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дующий алгоритм обследования и лечения па-
циентов с указанной патологией: 

1 этап (первичное звено — врачи-терапевты, 
эндокринологи, неврологи территориальных 
учреждений здравоохранения) имеет задачи 
оценки клинической симптоматики и оценки 
симптоматики по опроснику ADAM (Androgen 
Deficiency in Aging Males questionnaire);  

2 этап (специализированное обследование 
на уровне городского или областного эндокри-
нологического диспансера (центра) или уроло-
гического (андрологического) центра) включа-
ет проведение лабораторного и инструмен-
тального обследования (оценка уровня общего 
и свободного тестостерона, уровней гонадо-
тропинов, ГСПГ, пролактина, тиреотропного 
гормона и других исследований для уточнения 
причин гипогонадизма и дополнительное обсле-
дование для оценки возможности проведения 
заместительной терапии андрогенами — пальце-
вое ректальное исследование и (или) ректальное 
сонографическое исследование предстательной 
железы и грудных желез, оценка простатическо-
го специфического антигена, гематокрита, био-
химических тестов, характеризующих функцио-
нальное состояние печени и др.); 

3 этап (республиканский уровень эндокрино-
логической и андрологической службы) — дообс-
ледование, необходимое для уточнения причин 
выявленной патологии и проведение необходимо-
го лечения, включая хирургическую коррекцию. 

Несмотря на предпринимаемые меры, про-
блемы в сфере нарушения состояния здоровья 
мужского населения остаются. В связи с этим, 
считаем, что необходимо объединить усилия 
областных органов управления здравоохране-
нием для их решения, а именно: 

1. Развернуть на районном, городском, об-
ластном уровнях кампанию в СМИ по пропа-
ганде здорового образа жизни и информирова-
нию населения о проблеме возрастного андро-
генного дефицита. 

2. Привлекать врачей-урологов и эндокри-
нологов к диспансерным осмотрам населения 
мужского пола с облигатной минимальной 

оценкой состояния андрогенного статуса (с 
учетом специального опросника). 

3. Организовать систему охраны мужского 
здоровья, в том числе дополнительную подго-
товку врачей-урологов и эндокринологов по 
проблемам андрологии и репродуктивного 
мужского здоровья. 

4. Активнее использовать возможности 
консультирования мужского населения на базе 
региональных медико-генетических центров. 

5. Создать дополнительные специализиро-
ванные андрологические амбулаторные прие-
мы с целью повышения доступности данного 
вида медицинской услуги. 

6. Разработать программу скрининга групп 
риска среди мужского населения (оценка сим-
птоматики с помощью опросников, определе-
ние ПСА (простат-специфический антиген), 
уровня тестостерона у мужчин). 

Выводы 
Таким образом, разработанная модель 

может быть рекомендована для использова-
ния в практическом здравоохранении как спо-
соб совершенствования оказания медицин-
ской помощи пациентам с возрастным андро-
генным дефицитом, что, в конечном итоге, 
будет способствовать улучшению репродук-
тивного здоровья населения. 
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В процессе старения организма происходят гормонально-метаболические изменения, среди которых 
важную роль играют тироидные дисфункции. Гипотироз плохо распознается у лиц пожилого возраста, так 
как имеет множество клинических «масок». Но недиагностированный гипотироз вывзывает дегенеративные 
изменения в сердечнососудистой системе и центральной нервной системе, способствуя преждевременному 
старению организма и социальной дезадаптации человека. Поэтому ранняя диагностика и адекватная кор-
рекция гипотироза у лиц пожилого возраста позволит продлить им активную жизнь. 
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CARDIOVASCULAR AND CENTRAL NEURAL SYSTEM`S DISORDERS 
AT HYPOTHYROIDISM IN THE ELDERLY 
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There are the hormonal and metabolic disorders during the elderly of organism. The most important of them are 
the thyroid dysfunctions. Hypothyroidism is difficult to diagnose in old age, because it has many clinical «masks». 
But undiagnosed hypothyroidism leads to degenerative changes in cardiovascular system and central neural system, 
exceeding early elderly and human social disadaptation. That’s why preliminary diagnostic and adequate correction 
of hypothyroidism can prolong active life in elderly. 

