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Резюме
В медицинской практике часто встречаются пациенты, имеющие сразу несколько заболеваний, как связанных патогенетически 
между собой, так и несвязанных. В  статье рассматриваются эндокринные заболевания, при которых имеются проявления со 
стороны сердечно-сосудистой системы – нарушения углеводного обмена, патология щитовидной железы, надпочечников и акро-
мегалия. Эти заболевания снижают качество жизни пациентов и увеличивают риски кардиоваскулярных осложнений. Также в 
статье обсуждаются особенности сердечно-сосудистых проявлений при этих заболеваниях и показания для дифференциальной 
диагностики. Существенно повышает сердечно-сосудистые риски сахарный диабет 2-го типа, который приводит к более быстро-
му прогрессированию атеросклероза. Причем сосудистые нарушения выявляются уже на стадии преддиабета. Поэтому необхо-
димо как можно раньше выявлять нарушения углеводного обмена и начинать соответствующую терапию. При назначении 
сахароснижающей терапии следует отдавать предпочтение препаратам, имеющим низкий риск гипогликемий (метформин, аго-
нисты глюкагоноподобного пептида 1, ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспортера 2-го типа). Нарушения функции щитовид-
ной железы  – тиреотоксикоз и гипотиреоз  – также оказывают неблагоприятное влияние на сердечно-сосудистую систему. 
Гипотиреоз часто имеет стертую клиническую картину и проявления со стороны различных органов, в связи с чем поздно диа-
гностируется. Поэтому следует проводить активную диагностику этого состояния у лиц с сочетанием самых различных заболева-
ний, особенно в пожилом возрасте. Патология надпочечников (феохромоцитома, гиперальдостеронизм и гиперкортицизм) про-
является повышением артериального давления. Проводить дифференциальную диагностику стоит в случае тяжелого течения 
артериальной гипертензии или резистентности антигипертензивной терапии. При акромегалии поражения сердечно-сосудистой 
системы встречаются достаточно часто и являются основной причиной смертности этих больных. Поэтому раннее выявление этой 
патологии особенно важно. Таким образом, такие пациенты должны наблюдаться совместно кардиологом и эндокринологом, а 
своевременная диагностика и лечение эндокринной патологии поможет снизить у них сердечно-сосудистые риски. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, преддиабет, сахарный диабет 2-го типа, заболевания щитовидной 
железы, заболевания надпочечников, акромегалия
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Abstract
In medical practice, there are often patients who have several diseases at once, both pathogenetically related to each other and 
not related. The article discusses endocrine diseases in which there are manifestations from the cardiovascular system – disorders 
of carbohydrate metabolism, pathology of the thyroid gland, adrenal glands and acromegaly. These diseases reduce the quality of 
life of patients and increase the risks of cardiovascular complications. The article also discusses the features of cardiovascular 
manifestations in these diseases and indications for differential diagnosis. Type 2 diabetes mellitus significantly increases the 
cardiovascular risks, which leads to a more rapid progression of atherosclerosis. Moreover, vascular disorders are detected already 
at the stage of prediabetes. Therefore, it is necessary to identify disorders of carbohydrate metabolism as early as possible and 
initiate appropriate therapy. When prescribing antihyperglycemic therapy, preference should be given to drugs with a low risk of 
hypoglycemia (metformin, glucagon-like peptide-1 agonists, type 2 sodium glucose co-transporter inhibitors). Thyroid dysfunc-
tions – thyrotoxicosis and hypothyroidism – also have an adverse effect on the cardiovascular system. Hypothyroidism often has 
a blurred clinical picture and manifestations from various organs, and therefore it is diagnosed late. Therefore, an active diagnosis 
of this condition should be carried out in persons with a combination of a wide variety of diseases, especially in old age. Adrenal 
pathology (pheochromocytoma, hyperaldosteronism and hypercorticism) is manifested by an increase in blood pressure. Differential 
diagnosis is worthwhile in case of severe arterial hypertension or resistance to antihypertensive therapy. In acromegaly, lesions of 
the cardiovascular system are quite common and are the main cause of death in these patients. Therefore, early detection of this 
pathology is especially important. Thus, such patients should be monitored jointly by a cardiologist and an endocrinologist, and 
timely diagnosis and treatment of endocrine pathology will help reduce their cardiovascular risks.
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ВВЕДЕНИЕ

