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РЕЗЮМЕ 

Цель исследования – изучить показатели липидных параметров у женщин в менопаузе с компен-

сированным гипотиреозом в исходе аутоиммунного тиреоидита. 

Обследовано 45 женщин с гипотиреозом. Средний возраст составил (57,4 ± 7,7) года, длительность 

заболевания – (8,0 ± 6,4) года, длительность постменопаузы – (6,4 ± 3,5) года. Средняя доза  

L-тироксина (эутирокса) – (84,3 ± 28,5) мкг/сут. Группа контроля – 85 женщин в возрасте 

(58,4 ± 5,4) года без патологии щитовидной железы, а также других хронических заболеваний, 

которые могли бы оказать влияние на липидный обмен. 

Основная и контрольная группа были сопоставимы по возрасту. Средний индекс массы тела  

в основной группе выше, чем в контрольной: (31,6 ± 3,4) и (28,7 ± 4,6) кг/м2 соответственно, 

р = 0,001. Получены статистически значимые различия по уровню тиреотропного гормона в ос-

новной и контрольной группах: 2,15 и 1,22 мЕд/л, р = 0,001. При достижении эутиреоза на фоне 

проведения заместительной гормональной терапии тиреоидными гормонами не достигнуты целе-

вые показатели общего холестерина (ОХС), холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС 

ЛПНП): 5,81 ± 1,14, 3,67 ± 1,06 соответственно. 

Получены более низкие значения холестерина липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП)  

у женщин с медикаментозным эутиреозом по сравнению с контрольной группой. Не выявлено 

различий в значениях холестерина не-липопротеинов высокой плотности (ХС не-ЛПВП) в изучае-

мых группах. У женщин в менопаузе с компенсированным гипотиреозом определена отрицатель-

ная корреляционная связь антител к тиреопероксидазе с ХС ЛПВП. Средние уровни ОХС, ХС не-

ЛПВП, ХС ЛПНП крови в исследуемых группах превышают оптимальные, рекомендованные Все-

российским научным обществом кардиологов. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: щитовидная железа, аутоиммунный тиреоидит, L-тироксин, холестерин. 

 

 
 Введение 

В последние десятилетия во многих регионах Рос-

сии отмечается рост тиреоидной патологии. Высокая 

частота заболеваний щитовидной железы (ЩЖ) объ-

ясняется многими причинами, в основном широким 

распространением йододефицитных состояний, гене-

тической предрасположенностью, техногенными на-

грузками, изменением структуры питания и социаль-

ными факторами [1, 2]. Вышесказанное весьма акту-

ально для жителей Западной Сибири [3, 4]. 
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Гипотиреоз – одна из частых патологий эндок-

ринной системы, вызванная дефицитом тиреоидных 

гормонов или снижением их биологического эффекта 

на тканевом уровне. В г. Новосибирске, по результа-

там проведенного скрининга по выявлению наруше-

ний функции ЩЖ у населения в возрасте 45–69 лет, 

частота гипотиреоза (включая субклиническую фор-

му) составила 9%. Носительство антител к тиреопе-

роксидазе (АТ-ТПО) в популяции – 15% [4]. По дан-

ным Л.В. Квитковой и соавт. (2009), у женщин 18–40 

лет Тисульского района Кемеровской области частота 

аутоиммунного тиреоидита (АИТ) составила 4,2 % [3]. 

Нарушения функции ЩЖ тесно связаны с дисли-

попротеинемией, в первую очередь патогенетически, 
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поскольку гормоны ЩЖ – трийодтиронин (Т3) и ти-

