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naSromis zogadi daxasiaTeba 

Ufnjt!bruvbmpcb 
aTerosklerozis da masTan dakavSirebuli gul-sisxlZarRvTa 

sistemis dazianebiT gamowveuli sikvdilianobisa da avadobis 

problema mecnierTa sul ufro mzard yuradRebas ipyrobs da 

kvleva am mimarTulebiT ganuxrelad farTovdeba (Беленков Ю.Н., 
Агеев Ф.Т., 2000). aTerosklerozuli garTulebebis (miokardiumis 

infarqti, insulti, uecari sikvdili da sxva) profilaqtikis 

warmatebas ganapirobebs aTerosklerozis ganviTarebis paToge-

nezuri meqanizmebisa da sisxlZarRvTa dazianebis adreuli mar-

kerebis dadgena (Аронов Д.М., Мазаев В.П. и др.). farTo masStabiani 

epidemiologiuri da klinikuri kvlevebis monacemebiT, aTero-

sklerozis ganviTarebas xels uwyobs farisebri jirkvlis 

hipofunqcia (Hak AE, Pols HA, 2000). kvlevebis Sedegebis mixedviT, 

klinikuri hipoTireozis gavrceleba saerTo populaciaSi Sead-

gens daaxloebiT 2% (Vanderpump M.P., Tunbridge W.M., 2002). 

hipoTireozi mWidro kavSirSia gul-sisxlZarRvTa daavadebebTan 

da rogorc wesi Tan axlavs lipiduri cvlis darRveva (Muls E., 
Rosseneu M., Blanton V. et al., 1984; Obrien T., Katz K., Hodge D. et al., 1997; 
Duntas L.H., 2002). 

Tanamedrove etapze, subklinikur hipoTireozad miCneulia 

mdgomareoba, romlis drosac Tavisufali Tiroqsini jer kidev 

normis farglebSia, xolo Tireomastimulirebeli hormonis done 

momatebulia (4-10 mse/ml) minimaluri Tireoiduli ukmarisobis 

gamo. subklinikuri hipoTireozi bevrad ufro gavrcelebuli 

daavadebaa, vidre klinikuri hipoTireozi (Vanderpump M.P., Tunbridge 
W.M., 2002; Bindels A.J., Westendorp R.G., Frolich M. et al., 1999). mas sul 

ufro xSirad ukavSireben gul-sisxlZarRvTa daavadebebis zrdas 

(Hak AE, Pols HA, 2000), gansakuTrebiT postmenopauzis periodSi. 

saerTo qolesterinis normaluri mniSvnelobis mqone pirebSi 

subklinikuri hipoTireozis gavrceleba 4%-mdea, maSin roca 

maRali mniSvnelobis pirebSi – 10% (Bindels A.J., Westendorp R.G., 
Frolich M. et al., 1999). dislipidemiis paTogenezs hipoTireozis dros 

xsnian Tireoiduli hormonebis deficitiT (Duntas LH., 2002). mTeli 

rigi kvlevebiT dadgenilia, rom subklinikuri hipoTireoziT da-

avadebulebs sakontrolo jgufis pacientebTan SedarebiT aReniS-

nebaT saerTo qolesterinis, dabali simkvrivis lipoproteinebis 

qolesterinis, trigliceridebis maRali, xolo maRali simkvrivis 

lipoproteinebis qolesterinis dabali maCveneblebi (Luboshitzky R., 
Aviv A., Herer P., Lavie L., 2002). subklinikuri hipoTireozis dros 

aTerosklerozis progresirebas ukavSireben warmodgenili dislipi-

demiis fonze oqsidaciuri stresis ganviTarebas (oqsi-dabali 

simkvrivis lipoproteinebis warmoqmna) da ujredebis normaluri 
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funqcionirebis moSlas, kerZod, endoTeliumis ujredebis daziane-

bas (Holvoet O., Stassen J.N., Van Cleemput J. et al., 1998). Tireoiduli hor-

monebis deficitis dros ganviTarebuli meoradi dislipidemiisa da 

momatebuli oqsidaciis pirobebSi, mkveTradaa gamoxatuli sisxl-

ZarRvis kedlis aTerosklerozuli dazianeba (Henry Volzke et al., 2004). 
miuxedavad warmodgenili monacemebisa, arsebobs kvlevebi, ro-

melTa mixedviT aTerosklerozis risk-faqtorebis kavSiri sub-

klinikur hipoTireozTan ar dadginda (Vierhapper H., Nardi A., Grosser 
P., et al., 2000). aRniSnuli urTierTgamomricxavi Sedegebi ganpiro-

bebulia Seswavlili populaciis araerTgvarovnebiT. Mmiuxedavad 

problemis aqtualobisa, kvlevaTa mxolod mcire nawili exeba 

subklinikuri hipoTireozisa da aTerosklerozis da misi risk-

faqtorebis kompleqsur Seswavlas, rac aucilebelia aTeroskle-

rozis garTulebebis profilaqtikisaTvis iseTi maRali riskis 

populaciaSi, rogoricaa qalebi postmenopauzis periodSi. 

lwmfwjt!nj{boj!

kvlevis mizania aTerosklerozis risk-faqtorebis (saerTo qo-

lesterinis, dabali simkvrivis lipoproteinebis qolesterinis, C-
reaqtiuli cilis, fibrinogenis), endoTeldamokidebuli vazodi-

lataciis da arteriebis aTerosklerozuli cvlilebebis (saZile 

da barZayis arteria) kavSiris dadgena postmenopauzis periodSi 

subklinikur hipoTireozTan, Tireomastimulirebeli hormonis 

donesTan da autoimunuri procesis arsebobasTan. 

lwmfwjt!bnpdbofcj!

1. Tireomastimulirebeli hormonis, Tavisufali Tiroqsinis do-

neTa da Tireoperoqsidazebis mimarT antisxeulebis titris 

gansazRvra. 

2. lipiduri speqtrisa (saerTo qolesterini, dabali da maRali 

simkvrivis lipoproteinebis qolesterini, trigliceridebi) da 

anTebiTi markerebis (C-reaqtiuli cila da fibrinogeni) gan-

sazRvra. 

3. subklinikuri hipoTireozis dros sisxlZarRvebSi (saZile da 

barZayis arteriebi) mimdinare cvlilebebis Seswavla. 

4. endoTeldamokidebuli vazodilataciis xarisxis Sefaseba mxris 

arteriis magaliTze. 

5. farisebri jirkvlis struqturul-funqciur maxasiaTeblebsa 

da aTerosklerozis risk-faqtorebs Soris urTierTkavSiris 

gamovlena. 

6. lipid-metaboluri da hormonuli testebis diagnostikuri da 

prognozuli informatiulobis Sefaseba. 

7. miRebuli Sedegebis gamoyeneba aTerosklerozisa da hipoTi-

reozis drouli profilaqtikis mizniT. 
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obTspnjt!nfdojfsvmj!tjbymf!

dadginda, rom postmenopauzis periodSi, subklinikuri hipo-

Tireozis dros Tireomastimulirebeli hormonis donis momateba 

ganapirobebs endoTeliumis disfunqcias, dislipidemias da xels 

uwyobs aTerogenezs, xolo subklinikuri hipoTireozis da aTe-

rosklerozis erTdroulad arsebobis pirobebSi, iwvevs aTero-

sklerozis mimdinareobis damZimebas da aZlierebs Trombogenezis 

risks. 

Tireomastimulirebeli hormonis zomieri momatebis dros (6-10 

mse/ml), fibrinogenis da intima-mediis kompleqsis sisqis maRali 

maCveneblebi aTerosklerozis SesaZlo ganviTarebis maRali in-

formatulobiT xasiaTdeba. subklinikuri hipoTireozis dros aTe-

rosklerozuli dazianebis samiznes warmoadgens kunTovani tipis, 

kerZod, barZayis arteria. 

aTerosklerozis da subklinikuri hipoTireozis dros auto-

imunuri procesis arseboba amZimebs aTerosklerozis mimdinareo-

bas, rasac adasturebs Tireoperoqsidazebis mimarT antisxeule-

bis titris momatebis fonze saerTo qolesterinis, dabali 

simkvrivis lipoproteinebis qolesterinis, fibrinogenis da in-

tima-mediis kompleqsis sisqis sarwmunod maRali mniSvnelobebi. 

obTspnjt!qsbrujlvmj!Sjsfcvmfcb!

kvlevis Sedegebi praqtikos eqimebs saSualebas aZlevs, drou-

lad ganaviTaron postmenopauzis periodSi individualuri mid-

goma, rogorc izolirebuli subklinikuri hipoTireozis dros, 

aseve misi aTerosklerozTan erTad arsebobis SemTxvevebSi. 

obTspnjt!bqspcbdjb!

naSromis aprobacia Catarda Terapiis erovnuli centris (s/k 

institutis) samecniero sabWos sxdomaze 2006 wlis 19 aprils. 

qsbrujlbTj!ebofshwb!

kvlevis Sedegebi danergilia saqarTvelos Terapiis erovnul 

centrSi – Terapiis s/k institutSi. 

ejtfsubdjjt!npdvmpcb!eb!tusvruvsb!

naSromi Sesrulebulia qarTul enaze. disertacia Sedgeba Sem-

degi nawilebisagan: Sesavali, literaturuli mimoxilva, kvlevis 

masala da meTodebi, sakuTari gamokvlevis Sedegebi da maTi 

ganxilva, daskvnebi, praqtikuli rekomendaciebi, bibliografia 

(267 avtori). disertacia moicavs 127 nabeWd gverds, cxrilebsa da 

diagramebs. 
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kvlevis masala da meTodebi 

gamokvlevaSi monawileobda 169 qali postmenopauzis minimum 5-

wliani periodiT (saSualo asaki – 63,3 ± 3,3 w); 87 pacients (51,48%) 

aReniSna aTerosklerozi, xolo 82 pacients (48,52%) igi gamoericxa. 

aTerosklerozis diagnozi dadasturda anamneziT, klinikuri mo-

nacemebiT, gadatanili miokardiumis infarqtiT, fizikuri datvirT-

vis testiT, koronaroangiografiiT an periferiuli arteriebis 

ultrasonografiisas aTerosklerozuli cvlilebebis arsebobiT. 

aTerosklerozis arsebobis mixedviT (gulis iSemiuri daavadeba 

(gid), saZile da barZayis arteriebis dazianebebi) pacientebi gana-

wilda jgufebSi: aTerosklerozis gareSe – I, II, III da aTero-

skleroziT – IV, V, VI. sakontrolo jgufi (III) Seadgina 28 praqti-

kulad janmrTelma pirma, farisebri jirkvlis (fj) euTireoiduli 

statusiT, saSualo asakiT 63,5 ± 3,1 w. I, II da III jgufis pacien-

tebs gid gamoericxaT miRebuli klinikuri gamokvlevebiT (Rose 
G.A, Black H., 1984) (teqstSi gamoyenebul SemoklebaTa nusxa ix. gv. 22). 

kvlevaSi ar iyvnen CarTuli pacientebi Semdegi daavadebebiT: 

stabiluri stenokardia III-IV fk, arastabiluri stenokardia, gulis 

ukmarisoba III-IV st, arteriuli hipertenzia I-II st, Saqriani diabeti, 

Tirkmlis da RviZlis paTologiebi. kvlevaSi ar monawileobdnen 

aseve pacientebi, romlebic kvlevamde 6 kviris ganmavlobaSi 

iRebdnen iodis preparatebs, beta-blokatorebs da statinebs. msubuqi 

hipertenziis mqone pacientebi yvela jgufSi ganawilebuli iyvnen 

Tanabari procentuli raodenobiT. 

gid formebis gansazRvra xdeboda janmrTelobis msoflio 

organizaciis (janmo) da kanadis klasifikaciis mixedviT, gulis 

ukmarisobis – niu-iorkisa da evropis kardiologTa asociaciis 

mier miRebuli klasifikaciiT. hipertenziis Sefaseba xdeboda 

janmo-sa da arteriuli hipertenziis saerTaSoriso sazogadoebis 

eqspertTa rekomendaciis mixedviT, gaerTianebuli nacionaluri 

komitetis me-7 angariSis (aSS) – 7, 2003 wlis klasifikaciiT 

(Evidence-Based Medicine Guidelines, 2003). 
subklinikuri hipoTireozi (skh) ganisazRvra rogorc mdgo-

mareoba, romlis drosac aRiniSneba Tireomastimulirebeli 

hormonis (Tmh) donis momateba (4-10 mse/ml), Tavisufali Tiroq-

sinis normaluri donis (0,8-2,0 ng/dl) pirobebSi (gamoyenebuli 

nakrebis Tmh norma – 0,9-6,2 mse/ml). skh dayofa moxda Tmh donis 

mixedviT: Tmh – 4-6 mse/ml miCneul iqna, rogorc mcire, xolo Tmh – 

6-10 mse/ml, rogorc zomieri momateba. pacientebis dayofa moxda 

Semdegi kriteriumebiT: I jgufi – pacientebi aTerosklerozis 

gareSe, Tmh zomieri momatebiT, II jgufi – pacientebi aTero-

sklerozis gareSe, Tmh mcire momatebiT, III jgufi Seadgina 

praqtikulad janmrTelma 28 qalma normaluri Tireoiduli sta-

tusiT (Tmh – 1,0-2,5 mse/ml) saSualo asakiT 63,5 ± 3,1 w., IV jgufi – 
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pacientebi aTeroskleroziT da Tmh zomieri momatebiT, V jgufi – 

pacientebi aTeroskleroziT da Tmh mcire momatebiT, VI jgufSi 

gaerTianebuli iyvnen pacientebi aTerosklerozuli cvlilebebiT 

da fj-is euTireoiduli statusiT (cxrili 1). 

cxrili 1 

pacientTa ganawileba jgufebSi 

aTerosklerozisa da skh-is gamovlenis mixedviT 

jgufi 
saerTo 

raodenoba 

procentuli 

Semadgenloba 

saSualo 

asaki 

I 26 15,38% 61,5 ± 1,9 
II 28 16,57% 62,3 ± 3,2 

jgufebi aTe-

rosklerozis 

gareSe III 28 16,57% 63,5 ± 3,1 
IV 29 17,16% 64,2 ± 3,2 
V 30 17,75% 65,1 ± 3,8 

jgufebi aTe-

roskleroziT 

  VI 28 16,57% 63,0 ± 3,0 

SeniSvna: skh jgufebad dayofa moxda Tmh donis mixedviT: I da IV jgufSi 

6<Tmh<10 mse/ml, II da V jgufSi 4<Tmh<6 mse/ml, III da VI jgufSi 

1<Tmh<2,5 mse/ml. 

cxrili N 2 

sakvlev pirTa ganawileba qvejgufebSi Tireoperoqsidazebis 

mimarT antisxeulebis titris momatebis mixedviT 

jgufi qvejgufi 
saerTo 

raodenoba 

procentuli 

Semadgenloba 

saSualo 

asaki 

a 15 9,47% 64,7 ± 2,6 
I 

b 11 6,50% 63,7 ± 3,8 
a 13 7,69% 61,5 ± 3,1 

II 
b 15 9,47% 62,9 ± 3,2 

III   28 16,57% 63,5 ± 3,1 
a 16 9,47% 64,7 ± 2,6 

IV 
b 13 7,69% 63,7 ± 3,8 
a 14 8,28% 65,0 ± 4,0 

V 
b 16 9,47% 65,3 ± 3,8 

VI   28 16,57% 63,1 ± 2,9 

SeniSvna: a – antisxeulis titri Tireoperoqsidazis mimarT <100 se/ml, 

b – antisxeulis titri Tireoperoqsidazis mimarT >100 se/ml. 