Достаточно часто при лечении пациента мы встреча-
емся не с одним заболеванием, а с несколькими одно-
временно. Наличие нескольких заболеваний определяется 
понятием коморбидности. Выделяют транссиндромаль-
ную коморбидность, когда заболевания связаны патоге-
нетически, и транснозологическую, когда болезни имеют 
различные механизмы развития [1]. Это приводит к уве-
личению смертности. Показано, что при сочетании двух и 
более патологий у одного пациента трехлетняя смерт-
ность достигает 82% [2]. 

Количество заболеваний у одного человека увеличи-
вается с возрастом, поэтому данная проблема особенно 
актуальна для пожилых пациентов. Более половины лиц 
старшего возраста имеют три и более хронических забо-
левания. 

Первое место по распространенности занимают забо-
левания сердечно-сосудистой системы. И хотя в послед-
нее время отмечается положительная динамика в поведе-
нии населения в отношении здоровых привычек и сниже-
нии факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), тем не менее доля пациентов, которые используют 
ресурсы здравоохранения в профилактических целях, 
остается достаточно низкой – всего лишь около 10% [3], 
распространенность ССЗ тоже остается на высоком уровне. 
ССЗ являются лидером среди причин смертности. Поэтому 
их ранняя диагностика является одной из важных задач 
современной медицины. Кардиоваскулярные проявления 
часто встречаются при ряде других заболеваний, в т. ч. и 
эндокринных. Более того, сердечно-сосудистые наруше-
ния могут быть одним из первых симптомов заболеваний 
эндокринных органов. При этом врачи-эндокринологи 
принимают активное участие в выявлении таких наруше-
ний, их диагностике и лечении. Своевременная диагно-
стика и лечение таких состояний помогут снизить риск 
развития тяжелых кардиоваскулярных осложнений. 
В связи с этим вопросы коморбидности в эндокринологии 
являются актуальными и врачи других специальностей 
(кардиологи, терапевты, врачи общей практики) должны 
уметь проводить дифференциальную диагностику и 
вовремя выявлять эндокринные причины симптомов со 
стороны сердечно-сосудистой системы. 

К эндокринным заболеваниям, имеющим кардиова-
скулярные проявления, относятся ожирение, нарушения 
углеводного обмена, заболевания щитовидной железы, 
надпочечников, акромегалия.

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И 
КАРДИОВАСКУЛЯРНАЯ ПАТОЛОГИЯ

Одним из распространенных заболеваний, которое 
сочетается с кардиоваскулярной патологией, является 
ожирение. По данным Фремингемского исследования, 
ожирение уже само по себе является независимым фак-
тором риска сердечно-сосудистых заболеваний  [4,  5]. 
Особенно неблагоприятным вариантом является висце-
ральный (абдоминальный) тип отложения жировой ткани. 

Такое ожирение является основным компонентом мета-
болического синдрома. 

Метаболический синдром  –  это симптомокомплекс, 
характеризующийся сочетанием нарушений углеводного, 
липидного, пуринового обменов, а также артериальной 
гипертензией. Для постановки диагноза «Метаболический 
синдром» необходим один основной критерий, т. е. вис-
церальное ожирение (окружность талии у женщин более 
80 см и у мужчин более 94 см), и два дополнительных [6]: 

■■ уровень АД > 140 и 90 мм рт. ст. или лечение антиги-
пертензивными препаратами,

■■ повышение уровня триглицеридов (≥1,7 ммоль/л),
■■ снижение уровня ХС ЛПВП (<1,0  ммоль/л у мужчин; 

<1,2 ммоль/л у женщин),
■■ повышение уровня ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л,
■■ нарушения углеводного обмена (нарушенная толе-

рантность к глюкозе или нарушение гликемии натощак).
Связующим звеном всех указанных проявлений явля-

ется инсулинорезистентность, которая посредством ряда 
механизмов повышает тонус сосудов, стимулирует про-
лиферацию гладкомышечных клеток сосудов, способству-
ет развитию дислипидемии. Все это приводит к формиро-
ванию артериальной гипертензии (АГ) и ишемической 
болезни сердца (ИБС). 