роксин (Т4) играют одну из ключевых ролей в липид-

ном и липопротеидном метаболизме. Выраженность 

нарушений липидного обмена обратно пропорцио-

нальна уровню тиреотропного гормона (ТТГ), при 

этом проатерогенные изменения липидного спектра 

проявляются уже при субклиническом гипотиреозе 

[5–7]. Тиреоидные гормоны ингибируют образование 

окисленных липопротеинов низкой плотности 

(ЛПНП), тем самым проявляют антиатерогенный эф-

фект. При гипотиреозе количество рецепторов к холе-

стерину липопротеинов низкой плотности (ХС 

ЛПНП) снижено в гепатоцитах. Дислипидемия, кото-

рая наблюдается при гипотиреозе, характеризуется 

повышением в сыворотке уровня ХС ЛПОНП и ХС 

ЛПНП, богатых Apо-В-липопротеинами [7]. По дан-

ным ретроспективного исследования T. Diekman и 

соавт., среди 1 509 пациентов с дислипидемией часто-

та гипотиреоза составила 4,2%. Необходимо отметить, 

что новые случаи клинического гипотиреоза у паци-

ентов с гиперлипидемиями выявляются примерно в 2 

раза чаще, чем в общей популяции. По мнению авто-

ров, результаты исследования свидетельствуют о не-

обходимости определения уровня ТТГ у всех пациен-

тов с гиперлипидемией [8]. 

Особый интерес представляет изучение холесте-

рина не-липопротеинов высокой плотности (ХС не-

ЛПВП), как маркера атерогенного остаточного липо-

протеина, вносящего значительный вклад в развитие 

атеросклероза. Данный показатель может использо-

ваться как более точный маркер риска развития сер-

дечно-сосудистых заболеваний. Исследователи счи-

тают, что изменение концентрации в сыворотке крови 

ХС не-ЛПВП при гипотиреозе может быть связано  

с нарушением метаболизма ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП  

и АpоB. M. Ito и соавт. первыми показали, что прием 

тироксина может снизить концентрации в сыворотке 

ХС не-ЛПВП у пациентов с гипотиреозом [10]. Жен-

щины с некомпенсированным гипотиреозом имеют 

достоверно более высокий уровень ХС (на 30,3%), ХС 

ЛПНП (на 18,7%), триглицеридов (ТГ) (на 15,6%) и 

коэффициента атерогенности (на 58,2%) по сравнению 

с женщинами с компенсированным гипотиреозом [9]. 

Отмечена связь тиреоидита Хашимото без нарушения 

функции ЩЖ с изменением липидного спектра [11]. 

Как влияет заместительная гормональная терапия 

препаратами L-тироксина на липидный спектр? По 

данным литературы, у лиц с уровнем ТТГ более 

4 мЕд/л гиперхолестеринемия встречается чаще, чем у 

лиц с компенсированным гипотиреозом, при достиже-

нии эутиреоза отмечено снижение общего холестери-

на и холестерина ЛПНП [7, 12, 13]. При использова-

нии препаратов тироксина (L-тироксина или эутирок-

са) отмечено снижение коэффициента атерогенности 

на 17,5%, при условии нормализации уровня ТТГ до 

целевых значений [7]. По данным J.A. Franklyn и со-

авт., скорость и степень снижения уровня липидов 

зависят от дозы принимаего L-тироксина, наилучший 

эффект достигается при длительном его приеме или 

при назначении супрессивных доз (подавления уровня 

ТТГ до низких значений). Дозы L-тироксина, которые 

снижают ТТГ ниже нормы, могут иметь более суще-

ственное влияние на липиды, чем дозы, которые вос-

станавливают ТТГ до нормальных значений [14]. 

Цель исследования – изучить показатели липид-

ных параметров у женщин в менопаузе с компенсиро-

ванным гипотиреозом. 

Материал и методы 

В исследовании приняли участие 45 женщин с ги-

потиреозом в исходе АИТ, находившиеся на амбула-

торном обследовании и лечении у врача-эндокрино-

лога. Критерии включения в исследование: подписа-

ние информированного согласия; диагностированный 

АИТ с исходом в гипотиреоз с компенсированным 

тиреоидным статусом (уровень ТТГ в пределах 0,4–

4,0 мЕд/л); период постменопаузы. 