TiToeuli jgufi (cxrili 2) skh-iT (I, II, IV, V jg) dayofil iqna 

pacientebad (qvejgufi b), romlebsac aReniSnebodaT sisxlis SratSi 

Tireoperoqsidazebis mimarT momatebuli antisxeulebis titri 

(>100se/ml). am pacientebis monacemebi Sedarebul iqna im pacien-
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tebis monacemebTan, romlebSic aRniSnuli antisxeulebis koncen-

tracia <100 se/ml (qvejgufi a). 

ultrasonografiuli gamokvlevebi warmoebda TOSHIBA SSH-140-A 

skanerze 5, 7 da 3,5 mghc gadamwodebiT. fj-is gamokvlevisas B-
reJimSi fasdeboda jirkvlis sisqe, sigane, sigrZe da Sesabamisi 

formulis (sisqe × sigane × sigrZe × 0,479) gamoyenebiT xdeboda 

fj moculobis gamoTvla, fasdeboda struqtura, zedapiris 

mdgomareoba, difuzuri da kerovani cvlilebebis arseboba. gul-

sisxlZarRvTa sistemis ultrasonografiuli gamokvlevisas war-

moebda gulis Rruebis zomebis, sistoluri da diastoluri 

funqciis maCveneblebis Sefaseba. 

mxris arteriis endoTeliumis funqciis Seswavla warmoebda re-

aqtiuli hiperemiis sinjis gamoyenebiT, D.Celermajer-is mier mo-

wodebuli standartuli meTodikiT tripleqs reJimSi. endoTel-

damokidebuli vazodilatacia (edvd) fasdeboda procentulad dia-

metris cvlilebiT sawyisi mniSvnelobis mimarT:  ∆ = (D2-D1)/D1×100%, 

sadac D1 da D2 mxris arteriis diametrebia okluziamde da mis 

Semdeg. normalur maCveneblad iTvleboda 8-11%. 
saerTo saZile da barZayis arteriebis intima-mediis kompleqsis 

(imk) lokaluri Sesqelebis da aTerosklerozuli folaqebis 

gamovlenis mizniT tardeboda maTi tripleqsskanireba. imk sisqis 

normalur maCveneblad miCneuli iyo <1 mm. arteriebis skanirebis 

areebi moicavda 30 mm-s bifurkaciis distalurad da 20 mm-s proq-

simalurad (Held C, Hjemdahl et al., 2001).  
yvela gamosakvlevi piris sisxlis SratSi uzmoze 13 saaTiani 

SimSilis Semdeg warmoebda Tmh, Tavisufali Tiroqsinis, Tireo-

peroqsidazebis mimarT antisxeulebis titris gansazRvra. cen-

trifugirebiT miRebuli sisxlis SratSi saerTo qolesterins 

(sq) vikvlevdiT speqtrofotometr “JENWAY-4500”-is meSveobiT en-

zimuri meTodis, “Cholesterol CHOD-PAP Kit, Code SFBC:E6. BIOLABO, France”-is 
gamoyenebiT, xolo maRali simkvrivis lipoproteinebs (mslq) – 

dabali simkvrivis lipoproteinebis qolesterinis (dslq) da Za-

lian dabali simkvrivis lipoproteinebis qolesterinis (Zdslq) 

precipitaciis Semdeg “HDL Cholesterol (Precipitant) SFBC Code: MI, BIOLABO, 
France” gamoyenebiT. Zdslq gansazRvrisaTvis gamoyenebuli iyo 

formula: tg/5 (mg/dl) (Виноградов А.В. Климов А.Н., 1987), dslq-gamo-

TvlisaTvis – Friedwald-is (1972) formula: dslq = sq-(mslq+Zdslq), 

xolo aTerogenobis indeqsis (ai) gamoTvlisaTvis formula ai = 

(sq-mslq)/mslq (Климов А.Н., Никулчева Н.Г., 1995). C reaqtiuli cila (C-rc) 
ganisazRvra imunofermentuli analiziT, fibrinogeni – gravimet-

riuli (Rutberg) meTodiT. C reaqtiuli cilis da fibrinogenis 

gamokvlevamde 2 kviriT adre pacientebs ar aReniSnebodaT an-

TebiTi daavadebebi da qirurgiuli Careva. 

gamokvlevis Sedegebis dagroveba xdeboda Excel 2000 statistikuri 
programis monacemTa bazaSi da damuSavda SPSS v10 programis 
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statistikuri paketis gamoyenebiT. monacemebi warmodgenilia saSua-

lo mniSvneloba ± standartuli gadaxra (M ± SD) saxiT. raodenob-
rivi uwyveti sidideebis SefasebisTvis gamoyenebul iqna stiudentis 

t kriteriumi, dispersiebis SedarebisaTvis fiSeris F kriteriumi. 

gansxvavebebi sarwmunod iTvleboda, rodesac p<0,05. korelacia tes-

tirdeboda Pearson mixedviT. sarwmunooba gamoiTvleboda t-statis-
tikiT ori sxvadasxva saSualosaTvis da F-statistikiT. gamokvle-

vebis Sedegebis dafiqsireba warmoebda cxrilebsa da diagramebSi. 

kvlevis Sedegebi da ganxilva 

kvlevis Sedegad jgufebs Soris sarwmuno gansxvaveba asakis da 

smi mixedviT ar gamovlenila (diagrama 1). jgufebSi aTeroskle-

roziT (IV, V, VI) aRiniSna: stabiluri stenokardia Sesabamisad 

40%, 38%, 37%, gulis ukmarisoba (I-II stadia) Sesabamisad 13%, 14%, 

12%, postinfarqtuli kardiosklerozi Sesabamisad 30%, 27%, 28%, 

saZile arteriebis aTerosklerozi Sesabamisad 51%, 53%, 50% da 

barZayis arteriebis aTerosklerozi Sesabamisad 72%, 60%, 53% 

(diagrama 2). imk lokaluri Sesqelebis ubnebi I, II, III jgufebSi 

gamovlinda Semdegi procentuli raodenobiT: saZile arteria – 

Sesabamisad 38,5%, 25%, 7,9%, barZayis arteria – Sesabamisad 46,2%, 

35,7%, 13,6% (diagrama 3). 

cxrili 1 

pacientTa monacemebi (M ± SD) aTerosklerozis gareSe jgufebSi 

parametrebi I jg II jg III jg P1-2 P1-3 P2-3 

asaki (w) 63,54 ± 3,72 62,25 ± 3,16 63,48 ± 3,10 0,18 0,95 0,16 

smi (kg/m2) 27,50 ± 1,08 27,31 ± 1,13 26,97 ± 0,93 0,52 0,06 0,24 

Tmh (mse/ml) 7,36 ± 0,85 4,63 ± 0,96 1,27 ± 0,36 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

TT (ng/dl) 0,96 ± 0,15 1,10 ± 0,16 1,22 ± 0,23 0,01** 0,001*** 0,05* 

sq (mg/dl) 253,1 ± 15,92 220,46 ± 23,48 172,47 ± 16,47 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

dslq (mg/dl) 179,4 ± 15,35 148,74 ± 23,79 101,72 ± 18,11 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

mslq (mg/dl) 48,95 ± 7,98 47,83 ± 5,25 46,39 ± 5,24 0,54 0,17 0,31 

tg (mg/dl) 123,8 ± 31,22 119,47 ± 15,24 121,81 ± 14,96 0,53 0,78 0,56 

ai 4,30 ± 0,90 3,66 ± 0,70 2,77 ± 0,56 0,01** 0,001*** 0,001*** 

dslq/mslq 3,77 ± 0,75 3,16 ± 0,67 2,23 ± 0,53 0,01** 0,001*** 0,001*** 

fb (g/l) 4,39 ± 0,35 3,85 ± 0,27 3,41 ± 0,47 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

C-rc (mg/l) 9,11 ± 2,93 8,15 ± 2,66 5,53 ± 1,69 0,22 0,001*** 0,001*** 

edvd (%) 5,79 ± 0,43 6,39 ± 0,80 9,17 ± 0,97 0,01** 0,001*** 0,001*** 

imk-s (mm) 1,05 ± 0,08 0,96 ± 0,10 0,84 ± 0,07 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

imk-b (mm) 1,28 ± 0,12 1,21 ± 0,14 0,97 ± 0,07 0,05* 0,001*** 0,001*** 

SeniSvna: P – sarwmunoebis koeficienti, M ± SD – saSualo mniSvneloba ± 
standartuli gadaxra. 
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miRebuli Sedegebis analiziT, aRiniSna jgufebSi skh-iT sakon-

trolo jgufTan SedarebiT sq statistikurad sarwmunod maRali 

maCveneblebi (p<0,001), VI jgufSi es maCveneblebi sakontrolo 

jgufTan SedarebiT maRalia 22,6%-iT, maSin roca I da II jgu-

febSi maRalia Sesabamisad 46,7% da 27,8%-iT. IV da V jgufebSi sq 

VI jgufTan SedarebiT maRalia Sesabamisad 25,8% da 22,6%-iT, rac 

orive jgufisaTvis statistikurad sarwmunoa (p<0,001). statisti-
kurad sarwmuno gansxvaveba ar gamovlenila II da VI jgufebs 

Soris (p>0,19) (diagrama 4). 
cxrili 2 

pacientTa monacemebi (M ± SD) jgufebSi aTeroskleroziT  

parametrebi IV jg V jg VI jg P4-5 P4-6 P5-6 

asaki (w) 64,24 ± 3,19 65,13 ± 3,81 63,04 ± 2,99 0,33 0,15 0,05* 

smi (kg/m2) 27,45 ± 0,88 27,34 ± 1,23 27,08 ± 0,95 0,69 0,13 0,38 

Tmh (mse/ml) 7,63 ± 0,89 4,39 ± 0,92 1,21 ± 0,33 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

TT (ng/dl) 0,99 ± 0,23 1,09 ± 0,18 1,16 ± 0,25 0,06 0,01** 0,22 

sq (mg/dl) 265,45 ± 22,39 258,71 ± 24,01 211,07 ± 29,58 0,27 0,001*** 0,001*** 

dslq (mg/dl) 192,23 ± 24,21 188,14 ± 24,27 139,41 ± 29,69 0,52 0,001*** 0,001*** 

mslq (mg/dl) 41,20 ± 6,11 39,42 ± 5,70 42,86 ± 5,02 0,25 0,27 0,05* 

tg (mg/dl) 160,08 ± 20,53 155,73 ± 18,31 150,04 ± 22,95 0,39 0,09 0,30 

ai 5,59 ± 1,17 5,67 ± 1,00 3,99 ± 0,89 0,77 0,001*** 0,001*** 

dslq/mslq 4,79 ± 1,07 4,86 ± 0,94 3,18 ± 1,03 0,79 0,001*** 0,001*** 

fb (g/l) 4,44 ± 0,54 4,11 ± 0,67 4,00 ± 0,34 0,05* 0,001*** 0,41 

C-rc (mg/l) 10,54 ± 3,31 9,83 ± 2,85 7,30 ± 1,94 0,40 0,001*** 0,001*** 

edvd (%) 5,79 ± 0,79 5,99 ± 0,57 6,37 ± 0,49 0,26 0,01** 0,01** 

imk-s (mm) 1,16 ± 0,09 1,14 ± 0,10 1,10 ± 0,11 0,46 0,05* 0,18 

imk-b (mm) 1,40 ± 0,16 1,32 ± 0,19 1,18 ± 0,12 0,08 0,001*** 0,01** 

rac Seexeba dslq maCvenebels, jgufebSi skh-iT aRiniSna statisti-

kurad sarwmunod maRali maCveneblebi sakontrolo jgufTan Sedare-

biT: I jgufSi 76,4%-iT, II jgufSi 46,2%-iT, maSin roca VI jgufSi – 

36,6%-iT (p3-6<0.001). iseve rogorc sq maCveneblebi, dslq sidideebic 

statistikurad sarwmunod ar gansxvavdebian erTmaneTisagan II da VI 

jgufebSi (p>0,2), rac adasturebs am kontingentSi aTerogenuli li-

poproteinebis erTmxriv mimarTul cvlilebebs. msgavsi Sedegebi mii-

Res avtorebma (Kung A.W., Pang R.W., 1995; Yildirimkaya M., 1996). I, II, IV da 
V jgufebSi skh-is gavlena erTi mxriv sq da meore mxriv dslq 

maCveneblebze mtkicdeba Tmh-sa da am maCveneblebs Soris gamo-

vlenili maRali korelaciuri kavSirebis arsebobiTac (I jgufSi es 

korelacia gamoixateba koeficientebiT r = 0,72, r = 0,64 Sesabamisad, II 
jgufSi – r = 0,80, r = 0,77 Sesabamisad, IV jgufSi – r = 0,54, r = 0,57 
Sesabamisad, V jgufSi – r = 0,55, r = 0,50 Sesabamisad) (diagrama 5). 
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Th zemoqmedebas axdenen lipidebis sinTezze, magram gacilebiT 

ufro metad maT degradaciaze. isini warmoadgenen aucilebel 

rgols dslq dasakavSireblad mis receptorebTan. skh dros 

aRiniSneba fibroblastebis, RviZlis da sxva qsovilebis ujre-

debis membranebze receptorebis simkvrivis daqveiTeba dslq mi-

marT (Kahaly J., 2000; Thompson G.R., 1990). qolesterini, romlis 

mTavari gadamtania dslq, grovdeba sisxlSi, radgan qsovilovan 

receptorebs ar ZaluZT urTierTqmedeba dslq-Tan ise swrafad, 

rogorc normaSi. euTireoiduli mdgomareobis aRdgenis Semdeg 

aRiniSneba am fenomenis ukuganviTareba. 