Key words: manifest hypothyroidism, subclinical hypothyroidism, cardiovascular system, central neural sys-
tem, elderly, old age, thyroid hormones. 

 
 
Введение 
Высокая социальная значимость заболева-

ний, характерных для пожилого возраста, обу-
славливает повышенное внимание к пробле-
мам возрастной патологии. По данным ООН 
средняя продолжительность жизни в развитых 
странах неуклонно растет, в прошлом веке она 
увеличилась с 49 до 79 лет, и как прогнозиру-
ется к 2010 году, составит 85 лет [1]. Проблема 
старения общества диктует необходимость 
продления активной жизни человека, что по-
зволит снизить ежегодно возрастающие затра-
ты на содержание и лечение нетрудоспособ-
ных пожилых людей. При этом речь идет не 
столько о продлении жизни в целом, сколько о 
повышении ее качества. 

Группу главных заболеваний у лиц пожило-
го возраста составляют: артериальная гипертен-
зия (АГ), атеросклероз, возрастная психическая 
депрессия, абдоминальное ожирение, патологи-
ческий климакс, сахарный диабет типа 2 и ново-
образования. Увеличение средней продолжи-
тельности активной жизни можно достигнуть, 
если воздействовать не отдельно на каждую бо-
лезнь этой группы, а на все перечисленные забо-
левания одновременно, как на группу, так как 
причиной, определяющей закономерность воз-
никновения этих болезней, является нарушение 
механизмов нормального развития организма. 

В генезе гормонально-метаболических изме-
нений, происходящих в организме в процессе ста-
рения, одной из важных осей энергетического го-
меостаза является тироидный статус. Тироидные 
гормоны участвуют в регуляции деятельности 
всех органов и систем организма. Причем эта 
взаимосвязь коррелирует со степенью тяжести 
дисфункции щитовидной железы (ЩЖ), возрас-
том больных и сопутствующими или ассоцииро-
ванными с возрастом заболеваниями. Важность 
тироидного статуса в жизнеобеспечении организ-
ма прежде всего связана с функцией головного 
мозга и сердечнососудистой системы (ССС). 

Исследование изменений со стороны ССС 
и центральной нервной системы (ЦНС) при за-
болеваниях щитовидной железы имеет важное 

значение в профилактике преждевременной 
смерти от инфаркта, инсульта, острой и хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН). 

Физиологическое действие тироидных 
гормонов на сердечно-сосудистуюсистему и 
головной мозг 

Тироидные гормоны (тироксин-Т4 и трий-
одтиронин-Т3) оказывают непосредственное 
влияние на миокард, вызывая положительный 
хронотропный и инотропный эффекты, за счет 
увеличения экспрессии и аффинности β-
адренорецепторов и биосинтеза высокоактив-
ных в энергетическом отношении тяжелых α-
цепей миозина, повышают объем циркули-
рующей крови (ОЦК), повышают систоличе-
ское и пульсовое давление. В мембране мио-
кардиоцитов Т3 и Т4 усиливают поглощение 
аминокислот, глюкозы, калия и выведение на-
трия, кальция и фосфора, оказывают ускорение 
генерации биопотенциалов и реполяризации. 

В целом в организме тироидные гормоны 
стимулируют липолиз, окисление жирных ки-
слот, индукцию рецепторов липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП), стимулируют транс-
крипцию и экспрессию β-адренорецепторов. Ти-
ротропный гормон гипофиза (ТТГ) усиливает 
экспрессию α1-рецепторов на самих тироцитах. 