Средний возраст пациенток составил (57,4 ± 7,7) го-

да, длительность заболевания – (8,0 ± 6,4) года, средняя 

длительность менопаузы – (6,4 ± 3,5) года. Средняя доза 

L-тироксина (эутирокса) – (84,3 ± 28,5) мкг/сут. 

Диагноз АИТ с исходом в гипотиреоз устанавли-

вали на основании характерных жалоб, данных анам-

неза, повышения уровня ТТГ и снижения уровня 

св./общ. тироксина, в случае сочетания классической 

ультразвуковой картины АИТ (снижение эхогенности 

или изменение структуры за счет гипоэхогенных оча-

гов различной формы и размеров на фоне нормальной 

эхогенности) с повышенным уровнем антител к ти-

реоидной пероксидазе. 

В программу обследования входили клинический 

осмотр (c изучением профессионального и соматиче-

ского анамнеза), полное физикальное обследование, 

при пальпации ЩЖ определяли размеры зоба, под-

вижность, консинстенцию, плотность, наличие узлов. 

Показатели ТТГ, св./общ. Т4, АТ-ТПО определялись 

иммуноферментным методом с использованием ком-

мерческих тест-систем. УЗИ ЩЖ (с расчетом объема 

ЩЖ и оценкой ее эхогенности) проводилось на ульт-

развуковом сканере «Aloka-SSD-1100» датчиком 

9 мГЦ. Расчет индекса массы тела (ИМТ) – по форму-

ле ИМТ = вес (кг)/рост
2
 (м). 

Группу контроля составили 85 женщин, сопостави-

мых по возрасту (средний возраст (58,4 ± 5,4) года), не 
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имеющих заболеваний ЩЖ, обследованных в скрининг 

центре НИИ терапии и профилактической медицины 

СО РАМН (г. Новосибирск) в рамках эпидемиологи-

ческого международного исследования HAPIEE (Де-

терминанта сердечно-сосудистых заболеваний в Цен-

тральной и Восточной Европе: когортное исследова-

ние). Проект поддержан грантами фонда Wellcom Trust 

(064947/Z/01/Z и WT 081081 AIA) и Национального 

института возраста США (1 R01 AG23522-01) (2002–

2006 гг.). Исследование было одобрено этическим 

комитетом НИИ терапии СО РАМН (протокол № 1 от 

06.02.2002 г.). С целью исключения функциональных  

и структурных нарушений ЩЖ были проведены фи-

зикальное обследование, УЗИ ЩЖ, определены гор-

моны тиреоидной группы (ТТГ, св.Т4), исследованы 

АТ-ТПО, показатели ИМТ. Обследованные заполняли 

опросник по курению, потреблению алкоголя, прове-

ден сбор анамнеза о наличии заболеваний ЩЖ у род-

ственников.  

Измерение артериального давления проводилось 

всем женщинам в положении сидя в состоянии эмо-

ционального и физического покоя. Классификация 

артериальной гипертензии (АГ) использовалась в со-

ответствии с рекомендациями Всероссийского науч-

ного общества кардиологов (ВНОК) (2009). 

Определение содержания ОХС, ТГ, ХС ЛПВП 

производили энзиматическими методами с исполь-

зованием стандартных реактивов «Diasys» на био-

химическом анализаторе FP-901 «Labsystem». Уро-

вень ХС ЛПНП рассчитывали по формуле Фрид-

вальда при концентрации ТГ, не превышающей 

4,5 ммоль/л: ХС ЛПНП = ХС – (ХС 

ЛПВП + (ТГ/5)) мг/дл (D.S. Friedwald, 1972). Значение 

ХС не-ЛПВП рассчитывалось как разница между 

уровнем ОХС и ХС ЛПВП [15]. При анализе результа-

тов использовали критерии липидных параметров 

крови согласно рекомендациям Национального обще-

ства по изучению атеросклероза «Диагностика и кор-

рекция нарушений липидного обмена с целью профи-

лактики и лечения атеросклероза (5-й пересмотр)». 