mslq maCveneblebis analizisas gamovlinda I da II jgufebSi 

maTi saSualo mniSvnelobis umniSvnelo mateba, sakontrolo 

jgufTan SedarebiT statistikurad sarwmuno gansxvavebis gareSe, 

xolo V da VI jgufebs Soris gamovlinda dabali sarwmunoebis 

gansxvaveba (p<0,05) (diagrama 4). 
antiaTerogenuli Tvisebebis mqone mslq maCvenebeli zogierTi 

kvlevis mixedviT skh-isas qveiTdeba (Althaus B.U., Staub, 1988). amasTan 

erTad, zogi mkvlevari aRniSnavs misi koncentraciis paradoqsul 

momatebas (Caron P., Calazel C., 1990). es SeiZleba aixsnas Semdegi 

mizeziT: cximovani qsovilis lipoproteinlipazis (lpl) aqtivoba 

hipoTireozis dros daqveiTebulia, iseve rogorc adamianis adi-

pocitebSi lipolizis adrenerguli regulacia (Warenberg H. et al., 
1986). amas mivyevarT mslq (romelzedac uSualod moqmedebs lpl) 

sisxlSi dagrovebisaken. RviZlis trigliceridlipazis aqtivobis 

daqveiTebis Sedegad ganviTarebuli mslq klirensis daqveiTeba 

aseve xsnis mslq donis momatebas sisxlSi. euTireoiduli 

mdgomareobis aRdgenis Sedegad es orive darRveva likvidirdeba 

(Kahaly J., 2000). 
Cveni kvlevis mixedviT mslq done skh jgufebSi sarwmunod ar 

gansxvavdeba sakontrolosTan SedarebiT (p1-3>0,1, p2-3>0,3), rasac 

Taviseburi sakompensacio meqanizmi SeiZleba gaaCndes am jgu-

febSi aTerosklerozis ganviTarebis sawinaaRmdegod, radgan 

qolesterol-aqceptoruli aqtivobis garda, aRsaniSnavia misi 

meore saWiro Tvisebac – ganapirobon dslq-is nawilakebis sta-

biluroba da daicvan isini modifikaciuri cvlilebebisagan (maT 

Soris aTerogenuli mimarTulebis). mslq donis cvlileba skh ar 

miuRiaT aseve ramodenime kvlevaSic (Arem R., Patsch W., 1990; Bell 
G.M., Todd W.T., 1985; Lithell H., Boberg J., 1981). 

tg maCveneblebis analizis Sedegad I da II jgufebSi misi mniS-

vnelobebi sarwmunod ar gansxvavdebian sakontrolo jgufis mo-

nacemebisagan. aseve ar gamovlinda statistikurad sarwmuno gan-

sxvaveba IV da VI (p<0,1) da V da VI (p<0,3) jgufebs Soris. tg 

maCveneblebi arc erT jgufSi ar iyo korelaciur kavSirSi Tmh 

donesTan. e.i. Cveni kvlevis monacemebiT skh ar cvlis tg suraTs 
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(diagrama 4). aseTive Sedegi miiRes avtorebma: Althaus B.U., Staub, 
1988; Caron P., Calazel C., 1990; Lam K.S., Chan M.K., 1986. 

aTerogenobis indeqsis maCvenebeli sarwmunod maRalia yvela 

jgufSi sakontrolosTan SedarebiT (diagrama 6). IV da V jgu-

febs Soris ar gamovlinda statistikurad sarwmuno gansxvaveba 

(p>0,77). aTerogenobis indeqsebis maCveneblebi statistikurad sa-

rwmunod ar gansxvavdebodnen I da VI (p>0,2), aseve II da VI (p>0,13) 
jgufebs Soris. 

lipiduri speqtris erTerTi mniSvnelovani maxasiaTebeli dslq/ 

mslq, aRmoCnda statistikurad sarwmunod maRali yvela jgufSi, 

sakontrolosTan SedarebiT. II da VI (p>0,91) jgufebs Soris ar 

dafiqsirda statistikurad sarwmuno gansxvaveba (diagrama 6). 

aTerogenobis indeqsebis maRali korelaciuri kavSiri gamovlinda 

Tmh-Tan II da IV jgufebSi (diagrama 7). 

Tanamedrove kvlevebis Sedegebis mixedviT, anTebiTi cilebi gid 

gamwvavebis mniSvnelovan prognozul markerebad iTvleba (Erikssen 
G., at al 2000; Isahwarlal et al. 2004). Cvens mier kvlevaSi C-rc analizisas 

gid yvela jgufSi gamovlinda maTi maCveneblebis mniSvnelovani 

da statistikurad sarwmuno momateba sakontrolo jgufTan Seda-

rebiT. statistikurad sarwmuno gansxvaveba ar dafiqsirda I da II, 

agreTve IV da V jgufebis maCveneblebs Soris, Tumca I da II jgu-

febSi sakontrolo jgufTan SedarebiT misma maCvenebelma statis-

tikurad sarwmunod moimata Sesabamisad 64% da 47%-iT, xolo IV 

da V jgufebSi VI jgufTan SedarebiT 44% da 34%-iT. skh-iT mim-

dinare aTerosklerozis dros Tmh-is mcire momatebis drosac ki 

C-rc-is aseTi mkveTri mateba euTireoidul aTerosklerozul jguf-

Tan SedarebiT, metyvelebs skh-is gavlenaze mwvave fazis am cilaze 

(diagrama 8). VI jgufSi C-rc-is mniSvneloba sakontrolo jguf-

Tan SedarebiT momatebulia 32%-iT. statistikurad sarwmuno gan-

sxvaveba ar aRiniSna II da VI jgufebis maCveneblebs Soris (p>0,18). 
msgavsi Sedegebi miviReT fibrinogenis monacemebis ganxilvisas. 

misi maCveneblebi sarwmunod maRalia yvela jgufSi sakontrolo 

jgufTan SedarebiT, xolo II da VI jgufebis maCveneblebis 

Sedarebisas statistikurad sarwmuno gansxvaveba ar gamovlenila 

(p>0,1), rac adasturebs skh-is dros Tmh mcire momatebis dros 

fb-is iseTive xasiaTis cvlilebas, rogoric aRiniSneba aTero-

sklerozis dros fj-is euTireoiduli statusis pirobebSi. is 

faqti, rom I jgufis fb maCveneblebi statistikurad sarwmunod 

ar gansxvavdeba IV (p>0,6) da V (p>0,1) jgufebis maCveneblebisagan, 

miuTiTebs I jgufSi aTerosklerozis ganviTarebis maRal SesaZleb-

lobaze, rasac adasturebs korelaciuri kavSirebi: I da II 

jgufebSi fb dadebiT korelaciur kavSirSia Tmh (r = 0,7, r = 0,6, 
Sesabamisad) da uaryofiT korelaciur kavSirSia Tavisufali 

Tiroqsinis (TT) maCveneblebTan (r = -0,5, r = -0,6, Sesabamisad), xolo V 
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jgufSi mxolod Tmh maCveneblebTan (r = 0,7) (diagrama 9). 
endoTeliumi axdens sisxlZarRvis yvela funqciis, kerZod, 

sisxlZarRvovani tonusis, hemostazis, lipidebis transportis, 

imunologiuri reaqtiulobis modulirebas (С.А. Патарая и соавт., 
2000). igi, rogorc neiroendokrinuli organo, asinTezebs, ro-

gorc vazodilataciur, aseve vazokonstriqciul faqtorebs da 

axorcielebs balanss maT Soris. Trombocitebis, makrofagebis 

da gluvkunTovani ujredebis ZiriTad produqtebs SeuZliaT 

ganapirobon endoTeliumis dazianeba da aTerosklerozis pro-

gresireba. makrofagebis da gluvkunTovani ujredebis migracias 

endoTelur ujredebs Soris ganapirobeben makrofagebis, gluv-

kunTovani ujredebis da TviT endoTeliumis mier gamoTavisuf-

lebuli maregulirebeli zrdis faqtorebi da citokinebi. amas-

Tan erTad endoTeliumi da miocitebi Tavis zedapirze warad-

genen antigenebs da gamoyofen qemoatraqtantebs leikocitebisa 

da monocitebisaTvis. daJangul dslq aqvT endoTeliumis dazia-

nebaSi wamyvani roli, radganac isini astimulireben migracias 

subendoTelur SreSi da makrofagebis mier STanTqmas, rac ga-

napirobebs qafiani ujredebis warmoqmnas (Ross R., 1990). Tiroq-

siniT CanacvlebiTi TerapiiT mcirdeba daJanguli dslq done da 

qveiTdeba aTerosklerozis ganviTareba am procesis sxvadasxva 

rgolze zemoqmedebiT. garda amisa, es Terapia aZlierebs gluv-

kunTovani ujredebis 5-deiodinazis aqtivobas, romelic ganapiro-

bebs Tiroqsinis aqtiur triiodTironinad gardaqmnas da Sesaba-

misad sisxlZarRvebis relaqsacias (Ross R., 1990). 
Cveni monacemebiT edvd-is maCveneblebi sarwmunodaa daqveiTe-

buli yvela jgufSi sakontrolosTan SedarebiT (p<0,001) (dia-

grama 10). I da II jgufebSi misi maCveneblebi sakontrolo jgufis 

maCveneblebs CamorCeba Sesabamisad 36% da 30%-iT, xolo VI jguf-

Tan SedarebiT IV da V jgufebSi Sesabamisad – 9% da 6%-iT. ver 

miviReT sarwmuno gansxvaveba II da VI (p>0,9), I da IV (p>0,97), I da 
V (p>0,15) jgufebis edvd maCveneblebis Sedarebis dros, rac 

kidev erTxel adasturebs Cvens varauds imis Sesaxeb, rom I 

jgufi warmoadgens farulad mimdinare aTerosklerozis riskis 

jgufs. am varaudis damadasturebelia Semdegi korelaciuri 

kavSirebi: edvd-is maCveneblebi uaryofiT korelaciur kavSirSia 

Tmh, xolo dadebiT korelaciur kavSirSia TT-is maCveneblebTan 

I da II jgufebSi (diagrama 11). misi uaryofiTi korelaciuri 

kavSiri gamoikveTa Tmh maCvenebelTan IV (r = -0,5) da V (r = -0,4) 
jgufebSi. aseve gamovlinda edvd maCveneblis uaryofiTi 

korelaciuri kavSiri saZile da barZayis arteriebis imk sisqis 

maCveneblebTan, rogorc skh-is dros, aseve aTerosklerozis 

izolirebulad mimdinareobisas, rac praqtikulad janmrTel 

pirebSi ar gamovlenila. edvd mniSvnelovani daqveiTeba miiRes 
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skh-is Seswavlisas (Ayse S. Cikim; Huseyin Oflaz et al., 2004) kvlevaSic, 

sadac pacientebi SerCeuli iyvnen mkacrad aTerosklerozis risk-

faqtorebiT. edvd daqveiTeba da misi normalizeba 6 Tviani 

CanacvlebiTi Terapiis Semdeg dafiqsirda aseve erT-erT kvlevaSi 

(Stefano Taddei, Nadia Caraccio et al., 2003). 
saZile arteriis imk sisqe I da II jgufebSi sarwmunod gan-

sxvavdeboda rogorc sakontrolo III jgufis maCveneblisagan (p1-3, 
p2-3<0,001), aseve erTmaneTisagan (p<0,001) (diagrama 10). I jgufSi 

saZile arteriis imk-is sisqem sakontrolo jgufTan SedarebiT 

moimata 25%-iT, xolo II jgufSi 14%-iT. saZile arteriis imk-is 

sisqeze skh-is gavlenas adasturebs I da II jgufebSi imk-is sisqis 

maCveneblebis korelaciuri kavSiris arseboba Tmh-is da TT-is 

maCveneblebTan, xolo IV da V jgufebSi – mxolod Tmh maCve-

neblebTan (diagrama 11). VI jgufSi imk-is sisqem sakontrolo 

jgufTan SedarebiT moimata 31%. aTeroskleroziT daavadebuli 

pacientebis Sedarebisas aRmoCnda, rom IV jgufSi imk-is sisqem 

moimata 5%-iT (p<0,05), xolo V jgufSi – 3,3%-iT (p>0,18) VI 

jgufTan SedarebiT. 

barZayis arteriebis imk-is sisqis maCveneblebi sarwmunod iyo 

gansxvavebuli yvela jgufSi (p<0,001) sakontrolo jgufTan Seda-

rebiT (diagrama 10). I jgufSi misma mniSvnelobam moimata 32%-iT, 

xolo II jgufSi – 25%-iT. aTeroskleroziT daavadebuli skh mqone 

pacientebis Sedarebisas VI jgufis pacientebTan imk-is sisqe IV 

jgufSi gaizarda 19,1%-iT (p<0,001), xolo VjgufSi 12,3%-iT 

(p<0,01). barZayis arteriaSi imk sisqe statistikurad ar gansxvav-
deboda II da VI jgufebSi (p>0,42). VI jgufSi misi maCvenebeli 

sakontrolo jgufis maCvenebelTan SedarebiT gaizarda 21%-iT. 

barZakis arteriis imk-is sisqeze skh-is gavlenis damadas-

turebelia Semdegi korelaciuri kavSirebis arseboba: barZayis 

arteriebis imk-is sisqe dadebiT korelaciaSia Tmh donesTan I, II, 

IV da V jgufebSi (r = 0,41, r = 0,62, r = 0,62, r = 0,43, Sesabamisad), xolo 

uaryofiT korelaciaSia TT-is donesTan mxolod I da II 

jgufebSi (diagrama 11). 

sakontrolo jgufis pacientebis arteriebis imk sisqesTan mimar-

TebaSi skh jgufebSi arteriebis imk sisqis namatis analizidan 

irkveva, rom skh-is dros igi ufro metia barZayis arteriebSi 

(erTnairi Tmh-is donis pirobebSi), saZile arteriasTan Sedare-

biT, maSin rodesac izolirebuli aTerosklerozisas mniSvnelov-

nad metia saZile arteriaSi. korelaciuri kavSiris arseboba Tmh 

maCvenebelsa da arteriebis imk-is sisqes Soris dasturdeba sxva 

kvlevebis SedegebiTac (Volzke H. et al., 2004; Miller M., 2005). 
aTerosklerozis paTogenezis autoimunuri Teoria dafuZne-

bulia sisxlSi aTerogenuli lipoproteinebis mimarT imunuri 

pasuxis ganviTarebaze, mocirkulire autoimunuri kompleqsebis 
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warmoqmnaze, maT fiqsaciaze sisxlZarRvis kedelSi da misi 