Некоторые эффекты тироидных гормонов, 
такие как ускорение захвата аминокислот, ак-
тивация калий-натриевой АТФ-азы, детерми-
нированы поверхностной рецепцией гормонов, 
часть зависит от внутримитохондриального 
действия, но в большинстве определяется влия-
нием на специфические ядерные рецепторы, го-
мологи онкобелка с-erbA, воспринимающие толь-
ко Т3. Имеются два типа тироидных внутри-
клеточных рецепторов: TRα-рецепторы, коди-
руемые 17-й хромосомой и преобладающие в 
мозге, и TRβ–рецепторы, кодированные в 3-й 
хромосоме и преобладающие в печени и почках. 
Сердце содержит оба типа TR-рецепторов [2, 3] 

Тироидные гормоныт оказывают непо-
средствненное влияние на функции ЦНС: уча-
ствуют в развитии клеток головного мозга, 
синтезе короткоживущих РНК и белков, акти-
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вируют биосинтез дифференцировочных про-
теинов в ЦНС и стимулируют обучаемость, 
память, обеспечивают подвижность нервных 
процессов, контролируют эмоции [3, 4, 5]. 

Определение гипотироза 
Гипотироз впервые описал В. Галл в 1873 го-

ду. Гипотироз — это синдром относительного 
или абсолютного дефицита тироидных гормо-
нов с выпадением их действия в тканях-
мишенях. Главными причинами гипотироза у 
пожилых людей в настоящее время являются: 
аутоиммунная деструкция ЩЖ при аутоим-
мунном тироидите и послеоперационный ги-
потироз в результате хирургического или лу-
чевого (радиойодтерапия) частичного или пол-
ного удаленя ткани ЩЖ. [6]. 

Манифестный первичный гипотироз — 
это недостаточность функции ЩЖ, при кото-
рой уровень ТТГ в сыворотке крови превыша-
ет 10 мМЕ/мл на фоне снижения концентрации 
свободного тироксина (FТ4) с наличием харак-
терных симптомов гипотироза. Критерием суб-
клинического первичного гипотироза является 
повышение уровня ТТГ в сочетании с нор-
мальным уровнем FТ4. При вторичном (гипо-
таламо-гипофизарном) гипотирозе наблюдает-
ся снижение концентрации и ТТГ, и FТ4. 

Эпидемиология гипотироза 
Оценка распространенности гипотироза по 

данным различных современных исследований 
неоднозначна в различных регионах. Манифе-
стный гипотироз в популяции составляет 0,2–
2,0 %, субклинический гипотироз — 7–10 % 
среди женщин и 2–3 % — среди мужчин. Рас-
пространенность гипотироза прогрессивно 
увеличивается с возрастом и составляет 10–15 % 
лиц пожилого и старческого возраста по срав-
нению с 4 % у людей в общей популяции [7]. 

По данным различных исследований среди 
пациентов среднего и пожилого возраста гипо-
тироз составляет 2,5 %, по данным Роттердам-
ского исследования субклинический гипотироз 
в исследовании составил 10,8 % и около 1 % 
лиц исследуемой популяции имели ранее не 
выявленный явный гипотироз. По данным Ко-
лорадского исследования субклинический ги-
потироз был выявлен у 9,5 % всех обследован-
ных, при этом в зависимости от возраста рас-
пространенность гипотироза варьировала от 4 
до 21 % у женщин и от 3 до 16 % у мужчин [7]. 

Ряд контролируемых исследований по-
следних лет показал, что субклинический ги-
потироз ассоциируется с атеросклерозом аорты 
[8]. Так, австралийское 20-летнее контроли-
руемое исследование показало, что гипотироз 
является фактором риска ишемической болез-
ни сердца (ИБС) и сильным индикатором риска 
атеросклероза и инфаркта миокарда у пожилых 
женщин, а также связан с развитием ХСН [9]. 