Кроме того, инсулинорезистентность является осно-
вой патогенеза преддиабета и сахарного диабета (СД) 
2-го типа. Общеизвестно, что СД2 является мощным фак-
тором риска поражения сердечно-сосудистой системы. 
Однако не только сам диабет приводит к нежелательным 
кардиоваскулярным осложнениям, но и преддиабет ока-
зывает неблагоприятное воздействие. 

Преддиабет  –  это раннее нарушение углеводного 
обмена, которое является предшественником СД2. При 
этом состоянии показатели гликемии уже превышают 
норму, однако еще не достигают диабетического уровня. 
К преддиабету относятся нарушенная гликемия натощак 
(НГТ) и нарушение толерантности к глюкозе (НТГ). По 
данным национального эпидемиологического исследова-
ния NATION, распространенность преддиабета в России 
составляет 19,3% [7].

Уже при наличии НТГ или НГТ формируется инсулино-
резистентность и компенсаторная гиперинсулинемия. 
У лиц с инсулинорезистентностью развитие сердечно-
сосудистой патологии связано с повреждением эндоте-
лия и сосудистым воспалением [8]. Продемонстрировано, 
что преддиабет характеризуется более тяжелым течени-
ем атеросклероза в коронарных сосудах [9].

Поэтому компенсация углеводного обмена должна 
начинаться уже при преддиабете. Так  как большинство 
пациентов имеют избыточную массу тела или ожирение, 
то основой терапии таких пациентов должно быть сниже-
ние массы тела. Врачи, к которым обращается пациент, 
должны активно ориентировать пациентов на лечение 
ожирения. Для этого рекомендуется в первую очередь 
изменение образа жизни  – рациональное питание и 
адекватная физическая активность. При недостаточной 
эффективности этих мер необходима медикаментозная 
терапия. 
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Назначение метформина оправданно уже при пред-
диабете. Его использование у данной категории пациен-
тов позволяет отдалить сроки манифестации СД2, что 
было показано в исследовании DPP (Diabetes Prevention 
Program) [10].

Лираглутид относится к агонистам глюкагоноподобно-
го пептида 1 (аГПП-1) и может использоваться у пациентов 
с ожирением для снижения массы тела, а также улучшать 
углеводный обмен. Его эффективность была подтверждена 
в крупном исследование «SCALE, ожирение и преддиабет». 
В результате применения лираглутида снижение массы 
тела на 5% и более было достигнуто у 63,2% пациентов по 
сравнению с 27,1% пациентов в группе плацебо, а сниже-
ние массы тела на 10% и более  – у  33,1% пациентов. 
Кроме того, данный препарат снижал частоту преддиабета: 
до начала терапии преддиабет был диагностирован у 
61,2% пациентов, через 56 нед. применения лираглутида 
частота преддиабета составила 30,8%, что значительно 
ниже, чем в группе плацебо (67,3%) [11]. При исследовании 
влияния лираглутида на частоту возникновения СД2 было 
показано, что манифестация диабета в группе лираглутида 
была в 2,7 раза позже, чем в группе плацебо, что соответ-
ствует снижению риска развития заболевания на 80% [12].

При дальнейшем прогрессировании нарушений угле-
водного обмена формируется СД2. Эта патология являет-
ся самой распространенной среди всех эндокринных 
заболеваний, причем число больных СД2 неуклонно 
увеличивается. Так, с 2000  г. число пациентов с СД2 в 
Российской Федерации увеличилось в 2,2 раза. В 2019 г. 
численность больных составила более 4  млн человек. 
В основном это пациенты старше 65 лет, т. к. манифести-
рует СД2 обычно после 40 лет [13]. 