SeRwevadobis Secvlaze. imunuri kompleqsi afiqsirebs ra kom-

plements, warmoadgens aTerosklerozuli procesis iniciators. 

arteriuli gamtareblobis momatebas Tan axlavs plazmis maRal-

molekuluri komponentebis Calagebis gaZliereba lipoprotei-

nebis da fibrinogenis CaTvliT. sisxlZarRvis kedlis dazianebas 

axlavs struqturuli antigenebis gamoTavisufleba, pirvel rigSi 

ki – kolagenisa da elastinis. autoantisxeulebis warmoqmna 

sisxlZarRvis kedlis antigenebis winaaRmdeg da maTi fiqsacia 

dazianebul ubnebSi iwvevs aTerosklerozis Semdgom progre-

sirebas (Анастиади В., Нагорнев В., 1982; Татишвили Н.Н., 1985). 
cxrili 3 

pacientTa monacemebi qvejgufebSi (M ± SD) sisxlis SratSi 

Tireoperoqsidazebis mimarT antisxeulebis koncentraciis 

momatebis mixedviT (jgufebi aTerosklerozis gareSe) 

I jgufi II jgufi 
parametri 

a b a b 
III jgufi 

asaki (w) 64,20 ± 3,14 62,64 ± 4,39 61,46 ± 3,10 62,93 ± 3,15 63,48 ± 3,10 

smi (kg/m2) 27,37 ± 1,11 27,69 ± 1,06 27,37 ± 0,97 27,25 ± 1,29 26,97 ± 0,93 

Tmh (mse/ml) 7,20 ± 0,81 7,58 ± 0,90 4,42 ± 0,95 4,81 ± 0,96 1,27 ± 0,36 

TT (ng/dl) 1,00 ± 0,15 0,91 ± 0,14 1,17 ± 0,16 1,04 ± 0,14 1,22 ± 0,23 

sq (mg/dl) 244,20 ± 13,84 265,18 ± 9,28 206,92 ± 16,40 232,20 ± 22,70 172,47 ± 16,47

dslq (mg/dl) 172,45 ± 14,55 188,85 ± 11,03 136,04 ± 19,20 159,75 ± 22,27 101,72 ± 18,11

mslq (mg/dl) 47,47 ± 8,95 50,95 ± 6,28 47,51 ± 4,63 48,10 ± 5,88 46,39 ± 5,24 

tg (mg/dl) 121,36 ± 28,79 126,90 ± 35,46 116,86 ± 11,85 121,74 ± 17,76 121,81 ± 14,96

ai 4,30 ± 0,96 4,30 ± 0,86 3,41 ± 0,68 3,88 ± 0,66 2,77 ± 0,56 

dslq/mslq 3,76 ± 0,81 3,78 ± 0,70 2,92 ± 0,65 3,37 ± 0,64 2,23 ± 0,53 

fb (g/l) 4,24 ± 0,23 4,59 ± 0,40 3,70 ± 0,26 3,99 ± 0,20 3,41 ± 0,47 

C-rc (mg/l) 8,92 ± 3,12 9,40 ± 2,76 7,04 ± 1,53 9,11 ± 3,09 5,53 ± 1,69 

edvd (%) 6,01 ± 0,40 5,50 ± 0,27 7,01 ± 0,76 5,86 ± 0,31 9,17 ± 0,97 

imk-s (mm) 1,02 ± 0,07 1,08 ± 0,08 0,90 ± 0,07 1,01 ± 0,09 0,84 ± 0,07 

imk-b (mm) 1,24 ± 0,12 1,33 ± 0,11 1,14 ± 0,10 1,27 ± 0,14 0,97 ± 0,07 

Cvens kvlevaSi CarTul pirTa did nawils aRmoaCnda Tireo-

peroqsidazebis mimarT antisxeulebis momatebuli koncentracia, 

rac am kontingentSi autoimunuri procesis arsebobaze metyve-

lebs (cxrili 2). organizmis autoimunizacias Tireoiduli auto-

antigenebiT Tan sdevs autoantisxeulebis da citotoqsiuri lim-

focitebis produqcia. paTogenezis imunuri aspeqti xasiaTdeba 

imunologiuri kontrolis sistemaSi darRveviT, ris Sedegadac 

warmoiqmneba citodamzianebeli kompleqsebi (Холодовой Е.А., 2004). 
roterdamis kvlevis SedegebSi ar gamovlinda sakuTriv auto-
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imunuri procesis gavlena aortis aTerosklerozuli dazianebisa 

da miokardiumis infarqtis sixSireze euTireoidul pirebSi, maSin 

roca skh da autoimunuri procesis erTdrouli arsebobisas am 

faqtTa sixSire mkveTrad momatebuli aRmoCnda, vidre pacientebSi 

skh-iT autoimunuri procesis gareSe (Hak A.E., Pols H.A.P. et al., 2000). 
monacemTa dajgufebiT, sisxlis SratSi Tireoperoqsidazebis mi-

marT antisxeulebis titris momatebis mixedviT jgufebi skh-iT da-

iyo a da b qvejgufebad. I, II, IV da V jgufebis a da b qvejgufebis 

Sedarebisas Tmh maCveneblebs Soris ar aRiniSna statistikurad 

sarwmuno gansxvaveba (p>0,3; 0,3; 0,2; 0,4, Sesabamisad). 

cxrili 4 

pacientTa monacemebi qvejgufebSi (M ± SD) sisxlis SratSi 

Tireoperoqsidazebis mimarT antisxeulebis koncentraciis 

momatebis mixedviT (jgufebi aTeroskleroziT) 

IV jgufi V jgufi 
parametri 

a b a b 
VI jgufi 

asaki (w) 64.69 ± 2.63 63.69 ± 3.82 65.00 ± 4.00 65.25 ± 3.77 63.04 ± 2.99 

smi (kg/m2) 27.56 ± 0.84 27.31 ± 0.94 26.71 ± 1.28 27.89 ± 0.90 27.08 ± 0.95 

Tmh (mse/ml) 7.84 ± 0.95 7.37 ± 0.77 4.24 ± 0.66 4.51 ± 1.10 1.21 ± 0.33 

TT (ng/dl) 0.91 ± 0.20 1.09 ± 0.22 1.09 ± 0.15 1.09 ± 0.21 1.16 ± 0.25 

sq (mg/dl) 254.06 ± 22.83 279.46 ± 11.52 240.93 ± 22.20 274.28 ± 11.57 211.07 ± 29.58

dslq (mg/dl) 182.11 ± 25.94 204.68 ± 14.89 170.37 ± 21.39 203.69 ± 13.79 139.41 ± 29.69

mslq (mg/dl) 39.78 ± 5.38 42.95 ± 6.70 38.79 ± 5.17 39.98 ± 6.24 42.86 ± 5.02 

tg (mg/dl) 160.84 ± 17.21 159.15 ± 24.73 158.86 ± 10.64 153.00 ± 23.08 150.04 ± 22.95

ai 5.54 ± 1.34 5.64 ± 0.96 5.27 ± 0.73 6.02 ± 1.10 3.99 ± 0.89 

dslq/mslq 4.72 ± 1.22 4.88 ± 0.88 4.44 ± 0.68 5.23 ± 0.99 3.18 ± 1.03 

fb (g/l) 4.13 ± 0.34 4.81 ± 0.50 3.59 ± 0.24 4.57 ± 0.58 4.00 ± 0.34 

C-rc (mg/l) 9.18 ± 2.04 11.69 ± 3.79 8.08 ± 2.25 11.25 ± 2.52 7.30 ± 1.94 

edvd (%) 6.25 ± 0.63 5.22 ± 0.58 6.49 ± 0.41 5.56 ± 0.22 6.37 ± 0.49 

imk-s (mm) 1.12 ± 0.09 1.20 ± 0.07 1.08 ± 0.10 1.19 ± 0.07 1.10 ± 0.11 

imk-b (mm) 1.33 ± 0.13 1.50 ± 0.14 1.19 ± 0.11 1.44 ± 0.16 1.18 ± 0.12 

sq da dslq maCveneblebs Soris aRiniSna statistikurad sa-

rwmuno gansxvaveba skh-is yvela jgufis (I, II, IV, V) a da b 

qvejgufebis maCveneblebs Soris (pIa-Ib, pIIa-IIb, pIVa-IVb, pVa-Vb <0,001) 
(diagrama 12). sq maCveneblebi Ia qvejgufSi sakontrolo jgufTan 

SedarebiT statistikurad sarwmunod maRalia 41,6%, Ib qvejgufSi – 

53,8%, IIa da IIb qvejgufebSi Sesabamisad 20% da 34%-iT, VI 

jgufSi – 23,3%. Ia qvejgufSi dslq sakontrolo jgufTan Seda-

rebiT aseve statistikurad sarwmunod maRalia 69,5%, Ib qve-

jgufSi – 85,7%, IIa da IIb qvejgufebisaTvis Sesabamisad 33,7% da 

57,1%, VI jgufSi – 24%. 
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Ia qvejgufis sq da dslq maCveneblebi statistikurad sarwmu-

nod ar gansxvavdeboda IIb qvejgufebis maCveneblebisagan (p>0,1; 
p>0,07, Sesabamisad), rac miuTiTebs autoimunuri procesis 

arsebobisas, Tmh-is mcire momatebis pirobebSi sq da dslq 

iseTive donis cvlilebebze, rogorsac iwvevs Tmh-is zomieri 

momateba autoimunuri procesis gareSe. 

Ib qvejgufis sq da dslq maCveneblebi statistikurad sarwmu-

nod ar gansxvavdeba IVa qvejgufis maCveneblebisagan (p>0,14), rac 
adasturebs erTidaigive donis Tmh-is pirobebSi skh da auto-

imunuri procesis arsebobis SemTxvevaSi sq da dslq cvlaSi 

mimdinare iseTive donis cvlilebebze, rogorsac iwvevs aTero-

sklerozisa da skh-is erTdrouli arseboba autoimunuri pro-

cesis gareSe. igive faqts adasturebs IIb da Va qvejgufebs Soris 

sq da dslq maCvenebelTa Soris statistikurad sarwmuno gan-

sxvavebis ararseboba (p>0,3; p>0,2). 
ZiriTad jgufebSi sq da dslq maCvenebelTa Sedarebisas Cven aR-

vniSneT, II da VI jgufebs Soris statistikurad sarwmuno gansxva-

vebis ararseboba, Tumca II jgufis monacemebi umniSvnelod aRema-

teboda VI jgufis monacemebs. qvejgufebSi gadanawilebis Semdeg 

aRmoCnda, rom IIa qvejgufis sq da dslq maCveneblebi CamorCebian da 

sarwmunod ar gansxvavdebian VI jgufis monacemisagan, maSin roca IIb 

qvejgufis monacemebi statistikurad sarwmunod aRemateba maT 

(p<0,02; p<0,02, Sesabamisad). 
skh da aTerosklerozis erTdrouli arsebobisas Tmh mcire 

momateba sq da dslq cvlaze iseTive gavlenas axdens, rogorsac 

misi zomieri momateba, rasac adasturebs IVa da Va agreTve IVb 

da Vb qvejgufebSi statistikurad sarwmuno gansxvavebis arar-

seboba (p>0,12; p>0,2; p>0,2; p>0,8). 
mslq da tg maCveneblebis mixedviT skh-is arcerT jgufSi (I, II, 

IV, V) a da b qvejgufebs Soris statistikurad sarwmuno gansxva-

veba ar gamovlinda (p>0,2), Tumca aRiniSna mslq mniSvnelobebis 

matebis tendencia b qvejgufebSi a qvejgufebTan SedarebiT. 

rac Seexeba ai maCveneblebs, isini statistikurad sarwmunod ar 

gansxvavdebodnen Ia da Ib qvejgufebSi VI jgufis monacemisagan, 

xolo dslq/mslq maCveneblebs Soris statistikurad sarwmuno 

gansxvaveba ar gamoikveTa IIa da IIb qvejgufebis maCveneblebis VI 

jgufis maCveneblebTan Sedarebisas (diagrama 13). 

C-rc da fb maCveneblebis analizis Sedegad gamovlinda I, II, IV da 

V jgufebis b qvejgufSi maCvenebelTa sarwmunod mateba a qvejgufis 

maCveneblebTan SedarebiT (p<0,001) (diagrama 13). Tu ZiriTadi 

jgufebis Sedarebisas II da VI jgufebs Soris ar dafiqsirda 

statistikurad sarwmuno gansxvaveba (p>0,18), qvejgufebis analizisas 

aRmoCnda, rom IIa qvejgufSi C-rc-is maCvenebeli sarwmunod ar 

gansxvavdeba VI jgufis maCveneblisagan (p>0,7), maSin rodesac IIb 

qvejgufis maCvenebeli 25%-iT aRemateba mas (p<0,03). es faqti adas-
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turebs autoimunuri procesis arsebobisas faruli aTeroskle-

rozis ganviTarebis ufro maRal SesaZleblobas. aseve gamovlinda, 

rom IIb qvejgufis fb maCvenebeli TiTqmis emTxveva VI jgufisas, 

maSin roca IIa qvejgufis fb maCvenebeli mas CamorCeba 8%-iT, Tumca 

sarwmunod ar gansxvavdeba misgan (p>0,05). fb maCvenebalTa sta-

tistikurad sarwmuno gansxvaveba ar gamovlinda Ia da IVa (p>0,05), 
agreTve Ib da IVb qvejgufebSi (p>0,05), rac I jgufSi aTero-

sklerozis SesaZlebeli ganviTarebis riskze miuTiTebs. 
saZile da barZayis arteriebSi imk-is sisqe sarwmunod gansxvav-

deba yvela jgufis a da b qvejgufebSi (diagrama 14). saZile 

arteriaSi I, II, IV da V jgufebis a qvejgufebSi imk sisqis 

momateba (Sesabamisad 20,2%, 14%, 1,7%, 1,9%) mniSvnelovnad nakle-

bia am jgufebis b qvejgufebis imk sisqis matebaze (37,1%, 22,4%, 

9,1%, 8%, Sesabamisad), barZayis arteriaSi I, II, IV da V jgufebis a 

qvejgufebSi imk sisqis momateba (Sesabamisad 22,3%, 12,2%, 12,4%, 

1,2%) mniSvnelovnad naklebia am jgufebis b qvejgufebis imk sisqis 

matebaze (Sesabamisad 30%, 24%, 27,4%, 22%), rac aTerosklerozis 

autoimunuri Teoriis erTerT dasabuTebad SeiZleba CaiTvalos. 

edvd maCveneblebi statistikurad sarwmunod iyo gansxvavebuli 

skh-is yvela jgufis (I,II,IV,V) a da b qvejgufebs Soris (p <0,001). Ia 
qvejgufis monacemi sarwmunod ar gansxvavdeboda IIb qvejgu-

fisagan da aseve IVa qvejgufis maCveneblebisagan, Ib qvejgufis 

monacemi aseve sarwmunod ar gansxvavdeboda IVb da Vb qvejgufis 

monacemisagan (diagrama 14). 

amgvarad, skh-is dros Tmh rogorc mcire, aseve zomier 

momatebas ukavSirdeba aTerosklerozis aTeroTrombogenuli faq-

torebis progresireba, rac gansakuTrebiT mwvave xasiaTs Rebu-

lobs autoimunuri procesis Tanarsebobis pirobebSi. 

daskvnebi 

1. postmenopauzis periodSi, subklinikuri hipoTireozis rogorc 

izolirebulad, aseve misi aTerosklerozTan erTad arse-

bobisas, Tireomastimulirebeli hormonis maCveneblis rogorc 

mcire, aseve zomieri momateba, ganapirobebs aTerogenuli 

lipoproteinebis – saerTo qolesterinis da dabali simkvrivis 

lipoproteinebis qolesterinis cvlis regulacias, rac 

gamoxateba maTi mniSvnelobis mkveTr momatebaSi. 