Тем не менее Gussekloo J. et al (2004 г.) на 
основании результатов проспективного иссле-
дования пришли к выводу о том, что гипотироз 
ассоциирован с меньшим уровнем смертности 
и не сопровождается снижением качества жиз-
ни среди пациентов 85–89 лет [5]. Аналогич-
ным образом в исследовании Van den Beld A. W., 
et al (2005г.), в котором изучалась смертность 
среди 103 человек в возрасте 73–94 лет, выяс-
нилось, что более высокие уровни FT4 и ре-
версивного Т3 были ассоциированы с худши-
ми показателями толерантности к физической 
активности у лиц в возрасте 73–94 лет, тогда как 
более низкий уровень FT4 — с лучшей 4-летней 
выживаемостью [3]. Однако результаты кон-
тролируемых исследований в полной мере 
нельзя перенести на клиническую практику и 
экстраполировать на пациентов с сочетанной 
патологией, доля которых в возрасте старше 55 лет 
превышает 60% [1]. 

Особенности гипотироза в пожилом 
возрасте 

Гипотироз в пожилом возрасте отличают 
весьма неспецифические клинические прояв-
ления на фоне наличия атеросклероза, АГ, со-
путствующих заболеваний. Только у 25–50 % 
больных можно выявить умеренно выражен-
ные отдельные симптомы гипотироза: сонли-
вость, одутловатость лица, зябкость, брадикар-
дию, запоры [10]. Обычно четкие симптомы 
гипотироза отсутствуют или обнаруживаются 
ретроспективно, после лабораторного выявле-
ния субклинического или манифестного гипо-
тироза. Общеизвестны так называемые «маски» 
гипотироза: терапевтические, гематологиче-
ские, неврологические, психиатрические [6, 9]. 

Кардиовоскулярные изменения при ги-
потирозе 

«Микседематозное сердце» — термин, ко-
торый впервые предложил H. Zondek в 1918 году 
для определения изменений в миокарде у 
больных  гипотирозом. Характер и степень из-
менений  в миокарде зависят от возраста боль-
ных, длительности и тяжести гипотироза, со-
путствующих и перенесенных заболеваний. 
Клинически отмечаются одышка при физиче-
ской нагрузке, малый медленный пульс, пере-
бои в работе сердца и боли колющего или не-
определенного характера. Симптомы гипоти-
роза у пожилых больных очень похожи на 
симптомы ХСН и ИБС [8, 11]. 

При гипотирозе обменные процессы в 
миокарде снижены, уменьшен транспорт и по-
требление кислорода, что приводит к ослабле-
нию деятельности сердца и развитию дистро-
фии миокардиоцитов. 

По данным Колорадского исследования, 
какие-либо симптомы гипотироза отсутствова-
ли более, чем у 25 % лиц с явным гипотирозом 
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и у 35 % — с субклиническим. С другой сто-
роны, по данным этого же исследования, че-
тыре и более симптома гипотироза обнаружи-
вались более, чем у 15 % обследованных с эу-
тирозом [7]. Последний факт имеет большое 
клиническое значение, поскольку если до 15 % 
лиц с эутирозом могут иметь симптомы, ха-
рактерные для гипотироза, это может объяс-
нить то, что симптомы «гипотироза» сохраня-
ются у многих пациентов, которые получают 
заместительную терапию левотироксином, не-
смотря на стойкую нормализацию уровня ТТГ. 

Гемодинамически при гипотирозе скорость 
кровотока, в том числе коронарного, снижена, 
снижены сердечный выброс, ударный объем 
сердца, и частота сердечных сокращений (ЧСС), 
а общее периферическое сопротивлению сосудов 
(ОПСС) повышено. Обьем циркулирующей крови 
снижен за счет увеличения интерстициальной 
жидкости в результате связывания воды и на-
трия мукоидом. Дистолическое артериальное 
давление (АД) нормальное за счет увеличения 
ОПСС при значительном уменьшении массы 
циркулирующей крови, а венозное давление 
увеличено даже при отсутствии ХСН. 

У 30 % больных из-за повышенной прони-
цаемости капилляров возникают плевральный 
и перикардиальный выпот, но тампонада серд-
ца бывает очень редко. Границы относитель-
ной сердечной тупости расширены, верхушеч-
ный толчок и тоны сердца ослаблены, может 
быть акцент II тона над аортой, брадикардия и 
пульс малого наполнения.  

