
увеличение скорости пика Е, уменьшение IVRT (вследствие
повышения давления в левом предсердии), укорочение DT и
снижение скорости пика А (вследствие повышения жесткос7
ти стенок ЛЖ), увеличение ДЛА по Kitabatake более
20 мм рт.ст. и соотношения E/e > 10. Этот тип представляет
среднюю степень тяжести ДД ЛЖ, который при снижении
преднагрузки может трансформироваться в I тип [3].

В группе больных, контактирующих с ИИ, при ХСН,
обусловленной ИБС в сочетании с АИТ и гипотиреозом, бы7
ло отмечено достоверное увеличение процента пациентов
(30%) с псевдонормальным типом ДД по сравнению со всеми
остальными группами (Р<0,05). В группах больных с АИТ
при сохраненной функциональной активности ЩЖ, как при
воздействии радиационного фактора, так и без него, количес7
тво пациентов со ІІ типом ДД оказалось в 5 раз меньше, чем в
группе с гипотиреозом. Таким образом, у пациентов с ИБС,
осложненной ХСН, сопутствующий гипотиреоз способство7
вал прогрессированию ДД ЛЖ, что подтверждалось увеличе7
нием количества больных с псевдонормальным типом ДД. 

Результаты исследования не противоречили данным
других авторов, которые считают, что даже минимальная
тиреоидная дисфункция может стать причиной кардиовас7
кулярних сдвигов. К более ранним среди них относят имен7
но изменения диастолической функции сердца [10]. Даже
на начальных стадиях дисфункции ЩЖ выраженность на7
рушений релаксации миокарда может зависеть от степени
тиреоидной недостаточности. Так, установлено, что при
субклиническом гипотиреозе и уровне ТТГ более 10 мЕД/л
наличие функциональной несостоятельности сердца при7
обретает важное значение и ассоциируется с повышенным
риском развития ХСН. У пациентов с длительностью гипо7
тиреоза до 5 лет, как правило, диагностируют гипертрофию
межжелудочковой перегородки и тоногенную дилатацию
ЛЖ на фоне его сохраненной систолической функции. При

анамнезе гипотиреоза более 5 лет характерна миогенная
дилатация ЛЖ и снижение параметров его систолической
функции [8, 12]. Наличие гипотиреоза на фоне предшест7
вующей ХСН может существенно ухудшить ее течение и
прогноз [9, 11]. У пациентов с манифестным гипотиреозом
при ЭхоКГ7обследовании выявляют признаки гипертро7
фии миокарда ЛЖ, увеличение максимальной скорости
предсердного кровотока, снижение средней величины ус7
корения кровотока в аорте, удлинение периода изоволюми7
ческого расслабления. При обследовании в состоянии по7
коя кардиогемодинамические показатели у пациентов с
СКГ примерно схожи с аналогичными у эутиреоидных
больных. Однако при физической нагрузке при СКГ пока7
затели ударного объема, сердечного индекса, пиковой ско7
рости кровотока в аорте оказываются достоверно более
низкими, что свидетельствует о негативном влиянии СКГ
на показатели кардиогемодинамики [2].

ВЫВОДЫ

1. У больных с ишемической болезнью сердца (ИБС),
контактирующих с ионизирующим излучением, наличие
аутоиммунного тиреоидита (АИТ) в условиях эутиреоза не
оказывает существенного влияния на показатели ремоде7
лирования сердца, о чем свидетельствует отсутствие досто7
верных различий величин параметров структурно7функци7
онального состояния сердца у пациентов с АИТ и эутирео7
зом и при отсутствии АИТ.

2. Больные с ИБС и АИТ характеризуются преоблада7
нием гипертрофического типа диастолической дисфунк7
ции ЛЖ сердца независимо от наличия воздействия радиа7
ционного фактора.

3. Больные с ИБС, АИТ и гипотиреозом, контактирую7
щие с ионизирующим излучением, отличаются от больных
с эутиреозом большей частотой псевдонормального типа
диастолической дисфункции сердца.

Перспективы дальнейших исследований. Дальней7
шие исследования будут посвящены изучению взаимосвя7
зей показателей структурно7функционального состояния
сердца с параметрами липидного обмена, продуктами пере7
кисного окисления липидов, показателями плазменного ге7
мостаза, факторами антиоксидантной защиты у категории
лиц с коморбидной кардиотиреоидной патологией и сни7
жением функции щитовидной железы, работающих в сфере
действия ионизирующего излучения. Их результаты будут
способствовать разработке патогенетически обоснованных
подходов к лечению и оптимизации контроля за его эффек7
тивностью у данного контингента больных.

Кардіальне ремоделювання і діастолічна 
дисфункція при поєднанні хронічної серцевої 
недостатності з автоімунним тиреоїдитом в умовах
дії іонізувального випромінення у малих дозах
В.С. Кулініч

У статті представлені особливості ремоделювання серця у
хворих на початкову серцеву недостатність, що зумовлена
ішемічною хворобою серця з урахуванням супутньої патології
щитоподібної залози і впливу малих доз іонізувального вип7
ромінення. Проведено аналіз частоти виникнення різних
типів діастолічної дисфункції при збереженій і зниженій
функціональній активності щитоподібної залози. Вивчено
вплив радіаційного чинника на геометрію серця. Установлено
вплив гіпотиреозу на прогресування діастолічної дисфункції
при початковій серцевої недостатності.
Ключові слова: кардіальне ремоделювання, діастолічна ди4
сфункція, хронічна серцева недостатність, ішемічна хвороба серця,
автоімунний тиреоїдит, гіпотиреоз, іонізувальне випромінення.

Cardiac remodeling and diastolic dysfunction 
at chronic heart failure combined 
with autoimmune thyroiditis under the influence 
of ionizing radiation in low doses
V.S. Kulinich

The article presents the features of cardiac remodeling in patients
with primary heart failure with coronary heart disease, combined
with thyroid gland pathology and the effects of low doses of ionizing
radiation. The analysis of the incidence of different diastolic dys7
function types in patients with preserved and reduced thyroid func7
tion has been performed. The effect of radiation factor on the geom7
etry of the heart has been studied. It was revolved that hypothy7
roidism causes the progression of diastolic dysfunction in the initial
heart failure.

Key words: cardiac remodeling, diastolic dysfunction, chronic heart
failure, coronary heart disease, autoimmune thyroiditis, hypothyroidism,
ionizing radiation.
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