2. trigliceridebisa da maRali simkvrivis lipoproteinebis 

qolesterinis mniSvnelobebi subklinikuri hipoTireozis dros 

ar aris damokidebuli Tireomastimulirebeli hormonis do-

neze. maTi cvlileba SeiZleba miekuTvnos mxolod aTeroskle-

rozis process. maRali simkvrivis lipoproteinebis qoleste-

rini warmoadgens lipiduri homeostazis regulators izoli-

rebuli subklinikuri hipoTireozis dros. 
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3. subklinikuri hipoTireozisa da aTerosklerozis erTdrouli 

arsebobisas, Tireomastimulirebeli hormonis mcire momatebac 

ki, iwvevs aTerosklerozis mimdinareobis damZimebas, rasac 

adasturebs “anTebis mwvave fazis cilis” – C-reaqtiuli cilis 

mkveTri mateba farisebri jirkvlis euTireoiduli statusis 

da aTerosklerozis mqone pacientebTan SedarebiT. 

4. postmenopauzis periodSi, aTerosklerozisa da subklinikuri 

hipoTireozis dros, Tireomastimulirebeli hormonis donis 

matebasTan erTad mniSvnelovnad matulobs Trombozebis riski, 

ris maCvenebelsac warmoadgens fibrinogenis maRali mniS-

vneloba farisebri jirkvlis euTireoiduli statusis da aTe-

rosklerozis mqone pirebTan SedarebiT. 

5. izolirebuli subklinikuri hipoTireozis dros aTerogenuli 

markeris – fibrinogenisa da intima-mediis kompleqsis sisqis 

maRali maCveneblebi Tireotropuli hormonis zomieri moma-

tebis pirobebSi, mis mcire momatebasTan SedarebiT, miuTiTebs 

am populaciaSi aTerosklerozis ganviTarebis gansakuTrebiT 

maRal SesaZleblobaze. 

6. Tireomastimulirebeli hormonis donis mateba ganapirobebs 

endoTeliumis disfunqcias, rac aisaxeba sisxlZarRvTa aTero-

sklerozis prediqtoris – endoTeldamokidebuli vazodila-

taciis daqveiTebaSi, rogorc aTerosklerozisa da subkli-

nikuri hipoTireozis erTdrouli arsebobis, aseve izolire-

buli subklinikuri hipoTireozis dros. 

7. subklinikuri hipoTireozis dros aTerosklerozuli dazia-

nebis samiznes warmoadgens kunTovani tipis, kerZod barZayis 

arteria, razedac miuTiTebs am arteriis ufro xSiri dazianeba 

aTerosklerozis da subklinikuri hipoTireozis mqone pacien-

tebSi, euTireoiduli statusis da aTerosklerozis mqone pi-

rebTan SedarebiT. 

8. subklinikuri hipoTireozis dros autoimunuri procesis ar-

seboba amZimebs aTerosklerozis mimdinareobas, rac gamoixa-

teba saerTo qolesterinis, dabali simkvrivis lipoproteinebis 

qolesterinis, fibrinogenis da intima-mediis kompleqsis sisqis 

sarwmunod momatebaSi. 

praqtikuli rekomendaciebi 

1. qalebs postmenopauzis periodSi maRali riskis gamo aucileb-

lad unda CautardeT Tireomastimulirebeli hormonis maCve-

neblis kontroli, gansakuTrebiT hiperlipidemiis dros. 

2. Tireomastimulirebeli hormonis mcire (4-6 mse/ml) da zomieri 

momatebis pirobebSi (6-10 mse/ml) yuradReba unda mieqces, 

rogorc saerTo qolesterinis da dabali simkvrivis lipopro-

teinebis qolesterinis, aseve fibrinogenis, endoTeldamokide-
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buli vazodilataciis da intima-mediis kompleqsis sisqis (upi-

ratesad barZayis arteriaSi) momatebas, radgan es parametrebi 

saskriningo maCveneblebia aTerosklerozis prevenciisTvis. 

3. postmenopauzis periodSi Tireomastimulirebeli hormonis mcire 

momatebis pirobebSic ki C-reaqtiuli cilis kontroli saSua-

lebas mogvcems Tavidan aviciloT aTerosklerozis gamwvaveba. 

4. postmenopauzis periodSi subklinikuri hipoTireozis dros 

farulad mimdinare aTerosklerozis aRmoCenis saSualebas 

iZleva lipid-metaboluri da arteriebSi mimdinare cvlile-

bebis kompleqsuri Seswavla. 

5. miRebuli testebi saSualebas iZleva Sefasdes hormon-Canacv-

lebiTi Terapiis efeqturoba. 
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SemoklebaTa nusxa: 

ai – aTerogenobis indeqsi 

aiT – autoimunuri Tireoiditi 

gid – gulis iSemiuri daavadeba 

dslq – dabali simkvrivis lipoproteinebis qolesterini 

edvd – endoTeldamokidebuli vazodilatacia 

TT – Tavisufali Tiroqsini 

Tmh – Tireomastimulirebeli hormoni 

Th – Tireoiduli hormoni 

imk – intima-mediis kompleqsi 

imk-b – intima-mediis kompleqsi barZayis arteriaSi 

imk-s – intima-mediis kompleqsi saZile arteriaSi 

mslq – maRali simkvrivis lipoproteinebis qolesterini 

skh – subklinikuri hipoTireozi 

smi – sxeulis masis indeqsi 
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sq  – saerTo qolesterini 

tg – trigliceridebi 

fb – fibrinogeni 

fj – farisebri jirkvali 

C-rc – C reaqtiuli cila 
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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Актуальность темы 
Проблема смертности и заболеваемости, вызванных атеросклерозом и связан-

ными с ним поражениями сердечно-сосудистой системы, привлекает все боль-
шее внимание ученых, и исследования в этом направлении непрерывно 
расширяются (Беленков Ю.Н., Агеев Ф.Т., 2000). Определение ранних маркеров 
патогенетических механизмов развития атеросклероза и поражений кровеносных 
сосудов обеспечивает успешное осуществление профилактики атеросклероти-
ческих осложнений (инфаркт миокарда, инсульт, внезапная смерть и др.). Со-
гласно широкомасштабным эпидемиологическим и клиническим исследованиям, 
развитию атеросклероза способствует гипофункция щитовидной железы (Hak 
A.E., Pols H.A., 2000). По результатам исследований, распространение манифес-
тированного гипотиреоза во всей популяции составляет приблизительно 2%. По 
сравнению с мужчинами, у женщин он встречается в 10 раз чаще (Vanderpump 
M.P., Tunbridge W.M., 2002). Гипотиреоз находится в тесной связи с забо-
леваниями сердечно-сосудистой системы и, как правило, сопровождается такими 
нарушениями липидного обмена (Muls E., Rosseneu M., Blanton V. et al., 1984; 
Obrien T., Katz K., Hodge D. et al., 1997; Duntas L.H., 2002). 
На современном уровне субклиническим гипотиреозом принято считать 

состояние с нормальным уровнем свободного тироксина (0,8-2,0 нг/дл) при 
повышении уровня (4-10 мМЕ/мл) тиреотропного гормона из за минимальной 
тиреоидной недостаточности. Субклинический гипотиреоз встречается чаще ма-
нифестированного (Vanderpump M.P., Tunbridge W.M., 2002; Bindels A.J., 
Westendorp R.G., Frolich M. et al., 1999). Субклинический гипотиреоз все чаще 
связывают с ростом сердечно-сосудистых заболеваний (Hak A.E., Pols H.A., 
2000), особенно в период постменопаузы. При низких показателях общего 
холестерина, распространение субклинического гипотиреоза достигает 4%, а при 
высоких показателях – 10% (Bindels A.J., Westendorp R/G/. Frolich M. et al., 
1999). Патогенез дислипидемии при гипотиреозе объясняют дефицитом ти-
реоидных гормонов (Duntas L.H., 2002). Рядом исследований установлено, что у 
больных с субклиническим гипотиреозом, по сравнению с контрольной группой 
пациентов, отмечаются высокие показатели общего холестерина, липопротеинов 
низкой плотности и триглицеридов и низкие показатели липопротеинов высокой 
плотности (Luboshitzky R., Aviv A., Herer P., Lavie L., 2002). При субклини-
ческом гипотиреозе, развитие атеросклероза связывают с оксидационным стрес-
сом (образование липопротеинов очень низкой плотности), на фоне представ-
ленной дислипидемии и нарушением нормального функционирования клеток, в 
частности, повреждением эндотелиальных клеток (Holvoet O., Stassen J.N., 
Cleemput J. et al., 1998). При дефиците тиреоидных гормонов, в условиях вто-
ричной дислипидемии и повышенной оксидации, атеросклеротическое повреж-
дение стенок кровеносных сосудов ярко выражено (Henry Wolzke et al., 2004). 
Несмотря на представленные данные, существуют результаты исследований, 

согласно которым связь риск-факторов атеросклероза с субклиническим гипо-
тиреозом не установлена (Vierhapper H., Nardi A., Grosser P. et al., 2000). 
Отмеченные взаимоисключающие результаты обусловлены неоднородностью 
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изученных популяций. Несмотря на актуальность проблемы, лишь малая часть 
исследований касается комплексного изучения субклинического гипотиреоза и 
атеросклероза и его риск-факторов, что необходимо для профилактики ослож-
нений атеросклероза в популяции высокого риска – у женщин в постмено-
паузный период. 

Цель исследования 
Целью исследования было установление связи риск-факторов атеросклероза 

(общий холестерин, липопротеины низкой плотности, триглицериды, С-
реактивный белок, фибриноген), эндотелийзависимой вазодилятации и атеро-
склеротических изменений в артериях (сонная и бедренная) с субклиническим 
гипотиреозом, с уровнем тиреотропного гормона и с присутствием аутоим-
мунного процесса в период постменопаузы. 

Задачи исследования: 
1. Установить уровни тиреотропного гормона, свободного тироксина и титр 
антител против тиреопероксидазы. 

2. Определить липидный спектр (общий холестерин, липопротеины низкой плот-
ности, липопротеины высокой плотности, триглицериды) и воспалительные 
маркеры (С-реактивный белок и фибриноген). 

3. Изучить изменения в кровеносных сосудах (сонная и бедренная артерии) при 
субклиническом гипотиреозе. 

4. Оценить степень эндотелийозависимой вазодилятации на примере плечевой 
артерии. 

5. Выявить взаимосвязь между структурно-функциональными показателями щи-
товидной железы и риск-факторами атеросклероза. 

6. Оценить диагностическую и прогностическую ценность липид-метаболичес-
ких и гормональных тестов. 

7. Применить полученные результаты для своевременной профилактики атеро-
склероза и субклинического гипотиреоза. 

Научная новизна работы 
Установлено, что в период постменопаузы, при субклиническом гипотиреозе, 

высокий уровень тиреотропного гормона определяет дисфункцию эндотелия, 
дислипидемию и способствует атерогенезу, а субклинический гипотиреоз, 
одновременно с атеросклерозом, вызывает утяжеление течения атеросклероза и 
усиливает риск тромбогенеза. 
При умеренно повышенном тиреотропном гормоне (6-10 мМЕ/мл), высокой 

информативностью возможного развития атеросклероза обладает фибриноген и 
высокие показатели толщины комплекса интима медии. При субклиническом 
гипотиреозе мишенью атеросклеротического поражения являются сосуды мы-
шечного типа, в частности, бедренная артерия. 
Наличие аутоиммунных процессов при атеросклерозе и субклиническом ги-

потиреозе утяжеляет течение атеросклероза, что подтверждается, на фоне 
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увеличения титр антител против тиреопероксидазы, достоверно высокими пока-
зателями общего холестерина, липопротеинов низкой плотности, фибриногена и 
толщины комплекса интима медии. 

Практическая ценность работы 
Результаты исследования позволяют врачам-практикам своевременно развить ин-

дивидуальный подход в постменопаузный период как при изолированном суб-
клиническом гипотиреозе, так и при одновременном с атеросклерозом его течении. 

Внедрение в практику 
Результаты исследования внедрены в практику работы Национального Центра 

терапии Грузии (НИИ терапии). 

Апробация работы 
Апробация работы состоялась на заседании Научного совета Национального 

центра терапии 19 апреля 2006 года. 