До проведения когортных исследований 
считалось, что АГ выявлялась у 7–8 % боль-
ных, а по данным доказательной медицины, АГ 
выявляется у 75 % больных гипотирозом и слу-
жит самостоятельной детерминантой развития 
истинной гипертрофии левого желудочка. Ремо-
делирование миокарда левого желудочка проте-
кает преимущественно по типу эксцентрической 
недилатационной гипертрофии, что ассоцииру-
ется с увеличением риска развития сердечносо-
судистых осложнений и смертности по сравне-
нию с больными без гипертрофии, сопостави-
мыми по уровню АД [2, 3, 7, 8, 12]. 

По данным инструментальных исследова-
ний характерны: низковольтная ЭКГ, отрица-
тельный зубец Т, удлинение интервала РR и QT, 
расширение QRS, брадикардия. У пожилых паци-
ентов могут наблюдаться мерцание/трепетание 
предсердий, синдром слабости синусового уз-
ла, политопная экстрасистолия, cистолическая 
дисфункция левого желудочка при физической 
нагрузке и диастолическая — в покое, пролапс 
митрального клапана вследствие дистрофии 
папиллярных мышц, а также гидроперикард — 
при рентгенологическом и эхокардиографиче-
ском исследованиях. На рентгенограмме вид-

ны расширенная, иногда округлая, тень сердца, 
кардиомегалия, плевральный выпот, при наличии 
сердечной недостаточности — застой в легких [13]. 

При лабораторном исследовании липидов 
сыворотки крови общепринятым фактом счи-
тается повышение содержания общего холе-
стерина (ХС), триглицеридов (ТГ), ЛПНП при 
нормальном или сниженном содержании липо-
протеидов высокой плотности (ЛПВП). Атеро-
генная дислипидемия является существенным 
фактором, усугубляющим сердечно-сосудистый 
риск при гипотирозе, роль которой особенно 
усугубляется на фоне повышенного АД [6, 12]. 

По данным аутопсии сердце больных зна-
чительно увеличено в массе и в размере, каме-
ры сердца расширены, миокард бледный, 
дряблый, гистологически в нем обнаружива-
ются интерстициальный фиброз, атрофия мио-
фибрилл, исчезновение их поперечной исчер-
ченности, может присутствовать вакуолизация 
и базофильная дегенерация миофибрилл, очаги 
несколько зернистой или аморфной базофиль-
ной массы в волокнах миокарда, частично за-
мещающей саркоплазму. Как следствие этого 
развивается дегенерация миокарда с после-
дующим фиброзом миокардиоцитов. Увеличе-
но количество интерстициальной жидкости, 
которая приводит к отеку миокарда; часто на-
блюдается перикардиальный выпот [6, 11, 14]. 

Клиническая характеристика состояния 
ЦНС при гипотирозе 

Головной мозг чрезвычайно чувствителен 
к дефициту тироидных гормонов. У пожилых 
больных чаще всего страдает эмоциональная 
сфера, что проявляется подавленным настрое-
нием и депрессией. Также снижаются познава-
тельные функции, ухудшаются память и вни-
мание, снижается интеллект, что коррелирует с 
возрастом и церебральным атеросклерозом [5, 
11, 14, 15]. Эти изменения характеризуются 
как гипотироидная энцнефалопатия.  

Распространенность депрессии при суб-
клиническом гипотирозе, по данным разных 
авторов, колеблется от 38 до 56 %, тогда как в 
общей популяции — от 6 до 20 % [5]. Среди 
больных с депрессией частота субклиниеского 
гипотироза выше, чем в общей популяции. При 
гипотирозе имеет место нарушение обмена и 
продукции ряда медиаторов, а развитие де-
прессии при субклиническом и манифестном 
гипотирозе связывают со снижением активно-
сти в ЦНС 5-гидрокситриптамина [6]. В лите-
ратуре можно встретить описания тяжелых 
психических изменений и так называемого 
микседематозного делирия, в результате кото-
рых пациенты ошибочно госпитализировались 
в психиатрические клиники [6]. 