Согласно рекомендациям ВНОК желаемые (опти-

мальные) уровни должны быть следующими: ОХС 

менее 5,0 ммоль/л, уровень ХС ЛПНП менее 

3,0 ммоль/л, оптимальные значения ХС ЛПВП более 

1,2 ммоль/л, ТГ менее 1,7 ммоль/л, целевое значение 

ХС не-ЛПВП менее 3,4 ммоль/л [16]. 

Статистическая обработка проводилась с ис-

пользованием пакета программы SPSS 11.5. Результа-

ты исследований для количественных признаков 

представлены в виде значений средних арифметиче-

ских M и стандартного  при нормальном распределе-

нии признака, при распределении, отличающемся от 

нормального – в виде медианы Ме и интерквартильно-

го размаха (25-й квартиль Q1; 75-й квартиль Q3), каче-

ственные признаки представлены в виде абсолютных 

значений и процентных долей. Для проверки гипотезы 

о нормальности распределения переменных приме-

нялся критерий Колмогорова–Смирнова. Для провер-

ки значимости различий между группами для количе-

ственных признаков использовался дисперсионный 

анализ в случае нормального распределения перемен-

ных, а при отсутствии нормального распределения – 

непараметрический критерий Манна–Уитни; для ка-

чественных показателей использовался критерий χ
2
. 

Корреляционный анализ был проведен с помощью 

определения коэффициента ранговой корреляции 

Спирмена r. Во всех процедурах статистического ана-

лиза критический уровень значимости нулевой стати-

стической гипотезы р принимался равным 0,05. 

Результаты и обсуждение 

На фоне проводимой заместительной терапии ти-

реоидными гормонами у всех женщин с гипотиреозом 

был достигнут медикаментозный эутиреоз. Среди со-

путствующих заболеваний артериальная гипертензия 

определена у 35 (78%) пациенток. Все женщины по-

лучали антигипертензивную терапию, основным клас-

сом используемых препаратов для лечения данной 

нозологии были ингибиторы АПФ и диуретики груп-

пы бензотиадиазина в малых дозах. Ишемическая бо-

лезнь сердца, преимущественно стабильная стенокар-

дия напряжения 2–3 функциональных классов с про-

явлениями хронической сердечной недостаточности 

наблюдалась у 4 (8%) пациенток. Гиполипидемиче-

ские препараты пациентки не получали. На момент 

исследования 16 женщин из 45 (35%) занимались ум-

ственным трудом. У 14 (31%) – работа была связана с 

вредным химическим производством, включающим в 

себя вдыхание паров тяжелых металлов, работу на 

холоде, с вибрацией, постоянными конфликтными 

ситуациями в трудовом коллективе, тяжелой физиче-

ской нагрузкой. Остальные 15 женщин (33%) – домо-

хозяйки. 

Основная и контрольная группа были сопоставимы 

по возрасту – (57,4 ± 7,7) и (58,4 ± 5,4) года (p = 0,418), 

наличию артериальной гипертензии – 78 и 68% соот-

ветственно. Получены различия по уровню ТТГ в ос-

новной и контрольной группах, р = 0,008 (в силу не-

нормальности распределения приведены значения 

медианы) (табл. 1). Средний ИМТ в основной группе 

выше, чем в контрольной: (31,6 ± 3,4) и (28,7 ± 

± 4,6) кг/м
2
 соответственно, р = 0,001. Ожирение опре-

делено в основной группе у 68% обследованных, в кон-

трольной группе – у 37% (р = 0,001). Несмотря на дос-
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тижение целевого уровня ТТГ при проведении замести-

тельной гормональной терапии, в основной группе со-

хранялись повышенные значения ОХС, ХС ЛПНП, 

нормальное содержание ХС ЛПВП (табл. 2) по сравне-

нию с рекомендованными оптимальными показателями 

[16]. При корреляционном анализе выявлена положи-

тельная связь между ТТГ и ТГ в контрольной группе,  

в основной группе данной связи не получено (табл. 3).  