Объём и структура диссертации 
Работа выполнена на грузинском языке. Диссертация состоит из следующих 

частей: введения, обзора литературы, материала и методов исследования, 
результатов собственных исследований и их обсуждения, выводов, практических 
рекомендаций и библиографии (267 наименований). Диссертация изложена на 
127 страницах и иллюстрирована таблицами и диаграммами. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

В исследовании участвовали 169 женщин, с постменопаузным периодом не 
менее 5 лет (средний возраст – 63,3 ± 3,3 лет). У 87 пациентов (51,48%) 
отмечался атеросклероз, а у 82 пациентов (48,52%) атеросклероз был исключен. 
Диагноз атеросклероза был подтвержден анамнезом, клиническими данными, 
перенесенным инфарктом миокарда, тестом физической нагрузки, коронароан-
гиографией, либо наличием атеросклеротических изменений, установленных 
ультрасонографически. Судя по наличию атеросклеротических изменений (ише-
мическая болезнь сердца (ИБС), повреждение сонной и бедренной артерий), 
пациенты были распределены в группы: без атеросклероза – I, II, III и с атеро-
склерозом IV, V, VI. Контрольную группу (III) составили практически здоровые 
лица с эутиреоидным статусом щитовидной железы (ЩЖ), со средним возрастом 
63,5 ± 3,1 лет. ИБС в I, II, III группах была исключена проведенными клини-
ческими исследованиями (Rose G.A., Black H., 1984) (список сокращений см. стр. 46). 
В исследование не были включены пациенты со стабильной стенокардией III-

IV функционального класса, нестабильной стенокардией, сердечной недостаточ-
ностью III-IV степени, артериальной гипертензией I-II, сахарным диабетом, 
патологиями почек и печени, пациенты, которые принимали препараты йода, 
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бета-блокаторы и статины. Пациенты с легкой гипертензией были, в процентном 
отношении, равномерно распределены по группам. 
Определение формы ИБС осуществлялось по классификации ВОЗ и Канады, 

сердечной недостаточности – по классификации, принятой Нью-Йоркской и 
Европейской ассоциацией кардиологов. Оценка гипертензии производилась по 
рекомендациям ВОЗ и экспертов Международного общества артериальной 
гипертензии по классификации 7-го отчета Объединенного комитета (США) от 
7, 2003 (Evidence Based Medicine Guidelines). 
Субклинический гипотиреоз (СКГ) был определен как состояние, при котором 

отмечается повышение уровня тиреотропного гормона (ТТГ), при условии 
нормального уровня (0,8-2,0 нг/дл) свободного тироксина. Разделение СКГ 
происходило по уровню ТТГ: ТТГ – 4-6 мМЕ/мл было принято, как небольшое, а 
ТТГ – 6-10 мМЕ/мл, – как умеренное повышение (норма использованного 
набора для определения ТТГ – 0,9-6,2 мМЕ/мл). Разделение указанных пациен-
тов было проведено по следующим критериям (таблица 1): I группа – пациенты 
без атеросклероза с умеренно повышенным ТТГ ; II группа – пациенты без 
атеросклероза с небольшим повышением ТТГ; III группа – практически здо-
ровые женщины с нормальным тиреоидным статусом (ТТГ 1-2,5 мМЕ/мл), со 
средним возрастом 63,5 ± 3,1 лет; IV группа – пациенты с атеросклерозом и 
умеренно повышенным ТТГ; V группа – пациенты с атеросклерозом и с неболь-
шим повышением ТТГ; VI группы составили пациенты с атеросклеротическими 
изменениями и эутиреоидным статусом щитовидной железы. 

Таблица 1 

Распределение исследуемых лиц по группам 

Группы 
Общее 

количество % 
Средный 
возраст 

I 26 15,38% 61,5 ± 1,9 
II 28 16,57% 62,3 ± 3,2 Групы без 

атеросклероза 
III 28 16,57% 63,5 ± 3,1 
IV 29 17,16% 64,2 ± 3,2 
V 30 17,75% 65,1 ± 3,8 Групы с атеро-

склерозом 
VI 28 16,57% 63,0 ± 3,0 

Примечание: разделение СКГ по уровню ТТГ: в I и IV группах 6<ТТГ<10 мМЕ/мл; в II и V 
группах 4<ТТГ<6 мМЕ/мл; в III и VI группах 1<ТТГ<2,5 мМЕ/мл. 

В каждой группе (таблица 2) с СКГ (группы I, II, IV, V) мы выделили 
пациентов (подгруппа б), у которых в сыворотке крови отмечалось увеличение 
титра антител против тиреопероксидазы (>100 мМЕ/мл). Данные этих пациентов 
были сравнены с данными пациентов, у которых концентрация указанных 
антител была <100 мМЕ/мл (подгруппа а). 
Ультрасонографические исследования осуществлялись посредством ультрасо-

нографа TOSHIBA SSH-140-A с помощью датчиков 3,5, 5 и 7 МГц. При ис-
следовании щитовидной железы, в В-режиме, оценивалась толщина железы, ее 
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ширина и длина и по соответствующей формуле (толщина × ширина × длина × 
0,479) производилось вычисление объема щитовидной железы. Оценивалась ее 
однородность, структура, состояние поверхности, наличие диффузных и 
очаговых изменений. При ультрасонографии сердечно-сосудистой системы, 
определялись размеры его полостей и показатели систолической и 
диастолической функций. 

Таблица 2 

Распределение исследуемых лиц по подгруппам 
по увеличению титра антител к тиреопероксидазе 

Группы 
Под- 

группы  
Общее 

количество Количество % 
Средный 
возраст 

а) 15 9,47% 64,7 ± 2,6 
I 

б) 11 6,50% 63,7 ± 3,8 
а) 13 7,69% 61,5 ± 3,1 

II 
б) 15 9,47% 62,9 ± 3,2 

III   28 16,57% 63,5 ± 3,1 
а) 16 9,47% 64,7 ± 2,6 

IV 
б) 13 7,69% 63,7 ± 3,8 
а) 14 8,28% 65,0 ± 4,0 

V 
б) 16 9,47% 65,3 ± 3,8 

VI   28 16,57% 63,1 ± 2,9 

Примечание: а) титр антител против тиреопероксидазы <100 мМЕ/мл; б) титр антител против 
тиреопероксидазы >100 мМЕ/мл. 

Изучение эндотелия плечевой артерии осуществлялось в триплекс-режиме 
путем использования пробы реактивной гиперемии, по стандартной методике, 
предложенной Celermajer. Эндотелийзависимая вазодилятация (ЭЗВД) оцени-
валась процентным изменением диаметра против исходного значения: ∆ = (D2-
D1)/D1x100%, где D1 и D2 – диаметры плечевой артерии до окклюзии и после нее. 
Нормальным значением считается 8-11%. 
С целью выявления локальных утолщений комплекса интимы-медии (КИМ) 

общей сонной и бедренной артерии и атеросклеротических бляшек, проводилось 
их триплекс-сканирование. КИМ считался утолщенным в случае толщины более 
1 мм. Сканирование артерии осуществлялось в 30 мм дистально и на 20 мм 
проксимально от бифуркации (Held C., Hjemdahl et al., 2001). 
Из биохимических параметров, у всех пациентов и контрольных лиц, в 

сыворотке, натощак, после 13-часового голодания, исследовали уровни ТТГ и 
свободного тироксина (СТ), а также титра антител против тиреопероксидазы; 
исследовали липидный спектр: Общий холестерин (ОХ) – посредством энзим-
ного метода (Cholesterol CHOD-PAK Kit, Code SFBC:E6, BIOLABO, France), 
спектрофотометром JENWAY-6400, а определение липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) производилось после преципитации липопротеинов очень 
низкой плотности (ЛПОНП) и липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
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(Cholesterol (Precipitant) SFBC Code: MI, BIOLABO, France). Для определения 
ЛПОНП использовали формулу: ТГ/5 (Виноградов А.В., Климов А.Н., 1987), для 
определения ЛПНП формулу Friedwald-a: ЛПНП = ОХ-(ЛПНП+ЛПОНП). 
Индекс атерогенности (ИА) высчитывали по формуле: ИА=ЛПНП/ЛПВП 
(Климов А.Н., Никулчева Н.Г., 1995), С-реактивный белок (С-рб) определяли 
иммуноферментным анализом, фибриноген (Фб) – гравиметрическим (Rutberg) 
методом. До определения С-рб и Фб, за 2 недели до исследования, у пациентов 
не отмечались воспалительные заболевания и хирургические вмешательства. 
Накопление результатов исследования производилось в базе данных статисти-

ческой программы Excel 2000 и обрабатывались статистическим программным 
пакетом SPSS v10. Данные представлены в виде M ± SD. Для оценки непре-
рывных количественных величин использовали t-критерий Стьюдента, для 
сравнения дисперсий – критерий Фишера. Различия считались значимыми, когда 
р<0,05. Корреляция тестировалась по Pearson. Достоверность высчитывалась t-
статистикой для двух средних и F-статистикой. Регистрация результатов 
исследования производилась в виде таблиц и диаграмм. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

В результате исследований достоверные различия по возрасту и ИМТ не 
обнаружены (диаграмма 1). 

Таблица 1 

Данные пациентов (M ± SD), в группах без атеросклероза 

параметры I гр II гр III гр P1-2 P1-3 P2-3 

Возраст (г) 63,54 ± 3,72 62,25 ± 3,16 63,48 ± 3,10 0,18 0,95 0,16 

ИМТ (кг/м2) 27,50 ± 1,08 27,31 ± 1,13 26,97 ± 0,93 0,52 0,06 0,24 

ТТГ (мМЕ/мл) 7,36 ± 0,85 4,63 ± 0,96 1,27 ± 0,36 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

СТ (нг/дл) 0,96 ± 0,15 1,10 ± 0,16 1,22 ± 0,23 0,01** 0,001*** 0,05* 

ОХ (мг/дл) 253,1 ± 15,92 220,46 ± 23,48 172,47 ± 16,47 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

ЛПНП (мг/дл) 179,4 ± 15,35 148,74 ± 23,79 101,72 ± 18,11 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

ЛПВП (мг/дл) 48,95 ± 7,98 47,83 ± 5,25 46,39 ± 5,24 0,54 0,17 0,31 

ТГД (мг/дл) 123,8 ± 31,22 119,47 ± 15,24 121,81 ± 14,96 0,53 0,78 0,56 

ИА 4,30 ± 0,90 3,66 ± 0,70 2,77 ± 0,56 0,01** 0,001*** 0,001*** 

ЛПНП/ЛПВП 3,77 ± 0,75 3,16 ± 0,67 2,23 ± 0,53 0,01** 0,001*** 0,001*** 

Фб (г/л) 4,39 ± 0,35 3,85 ± 0,27 3,41 ± 0,47 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

C-рб (мг/л) 9,11 ± 2,93 8,15 ± 2,66 5,53 ± 1,69 0,22 0,001*** 0,001*** 

ЭЗВД (%) 5,79 ± 0,43 6,39 ± 0,80 9,17 ± 0,97 0,01** 0,001*** 0,001*** 

КИМ-С (мм) 1,05 ± 0,08 0,96 ± 0,10 0,84 ± 0,07 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

КИМ-Б (мм) 1,28 ± 0,12 1,21 ± 0,14 0,97 ± 0,07 0,05 0,001*** 0,001*** 
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В группах с атеросклерозом (IV, V, VI) отмечались: стабильная стенокардия 
(40%, 38%, 37%, соответственно), сердечная недостаточность (I-II) (13%, 14%, 
12%), постинфарктный кардиосклероз (309%, 27%, 28%), атеросклероз сонных 
артерий (51%, 53%, 50%) и атеросклероз бедренных артерий (72%, 60%, 53%) 
(диаграмма 2). Участки локальных утолщений КИМ в группах I, II, III выявились 
в следующем процентном выражении: сонная артерия – 38,5%, 25%, 7,9%, 
бедренная артерия – 46,2%, 35,7%, 13,6% (диаграмма 3). 

Таблица 2 

Данные пациентов (M ± SD), в группах c атеросклерозом 

параметры IV гр V гр VI гр P4-5 P4-6 P5-6 

Возраст (г) 64,24 ± 3,19 65,13 ± 3,81 63,04 ± 2,99 0,33 0,15 0,05* 

ИМТ (кг/м2) 27,45 ± 0,88 27,34 ± 1,23 27,08 ± 0,95 0,69 0,13 0,38 

ТТГ (мМЕ/мл) 7,63 ± 0,89 4,39 ± 0,92 1,21 ± 0,33 0,001*** 0,001*** 0,001*** 

СТ (нг/дл) 0,99 ± 0,23 1,09 ± 0,18 1,16 ± 0,25 0,06 0,01** 0,22 

ОХ (мг/дл) 265,45 ± 22,39 258,71 ± 24,01 211,07 ± 29,58 0,27 0,001*** 0,001*** 

ЛПНП (мг/дл) 192,23 ± 24,21 188,14 ± 24,27 139,41 ± 29,69 0,52 0,001*** 0,001*** 

ЛПВП (мг/дл) 41,20 ± 6,11 39,42 ± 5,70 42,86 ± 5,02 0,25 0,27 0,05* 

ТГД (мг/дл) 160,08 ± 20,53 155,73 ± 18,31 150,04 ± 22,95 0,39 0,09 0,30 

ИА 5,59 ± 1,17 5,67 ± 1,00 3,99 ± 0,89 0,77 0,001*** 0,001*** 

ЛПНП/ЛПВП 4,79 ± 1,07 4,86 ± 0,94 3,18 ± 1,03 0,79 0,001*** 0,001*** 

Фб (г/л) 4,44 ± 0,54 4,11 ± 0,67 4,00 ± 0,34 0,05* 0,001*** 0,41 

C-рб (мг/л) 10,54 ± 3,31 9,83 ± 2,85 7,30 ± 1,94 0,40 0,001*** 0,001*** 

ЭЗВД (%) 5,79 ± 0,79 5,99 ± 0,57 6,37 ± 0,49 0,26 0,01** 0,01** 

КИМ-С (мм) 1,16 ± 0,09 1,14 ± 0,10 1,10 ± 0,11 0,46 0,05* 0,18 

КИМ-Б (мм) 1,40 ± 0,16 1,32 ± 0,19 1,18 ± 0,12 0,08 0,001*** 0,01** 

Анализом полученных данных установлено статистически достоверное 
(p<0,001) увеличение показателей ОХ в группах с СКГ, по сравнению с кон-
трольной группой. В VI группе этот показатель, по сравнению с контрольной 
группой, увеличился на 22,6%, а в группах I и II увеличился, соответственно, на 
25,8% и 22,6% (p<0,001 для обеих групп). Между II и VI группами статистически 
достоверных различий не обнаружено (p>0,19) (диаграмма 4) 
Что касается показателя ЛПНП, в группах с СКГ отмечено статистически до-

стоверное его увеличение по сравнению с контрольной группой. Он увеличился 
в I группе на 76,4%, в II группе – на 46,2%, а в VI группе – на 36,6% (p3-6<0,001). 
Так же, как показатель ОХ, величины ЛПНП не отличались статистически 
достоверно в II и VI группах (p>0,2), что подтверждает однонаправленные 
изменения липидного спектра в этом контингенте. Сходные результаты были 
получены и другими авторами (Kung A.W., Pang R.W., 1995; Yildirimkaya M., 
1996). Влияние СКГ в I, II IV и V группах подтверждается и наличием высоких 
корреляционных связей между уровнем ТТГ и уровнями ОХ и ЛПНП (в I группе – 
соответственно r = 0,72, r = 0,64, во II группе – соответственно r = 0,80, r = 0,77, в 
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IV группе – соответственно r = 0,54, r = 0,57, в V группе – соответственно r = 
0,55, r = 0,5) (диаграмма 5). 
ТГ оказывают влияние на синтез липидов, но еще более – на их деградацию. Они 