Сахарный диабет 2-го типа является независимым пре-
диктором, повышающим уровень коморбидности как у 
мужчин, так и у женщин [14]. Данное заболевание приво-
дит к повышению риска развития атеросклероза и, как 
следствие, сердечно-сосудистых осложнений: ИБС, АГ, хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН). Основными 
факторами прогрессирования атеросклероза при СД2 
являются:

■■ метаболические: гипергликемия, инсулинорезистент-
ность, дислипидемия, 

■■ оксидативный стресс и гликозилирование белков, 
■■ эндотелиальная дисфункция и воспаление, 
■■ тромботические факторы: повышение фибриногена, 

гиперэкспрессия ингибитора активатора плазминогена 1, 
активация тромбоцитов.

Атеросклеротический процесс при СД2 развивается в 
среднем на 10–15 лет раньше, чем у лиц без нарушений 
углеводного обмена, и протекает более агрессивно. 
Предвестником атеросклероза является повышенная 
жесткость артерий, для оценки которой используется сер-
дечно-лодыжечный сосудистый индекс. Показано, что у 
14,5%  пациентов с любыми нарушениями углеводного 
обмена (как преддиабетом, так и СД2) этот показатель 
является патологическим [15].

Гипергликемия и неадекватный контроль углеводного 
обмена являются важными аспектами прогрессирования 

атеросклероза. Так, недостаточная компенсация пациента 
связана с увеличением толщины комплекса интима-
медиа (КИМ), которая является одним из показателей 
выраженности атеросклеротического процесса у пациен-
тов с СД2, причем даже у молодых. Повышение уровня 
HbA1c на 1% было ассоциировано с 30%-ным увеличени-
ем толщины КИМ [16].

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) как самое частое 
проявление атеросклероза встречается у пациентов с 
СД2 в 2–4 раза чаще, чем среди людей того же возраста 
без диабета. Начало заболевания приходится на более 
молодой возраст, чем в общей популяции. Именно это 
заболевание является одной из наиболее частых причин 
смерти пациентов с диабетом  – 68,3%  случаев  [17]. 
Наличие СД2 отягощает течение ИБС: у пациентов с ИБС 
в сочетании с СД2 наблюдается более тяжелое пораже-
ние артерий каротидного бассейна и артерий нижних 
конечностей [18].

Одним из факторов риска развития ИБС у больных 
СД2 является гипергликемия. Показано, что повышение 
уровня гликированного гемоглобина всего лишь на 1% 
приводит к повышению сердечно-сосудистых заболева-
ний на 18%. 

Особенностью ИБС при диабете является также позд-
няя диагностика из-за бессимптомного течения и высо-
кая частота острого коронарного синдрома. Сахарный 
диабет является независимым предиктором инфаркта 
миокарда (ИМ)  [1]. Смертность от ИМ среди больных с 
диабетом в 1,5–2 раза выше, чем у лиц без нарушений 
углеводного обмена, как в острой стадии ИМ, так и в 
отдаленном периоде. Поэтому важна своевременная диа-
гностика и лечение ИБС у лиц с нарушениями углеводно-
го обмена.

Артериальная гипертензия является частым спутни-
ком СД2. Сочетание этих патологий встречается в 
50–80%  случаев. Гипергликемия оказывает негативное 
влияние на течение АГ. По данным Л.А. Руяткиной и соавт., 
опубликованным в 2014 г., у женщин с СД2 в постменопа-
узе уровни систолического и диастолического АД корре-
лируют с уровнем гликированного гемоглобина [19].

Особенностью течения АГ при диабете является отсут-
ствие физиологического снижения артериального давле-
ния (АД) в ночное время [17]. Этот феномен ассоциируется 
с более частым поражением органов-мишеней, в частно-
сти сердца и почек. Кроме того, у ряда пациентов возмож-
на склонность к ортостатической гипотонии. Это осложня-
ет подбор антигипертензивной терапии и контроль уров-
ня артериального давления. Также у больных диабетом 
чаще регистрируется неадекватный прирост артериально-
го давления во время физической нагрузки [20].