Т а б л и ц а  1   

Значения тиреотропного гормона, триглицеридов 

Показатель Группа обследованных Me (Q1; Q3) 

ТТГ, мЕД/л Основная 2,15* (1,3; 2,85) 

Контрольная 1,22 (0,89; 1,66) 

ТГ, ммоль/л Основная 1,52* (1,12; 2,6) 

Контрольная 1,2 (0,97; 1,55) 
 

* p = 0,008 – статистическая значимость различий между груп-

пами. 

Т а б л и ц а  2  

Характеристика показателей липидов крови 

Показатель 
Группа  

обследованных 
M ± σ Min Max 

OXC, ммоль/л Основная 5,81 ± 1,14 3,77 8,09 

Контрольная 6,11 ± 1,11 3,28 9,07 

ХС ЛПНП, ммоль/л Основная 3,67 ± 1,06 1,83 5,61 

Контрольная 3,84 ± 1,03 1,43 7,34 

ХС ЛПВП, ммоль/л Основная 1,24 ± 0,33* 0,59 1,86 

Контрольная 1,64 ± 0,39 0,18 2,35 

ХС не-ЛПВП Основная 4,63 ± 0,17 2,20 6.72 

Контрольная 4,47 ± 0,12 2.27 7,65 
 

* p = 0,001 – статистическая значимость различий между груп-

пами обследованных. 

Т а б л и ц а  3  

Корреляционные связи ТТГ с показателями липидного спектра 

Показатель 
Группа  

обследованных 
r p 

OXC, ммоль/л Основная 0,02 0,889 

Контрольная 0,18 0,106 

ХС ЛПНП, ммоль/л Основная –0,09 0,608 

Контрольная 0,15 0,166 

ХС ЛПВП, ммоль/л Основная 0,26 0,133 

Контрольная –0,15 0,364 

ТГ, ммоль/л Основная –0,04 0,807 

Контрольная 0,331 0,002 

 
Т а б л и ц а  4  

Корреляционные связи АТ-ТПО с показателями липидного 

спектра в основной группе 

Корреляция r p 

OXC, ммоль/л 0,024 0,890 

ХС ЛПНП, ммоль/л 0,036 0,834 

ХС ЛПВП, ммоль/л –0,375 0,024 

ТГ, ммоль/л 0,149 0,387 

 

Получена отрицательная корреляция АТ-ТПО  

с ХС ЛПВП в основной группе (табл. 4). Gonca Tamer 

и соавт. в своей работе определили связь АТ-ТПО  

с изменениями в липидном спектре. Согласно рекомен-

дациям авторов, носителей АТ-ТПО следует относить  

к группе пациентов с риском развития дислипидемии 

[11]. S.A. Wiseman и соавт. (1993) показали, что уро-

вень OХС в плазме крови больных первичным гипо-

тиреозом снижается при назначении L-тироксина. При 

этом величина снижения зависит от вариантов генов, 

кодирующих рецепторы к ХС ЛПНП [17]. По данным 

метаанализа, включавшего 148 исследовательских 

работ, заместительная терапия L-тироксином приво-

дила к снижению OХС сыворотки у больных гипоти-

реозом: уровень ХС снижался в среднем на 

1,2 ммоль/л у пациентов с исходным уровнем ХС до 

7,8 ммоль/л, и на 3,4 ммоль/л – при исходном уровне 

выше 7,8 ммоль/л. Содержание ХС ЛПВП уменьша-

лось на фоне заместительной терапии в среднем на 

0,16 ммоль/л. Однако, несмотря на проводимую тера-

пию, уровень ХС оставался повышенным у большин-

ства пациентов [9].  