являются обязательным звеном для связывания ЛПНП с его рецепторами. Во время 
СКГ отмечается снижение плотности рецепторов к ЛПНП на фибробластах, в печени 
и других тканях (Kahaly J., 2000; Thompson G.R., 1990). Холестерин, основным пере-
носчиком которого является ЛПНП, накапливается в крови, так как тканевые рецеп-
торы не в состоянии взаимодействовать с ЛПНП так быстро, как в норме. После вос-
становления эутиреоидного состояния, отмечается обратное развитие это феномена. 
Анализом показателей ЛПВП выявлено незначительное увеличение их 

среднего значения в I и II группах, по сравнению с контрольной группой, без 
статистически значимого различия, а между V и VI группами выявлено различие 
низкой достоверности (p<0,05) (диаграмма 4). Уровень ЛПВП с антиатероген-
ными свойствами во время СКГ снижается (Althaus B.U., Staub, 1988). Вместе с тем, 
некоторые исследователи отмечают парадоксальное увеличение их концентрации 
(Caron P., Calazel C., 1990). Это можно объяснить разными причинами: активность 
липопротеинлипазы (ЛПЛ) жировой ткани во время гипотиреоза снижена так же, как 
адренергическая регуляция липолиза в адипоцитах человека (Warenber H. et al., 
1986). Это ведет к накоплению ЛПВП (на которые непосредственно действует ЛПЛ) 
в крови. Сниженный клиренс ЛПВП, в результате снижения активности три-
глицеридлипазы печени, так же объясняет повышение ЛПВП в крови. После восста-
новления эутиреоидного состояния оба эти нарушения устраняются (Kahaly J., 2000). 
Согласно нашим данным, уровень ЛПВП в группах с СКГ не отличается 

достоверно по сравнению с контрольной (p1-3>0,1; p2-3>0,3), что может иметь 
своеобразный компенсаторный механизм для предотвращения развития 
атеросклероза в этих группах, поскольку помимо холестерин-акцепторной 
активности, следует отметить его второй важный признак – способность 
обеспечивать стабильность частиц ЛПНП и охранять их от модификационных 
изменений (включая атерогенное направление). Изменение уровня ЛПВП при 
СКГ не получили в нескольких исследованиях (Arem R., Patsch W., 1990; Bell 
G.M., Todd W.T., 1985; Lithell H., Boberg J., 1981). 
В результате исследования ТГД в I и II группах его значения не отличались 

достоверно от данных контрольной группы. Так же не была выявлена статисти-
чески достоверная разница между IV и VI группами (p<0,1), и V и VI группами 
(p<0,3). Показатели ТГД ни в одной группе не были в корреляционной связи с 
уровнем ТТГ, т.е. по данным наших исследований, СКГ не меняет картину ТГД 
(диаграмма 4). Такие же результаты были получены и другими авторами (Althaus 
B.U., Staub, 1988; Caron P., Calazel C., 1990; Lam K.S., Chan M.K., 1986). 
Показатель индекса атерогенности был достоверно увеличен во всех группах, 

по сравнению с контролем (диаграмма 6). Между IV и V группами статисти-
чески достоверной разницы не обнаружено (p>0,77). Показатели индексов 
атерогенности не различались статистически достоверно между I и VI группами 
(p>0,2), а также между II и VI (p>0,13) группами. 
Один из важнейших показателей липидного спектра – ЛПНП/ЛПВП был 

достоверно повышен во всех группах по сравнению с контрольной. Между II и 
VI группами (p>0,91 статистически достоверная разница не отмечалась 
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(диаграмма 6). Высокая корреляционная связь атерогенных индексов с ТТГ-ом 
была выявлена в II и IV группах (диаграмма 7). 
Как утверждается в современных работах, воспалительные белки считаются 

существенными прогностическими маркерами при обострении ИБС (Erikssen G 
et al., 2000; Isahwarlal et al., 2004). При изучении С-рб, во всех группах СКГ было 
отмечено значительное и статистически достоверное его увеличение, по 
сравнению с контрольной группой. Статистически достоверная разница между 
показателями I и II групп, а так же IV и V групп, не наблюдалась, однако, в I и II 
группах, по сравнению с контрольной группой, его показатель увеличился, 
соответственно, 64% и 47%, а в IV и V группах, по сравнению с VI группой, на 
44% и 34%. При атеросклерозе, протекающем с СКГ, даже при небольшом 
повышении ТТГ, такое резкое увеличение С-рб, по сравнению с эутиреоидной 
атеросклеротической группой, свидетельствует о влиянии СКГ на этот белок 
острой фазы (диаграмма 8), что подтверждает корреляционная связь С-рб с 
уровнем ТТГ, во II группе (r = 0,55) (диаграмма 9). В VI группе значение С-рб, 
по сравнению с контрольной группой, повышено на 32%. Статистически 
достоверное различие между показателями II и VI групп не обнаружено (p>0,18). 
Сходные результаты были получены при рассмотрении данных фибриногена. Его 

показатели достоверно увеличились во всех группах, по сравнению с контрольной 
группой; статистически достоверные различия между II и VI группами не выявились 
(p>0,1), что подтверждает такие же изменения ФГ при СКГ, в условиях небольшого 
повышения ТТГ, какие были отмечены в условиях эутиреоидного атеросклероза. Тот 
факт, что показатели I группы не отличались статистически достоверно от 
показателей IV (p>0,6) и V (p>0,1) групп, указывает на высокую возможность 
развития атеросклероза в I группе. В I и II группах показатели ФБ были в 
положительной корреляции с ТТГ (r = 0,7, r = 0,6) и в отрицательно-корреляционной 
связи с уровнями СТ (r = -0,5, r = -0,6), а в V группе лишь ТТГ (r = 0,7). 
Эндотелий модулирует все функции кровеносного сосуда, в частности, тонус 

сосуда, гемостаз, транспорт липидов, иммунологическую реактивность (Патарая С.А. 
и соавт., 2000). Он рассматривается как нейроэндокринный орган. Он синтезирует 
как вазодилятационные, так и вазоконстрикционные факторы и осуществляет баланс. 
Основные продукты тромбоцитов, макрофагов и гладкомышечных клеток способны 
обусловить повреждение эндотелия и прогрессирование атеросклероза. Макрофаги и 
гладкомышечные клетки связываются с помощью липопротеинов и адгезивных 
гликопротеидов, находящихся на поверхности эндотелия, и мигрируют между 
эндотелиальными клетками под влиянием макрофагов, гладкомышечных клеток и 
регулирующих факторов роста и цитокинов, высвобождаемых самим эндотелием. 
Вместе с этим, эндотелий и миоциты на своей поверхности представляют собой 
антигены и выделяют хемоатрактанты для лейкоцитов и моноцитов. Окисленные 
ЛПНП играют ведущую роль в повреждении эндотелия, так как они стимулируют 
миграцию в субэндотелиальном слое и поглощение макрофагами, что обусловливает 
образование пенистых клеток (Ross R., 1990). При недостатке ТГ, рост уровня 
окисленного ЛПНП ускоряет атеросклероз путем влияния на различные звенья этого 
процесса. Кроме того, при недостатке ТГ уменьшается воздействие 5-деиодиназы-2 
на гладкомышечные клетки, что обусловливает превращение Т4 в активный T3 и, 
соответственно, релаксацию кровеносных сосудов. 
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По нашим данным, показатели ЭЗВД, по сравнению с контрольной группой, 
достоверно снижены во всех группах (диаграмма 10). В I и II группах ЭЗВД снижен 
на 36% и 30%, соответственно, а по сравнению с VI группой, в IV и V группах – на 
9% и 6%. Мы не получили достоверную разницу между II и VI (p>0,9), I и IV 
(p>0,97), I и V (p>0,15) группами, что еще раз подтверждает наше предположение, 
что I группа является риск-группой скрыто текущего атеросклероза. Показатели 
ЭЗВД находятся в отрицательно-корреляционной связи с ТТГ и в положительно-
корреляционной связи с уровнем СТ в I и II группах. Его отрицательно-
корреляционная связь выявилась также с уровнем ТТГ в IV (r=-0,5) и V (r=-0,4) 
группах (диаграмма 11). Выявлена, также отрицательно-корреляционная связь ЭЗВД 
с толщиной КИМ сонной и бедренной артерий как при СКГ, так и при 
изолированном течении атеросклероза, что у практически здоровых людей не 
выявляется. Значительное уменьшение ЭЗВД было обнаружено и в других работах 
(Ayse S. Cikim, Huseyn Oflaz et al., 2004), в которых пациенты были отобраны строго 
по риск-факторам атеросклероза. Снижение ЭЗВД было отмечено в исследовании, в 
котором у СКГ пациентов его нормализация выявилась после 6-месячной замес-
тительной терапии (Stefano Taddei Nadia Caraccio et al., 2003). 
Толщина КИМ сонной артерии в I и II группах достоверно отличалась как от 

показателей контрольной III группы (p1-3, p2-3<0,001), так и между этими 
группами (p<0,001) (диаграмма 10). Толщина КИМ сонной артерии в I группе, 
по сравнению с контрольной группой, увеличилась на 25%, а во II группе – на 
14%. В I и II группах корреляционная связь была выявлена с показателями ТТГ и 
СТ, а в IV и V группах – только с показателями ТТГ (диаграмма 11). В VI группе 
толщина КИМ, по сравнению с контрольной группой, увеличилась на 31%. При 
сравнении пациентов с атеросклерозом выяснилось, что в IV группе толщина 
КИМ увеличилась на 5% (p<0,05), а в V группе – на 3,3% (p>0,18), по сравнению 
с VI группой. 
Показатели толщины КИМ бедренной артерии во всех группах достоверно 

отличались от контрольной группы (p<0,001) (диаграмма 10). В I группе ее 
значение увеличилось на 32%, а в II группе – на 25%. При сравнении 
атеросклеротических пациентов, имеющих СКГ, с VI группой, толщина КИМ у 
пациентов IV группы увеличилась на 19,1% (p<0,001), а в V группе на 12,3% 
(p<0,01). Толщина КИМ в бедренной артерии статистически не отличалась в II и 
VI группах (p>0,42). В VI группе этот показатель, по сравнению с контрольной 
группой, увеличился на 21%. Толщина КИМ бедренных артерий была в 
положительной корреляции с уровнями ТТГ в I, II, IV, и V группах (r = 0,41, r = 
0,62, r = 0,62, r = 0,43, соответственно), и в отрицательной корреляции с уровнем 
СT, лишь в I и II группах (диаграмма 11). 
Как выясняется из анализа прироста толщины КИМ артерий, при СКГ он 

больше в сонных артериях (в условиях одинакового уровня ТТГ), по сравнению 
с бедренной артерией, тогда как, при изолированном атеросклерозе, значительно 
больше в сонных артериях. Корреляционная связь между показателями ТТГ и 
толщиной КИМ сонной артерий подтверждается результатами и других 
исследований (Henry Volzke et al., 2004, Myron Miller, 2005). 
Одна из теорий патогенеза атеросклероза основывается на развитии иммун-

ного ответа на атерогенные липопротеины в крови, на образовании цирку-
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лирующих аутоиммунных комплексов, его фиксации в стенке сосуда и 
изменений связанной с ним проницаемости. Иммунный комплекс, фиксируя ком-
племент, является инициатором атеросклеротического процесса. Увеличение арте-
риальной проводимости сопровождается усилением упаковки высокомолекулярных 
компонентов плазмы, включая липопротеины и фибриноген. Повреждение стенки 
кровеносного сосуда сопровождается высвобождением структурных антигенов, 
в первую очередь, коллагена и эластина. Образование аутоантител против анти-
генов кровеносного сосуда и их фиксация в поврежденных участках вызывает 
дальнейшее прогрессирование атеросклероза (Анастиади В., Нагорнев В., 1982). 

Таблица 3 

Распределение показателей пациентов по подгруппам (M ± SD), в зависимости 
от увеличения концентрации антител к тиреопероксидазам в плазме крови 

I гр II гр 
параметры 

а) б) а) б) 
III гр 

Возраст (г) 64,20 ± 3,14 62,64 ± 4,39 61,46 ± 3,10 62,93 ± 3,15 63,48 ± 3,10 

ИМТ (кг/м2) 27,37 ± 1,11 27,69 ± 1,06 27,37 ± 0,97 27,25 ± 1,29 26,97 ± 0,93 

ТТГ (мМЕ/мл) 7,20 ± 0,81 7,58 ± 0,90 4,42 ± 0,95 4,81 ± 0,96 1,27 ± 0,36 

СТ (нг/дл) 1,00 ± 0,15 0,91 ± 0,14 1,17 ± 0,16 1,04 ± 0,14 1,22 ± 0,23 

ОХ (мг/дл) 244,20 ± 13,84 265,18 ± 9,28 206,92 ± 16,40 232,20 ± 22,70 172,47 ± 16,47

ЛПНП (мг/дл) 172,45 ± 14,55 188,85 ± 11,03 136,04 ± 19,20 159,75 ± 22,27 101,72 ± 18,11

ЛПВП (мг/дл) 47,47 ± 8,95 50,95 ± 6,28 47,51 ± 4,63 48,10 ± 5,88 46,39 ± 5,24 

ТГД (мг/дл) 121,36 ± 28,79 126,90 ± 35,46 116,86 ± 11,85 121,74 ± 17,76 121,81 ± 14,96

ИА 4,30 ± 0,96 4,30 ± 0,86 3,41 ± 0,68 3,88 ± 0,66 2,77 ± 0,56 

ЛПНП/ЛПВП 3,76 ± 0,81 3,78 ± 0,70 2,92 ± 0,65 3,37 ± 0,64 2,23 ± 0,53 

Фб (г/л) 4,24 ± 0,23 4,59 ± 0,40 3,70 ± 0,26 3,99 ± 0,20 3,41 ± 0,47 

C-рб (мг/л) 8,92 ± 3,12 9,40 ± 2,76 7,04 ± 1,53 9,11 ± 3,09 5,53 ± 1,69 

ЭЗВД (%) 6,01 ± 0,40 5,50 ± 0,27 7,01 ± 0,76 5,86 ± 0,31 9,17 ± 0,97 

КИМ-С (мм) 1,02 ± 0,07 1,08 ± 0,08 0,90 ± 0,07 1,01 ± 0,09 0,84 ± 0,07 

КИМ-Б (мм) 1,24 ± 0,12 1,33 ± 0,11 1,14 ± 0,10 1,27 ± 0,14 0,97 ± 0,07 

У большей части лиц, включенных в наше исследование, была обнаружена 
повышенная концентрация антител к тиреопероксидазе, что свидетельствует о 
наличии аутоиммунных процессов у этих лиц. Аутоиммунизация организма 
тиреоидными аутоантигенами сопровождается продукцией аутоантител и цито-
токсических лимфоцитов. Иммунный аспект патогенеза характеризуется нару-
шением в системе иммунологического контроля, в результате чего образуются 
цитоповреждающие комплексы (Холодовой Е.А., 2004). Роттердамским иссле-
дованием не выявлено влияние этого аутоиммунного процесса на атероскле-
ротическое повреждение аорты и на частоту инфаркта миокарда, в эутиреоидных 
условиях, тогда как при СКГ и одновременном наличии аутоиммунных 
процессов, частота этих фактов оказалась резко увеличенной по сравнению с 
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пациентами с СКГ и низким титром антител к тиреопероксидазам (A.Elisabeth 
Hak, Huibert A.H., Pols et al., 2000). 
Распределением по группам, по увеличению титра антител к тиреоперокси-

дазам, группы СКГ были подразделены на две подгруппы: а) и б). Наше 
внимание привлекли изменения в этих подгруппах, как по липидному спектру, 
так и по изменениям, протекающим в артериях. 