АГ и обусловленное гипотирозом резкое 
угнетение энергетических и анаболических про-
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цессов в веществе мозга у пожилых пациентов 
способствует формированию органического по-
ражения головного мозга.  Важное место в форми-
ровании церебральной патологии при гипотирозе 
играет дислипидемия. Повышение содержания в 
сыворотке крови ХС и ТГ относится к числу 
факторов, которые, изменяя функциональное со-
стояние эндотелия сосудов, способствуют про-
цессу инфильтрации интимы липидами и приво-
дят к развитию церебрального атеросклероза. 

При гипотироидной энцефалопатии отме-
чаются: замедление мышления и речи, затор-
моженность, сонливость, дизартрия, обуслов-
ленная снижением подвижности губ и отечно-
стью языка, а также отеком голосовых связок, 
что приводит к снижению тембра голоса и ох-
риплости. Характерна эмоциональная бедность, 
головные боли в связи с наличием внутричереп-
ной гипертензии, парестезии, туннельный син-
дром, снижение слуха вследствие отёка слизи-
стой среднего уха в сочетании с кохлеарным 
невритом, когнитивные нарушения (снижение 
памяти, нарушение внимания, снижение счета). 
Отмечается неуверенность походки, слабость, 
замедление сухожильных рефлексов, диссомния 
(сонливость днем и бессонницу ночью) [6]. 
Больные жалуются на частые головокружения, 
а при обследовании выявляются симптомы 
мозжечковой атаксии. 

При тяжелом гипотиреозе возможна псев-
додеменция с угнетением когнитивных функ-
ций, нарушением социальной адаптации, даже 
навыков самообслуживания. От истинной де-
менции она отличается обратимостью при пра-
вильно назначенном лечении [10, 13]. 

На электроэнцефалограмме (ЭЭГ): низко-
амплитудные тета- и дельта волны, преоблада-
ние медленно-волнового сна над быстро-
волновым. По данным реоэнцефалографии (РЭГ) 
и ультразвуковой доплерографии (УЗДГ) часто 
выявляется хроническая ишемическая недос-
таточность головного мозга и церебральный 
атеросклероз. Изучение хронической недоста-
точности мозгового кровообращения (ХНМК) 
при гипотиреозе выявляет преимущественные 
нарушения в вертебробазилярном бассейне и 
влияние вертеброгенной патологии [15]. 

Заключение 
Все вышеизложенное привлекает внима-

ние к проблеме гипотироза у лиц пожилого 
возраста. Дефицит тироидных гормонов в це-
лом приводит к дегенеративным изменениям 
во всех органах и системах организма челове-
ка, особенно в ССС и ЦНС. 

Таким образом, гипотироз способствует 
преждевременному старению и уменьшает пе-
риод активной жизни у лиц старшего и пожи-
лого возраста, снижая качество жизни и соци-
альную адаптацию человека. Поэтому повы-

шенное внимание к этой проблеме, ранняя ди-
агностика гипотироза и  правильная коррекция 
внесут вклад в снижение инвалидности и про-
дление активной жизнедеятельности лиц 
старшего и пожилого возраста. 

В процессе старения организма происхо-
дят гормонально-метаболические изменения, 
среди которых важную роль играют тироид-
ные дисфункции. Гипотироз плохо распознает-
ся у лиц пожилого возраста, т. к. имеет множе-
ство клинических «масок». Но недиагностиро-
ванный гипотироз вызывает дегенеративные 
изменения в ССС и центральной нервной сис-
теме, способствуя преждевременному старе-
нию организма и социальной дезадаптации че-
ловека. Поэтому диагностика и коррекция ги-
потироза у лиц пожилого возраста позволит 
продлить активную жизнь. 
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