V. Tsimihodimos и соавт. отметили значительное 

снижение сывороточного уровня ОХС и ХС ЛПНП, 

аполипопротеина В (ApoB) и липопротеина (а), в то 

время как уровни ХС ЛПВП, ТГ и ApoAI изменились 

не существенно при достижении эутиреоза терапией 

левотироксином [18]. В нашей работе при анализе 

показателей липидов крови установлено, что в основ-

ной группе снижены значения ХС ЛПВП и повышены 

ТГ по сравнению с контрольной группой (см. табл. 1, 

2). После стандартизации по уровню ТТГ и ИМТ не 

сохранилось достоверных различий в показателях ТГ  

в изучаемых группах (р = 0,093). В обеих группах по-

лучены повышенные значения ХС не-ЛПВП: в основ-

ной группе – (4,63 ± 0,17) ммоль/л, в контрольной – 

(4,47 ± 0,12) ммоль/л. р = 0,233. По мнению M. Ito  

и соавт., определение сывороточного ХС не-ЛПВП,  

в дополнение к уже известным ХС ЛПНП или АроB, 

может обеспечить соответствующую информацию о 

сердечно-сосудистом риске при гипотиреозе [15]. 

Заключение 

При достижении эутиреоза на фоне проведения 

заместительной гормональной терапии тиреоидными 

гормонами не достигнуты целевые показатели липи-

дов крови. Получены более низкие значения ХС 

ЛПВП  

у женщин с медикаментозным эутиреозом по сравне-

нию с контрольной группой. Не получено статистиче-

ски значимых различий в значениях ОХС, ЛПНП, ТГ, 

ХС не-ЛПВП в изучаемых группах. У женщин в ме-
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нопаузе с компенсированным гипотиреозом опреде-

лена отрицательная корреляционная связь АТ-ТПО с 

ХС ЛПВП. Средние уровни ОХС, ХС не-ЛПВП, ХС 

ЛПНП крови в исследуемых группах превышают оп-

тимальные, рекомендованные ВНОК. 
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THE CHARACTERISTICS OF BLOOD LIPIDS OF MENOPAUSAL WOMEN  

WITH THE COMPENSATED HYPOTHYROIDISM WHICH RESULTS  

FROM AUTOIMMUNE THYROIDITIS 

Malyshenko Yu.A.1, Rymar O.D.1, Ivanova M.V.1, Shcherbakova L.V.1, Zhinchyk S.F.2 

1
 Institute of Internal Medicine, Siberian Branch of the Russian Academy of Medical 

  Sciences, Novosibirsk, Russian Federation 
2
 Kemerovo State Medical Academy, Kemerovo, Russian Federation 

ABSTRACT 

Purpose: to study the lipid profile, including of non-high-density lipoproteins cholesterol (non-HDL-C), 

in postmenopausal women with compensated hypothyroidism. The causes of hypothyroidism included 

Hashimoto thyroiditis. 

45 women with hypothyroidism participated in the study (mean ± sd, age (57.4 ± 7.7) years, disease dura-

tion (8.0 ± 6.4) years, the duration of postmenopause (6.4 ± 3.5) years). The mean dose of L-T4 

(84.3 ± 28.5) μg/d. The control group – 85 women (mean ± sd, age (58.4 ± 5.4) years) no abnormalities 

of the thyroid gland, as well as other chronic diseases, which could have an impact on lipid metabolism. 

The main and control group were matched for age. Average BMI basic group than in controls: 

(31.6 ± 3.4) and (28.7 ± 4.6) kg/m2 respectively (p = 0.001). Obtained statistical differences in terms of 

TSH in the study and control groups: 2.15 and 1,22 mU/L (p = 0.001). Upon reaching euthyrosis against 

the background of hormone replacement therapy with thyroid hormones do not reach the target total cho-

lesterol (TC), low density lipoproteins cholesterol (LDL-C): 5.81 ± 1.14, 3.67 ± 1.06 respectively. 

We obtain lower high-density lipoproteins cholesterol (HDL-C) levels in women with drug euthyroidism 

compared with the control group. Do not get the difference in the values non-HDL-C in the groups stu-

died. In postmenopausal women with compensated hypothyroidism is defined negative correlation AT-

TPO with HDL-C. Mean values of blood TC, non-HDL-C, LDL-C levels in the groups exceed the opti-

mal ones. 

KEY WORDS: thyroid gland, autoimmune thyroiditis, L-thyroxin, cholesterol. 
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