Таблица 4 

Распределение данных пациентов по подгруппам (M ± SD), в зависимости от 
увеличения концентрации антител к тиреопероксидазам в плазме крови 

(группы с атеросклерозом) 

IV гр V гр 
параметры 

а) б) а) б) 
VI гр 

Возраст (г) 64,69 ± 2,63 63,69 ± 3,82 65,00 ± 4,00 65,25 ± 3,77 63,04 ± 2,99 

ИМТ (кг/м2) 27,56 ± 0,84 27,31 ± 0,94 26,71 ± 1,28 27,89 ± 0,90 27,08 ± 0,95 

ТТГ (мМЕ/мл) 7,84 ± 0,95 7,37 ± 0,77 4,24 ± 0,66 4,51 ± 1,10 1,21 ± 0,33 

СТ (нг/дл) 0,91 ± 0,20 1,09 ± 0,22 1,09 ± 0,15 1,09 ± 0,21 1,16 ± 0,25 

ОХ (мг/дл) 254,06 ± 22,83 279,46 ± 11,52 240,93 ± 22,20 274,28 ± 11,57 211,07 ± 29,58

ЛПНП (мг/дл) 182,11 ± 25,94 204,68 ± 14,89 170,37 ± 21,39 203,69 ± 13,79 139,41 ± 29,69

ЛПВП (мг/дл) 39,78 ± 5,38 42,95 ± 6,70 38,79 ± 5,17 39,98 ± 6,24 42,86 ± 5,02 

ТГД (мг/дл) 160,84 ± 17,21 159,15 ± 24,73 158,86 ± 10,64 153,00 ± 23,08 150,04 ± 22,95

ИА 5,54 ± 1,34 5,64 ± 0,96 5,27 ± 0,73 6,02 ± 1,10 3,99 ± 0,89 

ЛПНП/ЛПВП 4,72 ± 1,22 4,88 ± 0,88 4,44 ± 0,68 5,23 ± 0,99 3,18 ± 1,03 

Фб (г/л) 4,13 ± 0,34 4,81 ± 0,50 3,59 ± 0,24 4,57 ± 0,58 4,00 ± 0,34 

C-рб (мг/л) 9,18 ± 2,04 11,69 ± 3,79 8,08 ± 2,25 11,25 ± 2,52 7,30 ± 1,94 

ЭЗВД (%) 6,25 ± 0,63 5,22 ± 0,58 6,49 ± 0,41 5,56 ± 0,22 6,37 ± 0,49 

КИМ-С (мм) 1,12 ± 0,09 1,20 ± 0,07 1,08 ± 0,10 1,19 ± 0,07 1,10 ± 0,11 

КИМ-Б (мм) 1,33 ± 0,13 1,50 ± 0,14 1,19 ± 0,11 1,44 ± 0,16 1,18 ± 0,12 

В а) и б) подгруппах I, II, IV и V групп, различия в уровнях ТТГ 
статистически достоверно не обнаружены (p>0,3; 0,3; 02; 0,4) (диаграмма 13). 
Между уровнями ОХ и ЛПНП было отмечено статистически достоверное 

различие во всех группах СКГ (I, II, IV, V) между а) и б) подгруппами (P Ia-Ib, 
P IIa-IIb, P IVa-IVb, P Va-Vb <0,001) (диаграмма 12). В Ia подгруппе ОХ, по сравнению 
с контрольной группой, был увеличен на 41,6%, в Ib подгруппе он был увеличен 
на 53,8%, а для IIa и IIb подгрупп эти показатели увеличились на 20% и 34%, 
соответственно, а в VI группе ОХ, по сравнению с контрольной группой, был 
увеличен на 23,3%. В Ia подгруппе ЛПНП, по сравнению с контрольной группой, 
был увеличен на 69,5%, в Iб подгруппе он увеличился на 85,7%, а в IIа и IIб 
подгруппах этот показатель увеличился на 33,7% и 57,1%, соответственно, тогда 
как в VI группе ЛПНП увеличился на 24%. 
Показатели ОХ и ЛПНП Ia подгруппы статистически достоверно не отличался 

от показателей IIb подгрупп (p>0,1; p>0,07), что указывает, при существовании 
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аутоиммунного процесса, в условиях небольшого повышения ТТГ, на такие же 
уровни изменения ОХ и ЛПНП, какие вызывает умеренное увеличение ТТГ без 
существования аутоиммунных процессов. 
Показатели ОХ и ЛПНП Ib подгруппы статистически достоверно не отличался 

от показателей IVa подгруппы (p>0,14), что подтверждает, при одинаковых 
уровнях ТТГ, такие же изменения, протекающие в обмене ОХ и ЛПНП, при СКГ 
в условиях аутоиммунных процессов, какие вызываются одновременным 
наличием атеросклероза и СКГ, без аутоиммунного процесса. Дублирование 
такого же факта происходит между IIb и Va группами, при отсутствии 
статистических различий (p>0,3). 
При сравнении основных групп, мы отметили, что между II и VI группами 

статистически достоверные различия между ОХ и ЛПНП не наблюдались, хотя 
данные II группы незначительно превышали данные VI группы. После 
перераспределения в подгруппы, выяснилось, что показатели IIa подгруппы 
отставали и достоверно не отличались от данных VI группы, тогда как данные 
IIb подгруппы статистически достоверно отличались от нее (p<0,02; p<0,02). 
При одновременном наличии СКГ и атеросклероза, небольшое увеличение 

ТТГ оказывает такое же влияние на ОХ и ЛПНП, как его умеренное увеличение, 
что подтверждается отсутствием статистически достоверных различий между 
IVa и Va , а так же IVb и Vb подгруппами (p>0,12; p>0,2. p>0,2; p>0,8). 
По уровню ЛПВП и ТГД, ни в одной группе СКГ (I, II, IV, V), между а) и б) под-

группами, статистически достоверное различие не обнаружено (p>0,2), хотя отмече-
но незначительное увеличение ЛПВП в б-подгруппах, по сравнению с а-подгруппами. 
Что касается показателей ИА, они статистически не отличались в VI группе от 

показателей Ia и Iб подгрупп, а между показателями ЛПНП/ЛПВП статисти-
чески достоверная разница не выявлена в отношение с данными IIa и IIб по-
казателей от VI группы (диаграмма 13). 
Изменения С-рб и Фб выражается в достоверном увеличении показателей б) 

подгруппы I, II, IV, V групп, по сравнению с данными а) подгруппы (p<0,001) 
(диаграмма 13). Если при сравнении основных II и VI групп, статистически 
достоверная разница не обнаружена (p>0,18), при анализе подгрупп выяснилось, 
что значение С-рб достоверно не отличалось от данных VI группы (p>0,7), тогда 
как показатель IIб подгруппы на 25% превышал его (p<0,03). Этот факт 
подтверждает более высокую вероятность наличия скрытого атеросклеро-
тического процесса при наличии аутоиммунного процесса. Показатель Фб IIb 
подгруппы почти совпадал с таковыми VI группы, тогда как уровень Фб 
подгруппы IIа отставал на 8%, однако статистически недостоверно (p>0,05). Ста-
тистически достоверные отличия не выявились так же в Iа и IVа (p>0,05), а так 
же Iб и IVб подгруппах (p>0,05), что указывает на риск возможного развития 
атеросклероза в I группе. 
Толщины КИМ сонных и бедренных артерии достоверно отличаются в а) и б) 

подгруппах всех групп (диаграмма 14). В I, II, IV и V, в а) подгруппах увеличение 
толщины КИМ сонной артерии (соответственно на 20,2%, 14%, 1,7% 1,9%), 
значительно меньше увеличения толщины КИМ в подгруппах б) этих групп (37%, 
22,4%, 9,1%, 8,0%), а увеличение толщины КИМ в бедренных артерии в а) 
подгруппах I, II, IV и V групп, (соответственно, на 23,3%, 12,2%, 12,4% и 1,2%) су-
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щественно меньше роста толщины КИМ в б) подгруппах (30%, 24%, 27,4% и 22%), 
что можно считать одним из подтверждений аутоиммунной теории атеросклероза. 
Уровень ЭЗВД достоверно был уменьшен во всех подгруппах, по сравнению с 

контрольной группой; так же достоверно было статистическое различие между 
а) и б) подгруппами всех групп (I, II, IV, V) СКП (р<0,001). Данные Ia 
подгруппы достоверно не отличались от IIб подгруппы, а так же от данных IVa 
подгруппы; данные Iб подгруппы так же достоверно не отличались от данных 
IVб и Vб подгрупп (диаграмма 14). 
Таким образом, при СКГ как небольшое, так и умеренное повышение уровня 

ТТГ связано с прогрессированием атеротромбогенных факторов атеросклероза, 
которое приобретает особенно острый характер при наличии сопутствующего 
аутоиммунного процесса. 

ВЫВОДЫ 

1. В постменопаузном периоде, при наличии субклинического гипотиреоза как 
изолированной патологии или в сочетании с атеросклерозом, как небольшое, 
так и умеренное повышение уровня тиреотропного гормона обусловливает 
регуляцию обмена атерогенных липопротеинов – холестерина и холестерина 
липопротеинов низкой плотности, что выражается в значительном повышении 
их концентраций. 

2. Показатели триглицеридов и холестерина липопротеинов высокой плотности 
при субклиническом гипотиреозе не зависят от уровня тиреотропного гор-
мона. Изменение их концентраций связано только с атеросклеротическим 
процессом, холестерин липопротеинов высокой плотности является регуля-
тором гомеостаза при изолированном субклиническом гипотиреозе. 

3. При сочетании субклинического гипотиреоза и атеросклероза даже небольшое 
повышение уровня тиреотропного гормона приводит к утяжелению течения 
атеросклероза, что подтверждается резким увеличением концентрации “белка 
острой фазы” – С-реактивного протеина по сравнению с его уровнем у 
пациентов с эутиреоидным статусом щитовидной железы и атеросклерозом. 

4. В постменопаузном периоде, при сочетании атеросклероза и субклинического 
гипотиреоза, на фоне повышения уровня тиреотропного гормона значительно 
увеличивается риск тромбозов, показателем чего является более высокая кон-
центрация фибриногена по сравнению с таковой у пациентов с эутиреоидным 
статусом щитовидной железы и атеросклерозом. 

5. При изолированном субклиническом гипотиреозе высокие показатели ате-
рогенных маркеров – фибриногена и толщины комплекса интима-медии на 
фоне небольшого повышения уровня тиреотропного гормона указывают на 
особенно высокую вероятность развития атеросклероза в данной популяции. 

6. Повышение концентрации тиреотропного гормона обусловливает дис-
функцию эндотелия, что выражается в снижении уровня предиктора развития 
сосудистого атеросклероза – эндотелийзависимой вазодилатации, как при 
сочетании субклинического гипотиреоза с атеросклерозом, так и при изоли-
рованной его форме. 
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7. При субклиническом гипотиреозе мишенью атеросклеротического повреж-
дения являются артерии мышечного типа, в частности, бедренная артерия, на 
что указывает ее более частое поражение у лиц с атеросклерозом и суб-
клиническим гипотиреозом по сравнению с лицами, у которых атеросклероз 
протекает на фоне эутиреоидного статуса. 

8. При субклиническом гипотиреозе наличие аутоимунного процесса утяжеляет 
течение атеросклероза, что выражается в достоверном увеличении показа-
телей общего холестерина, холестерина липопротеинов низкой плотости, 
фибриногена и толщины комплекса интима-медии. 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Женщинам, в постменопаузный период, из-за высокого риска, обязательно 
следует проводить контроль тиреотропного гормона, особенно при наличии 
гиперлипидемии. 

2. При небольшом повышении тиреотропного гормона (4-6 мМЕ/мл) и при 
умеренном его увеличении (6-10 мМЕ/мл), внимание следует уделять как на 
общий холестерин и на холестерин липопротеинов низкой плотности, так на 
фибриноген и эндотелийзависимой вазодилатации, и увеличению толщины ком-
плекса интимы-медии (преимущественно в бедренной артерии), поскольку эти 
параметры являются скрининговыми показателями для превенции атеросклероза. 

3. В постменопаузный период, даже при небольшом повышении тиреотропного 
гормона, контроль С-реактивного белка позволяет предотвратить обострение 
атеросклероза. 

4. В постменопаузный период, липид-метаболические и происходящие в арте-
риях изменения позволяют обнаружить скрыто протекающий атеросклероз. 

5. Полученные тесты позволяют оценить эффективность лечения. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АИТ – аутоимунный тиреоидит 
ИА – индекс атерогенности 
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
ИМТ – индекс массы тела 
КИМ – комплекс интимы-медии 
КИМ-Б – комплекс интимы-медии в бедренной артерии 
КИМ-С – комплекс интимы-медии в сонной артерии 
ЛПВП – липопротеины высокой плотности 
ЛПНП – липопротеины низкой плотности 
ОХ – общий холестерин 
CКГ – субклинический гипотиреоз 
СТ – свободный тироксин 
С- рб – С реактивный белок 
ТГ – тиреоидный гормон 
ТГД – триглицериды 
ТТГ – тиреотропный гормон 
Фб – фибриноген 
ШЖ – шитовидная железа 
ЭЗВД – эндотелийзависимая вазодилатация 
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