Таким образом, сахарный диабет является мощным 
фактором кардиоваскулярных заболеваний. Своевремен
ная диагностика и лечение нарушений углеводного 
обмена замедлят развитие атеросклероза и связанных с 
ним заболеваний. Поэтому скрининг лиц с преддиабетом 
и СД2 в группах риска (пациенты с ожирением, мета
болическим синдромом, отягощенной наследственностью 
и т. д.) позволит снизить смертность от ССЗ.
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Такие пациенты должны наблюдаться совместно 
эндокринологом и кардиологом для лечения как эндо-
кринной, так и сердечно-сосудистой патологии. Эндокри
нологи могут оказывать влияние на кардиальную патоло-
гию и снижать сердечно-сосудистые риски путем компен-
сации углеводного обмена, ориентируясь на целевые 
значения гликированного гемоглобина. Уменьшая гипер-
гликемию, можно снижать риск заболеваний сердечно-
сосудистой системы. Так, например, снижение гликиро-
ванного гемоглобина уменьшает риск инфаркта миокар-
да на 14%  [21]. Показано, что сосудистые осложнения 
формируются и выявляются уже на стадии преддиабе-
та  [22]. Поэтому начинать сахароснижающую терапию 
нужно как можно раньше. Метформин, ингибиторы 
натрий-глюкозного ко-транспортера 2-го типа (иНГЛТ-2) 
и агонисты глюкагоноподобного пептида 1 (аГПП-1) отно-
сятся к препаратам первого ряда для лечения лиц с нару-
шениями углеводного обмена. Общей особенностью этих 
лекарственных средств является низкий риск гипоглике-
мий, являющихся основной причиной острых сердечно-
сосудистых событий у больных СД2. В ряде исследований 
продемонстрировано, что частота тяжелых гипогликемий 
ассоциируется с ростом смертности [23]. 

Назначение метформина при нарушениях углеводного 
обмена приводит к снижению случаев инфаркта миокарда 
и повышению выживаемости пациентов  [24]. Согласно 
рекомендациям ESC-2019 по диабету, преддиабету и сер-
дечно-сосудистым заболеваниям, следует рассмотреть 
назначение метформина при СД2 в сочетании с избыточ-
ным весом и с умеренным сердечно-сосудистым риском. 
Кроме того, его назначение приводит к снижению риска 
смерти и госпитализаций по поводу ХСН по сравнению с 
инсулином и препаратами сульфонилмочевины [25].

Препараты группы иНГЛТ-2 снижают реабсорбцию 
глюкозы из первичной мочи и приводят к ее выведению 
из организма. Потеря осмотически активного веще-
ства  –  глюкозы сопровождается диуретическим эффек-
том и, как следствие, снижением АД. Систолическое АД в 
среднем уменьшается на 2–4 мм рт. ст., при этом гипотен-
зивный эффект более выражен у лиц с высокими цифра-
ми АД  [26]. Уменьшение объема циркулирующей крови 
при использовании этой группы препаратов снижает 
риск развития ХСН у больных СД2 в сочетании с ССЗ и 
число госпитализаций по поводу ХСН [27,  28]. Потеря 
глюкозы с мочой приводит к снижению веса, что также 
благоприятно сказывается на снижении сердечно-сосу-
дистого риска. В настоящее время в этой группе сахаро
снижающих препаратов зарегистрированы эмпаглифло-
зин, дапаглифлозин, канаглифлозин, ипраглифлозин.

К аГПП-1 относятся препараты: эксенатид, лираглутид, 
дулаглутид, ликсисенатид, семаглутид. Эти препараты 
также оказывают протективное действие на сердечно-
сосудистую систему у пациентов с СД2 и снижают сердеч-
но-сосудистый риск. Так, например, в исследовании 
LEADER терапия лираглутидом в дозе 1,8  мг привела к 
достоверному снижению риска нефатального инфаркта 
миокарда на 14%, нефатального инсульта на 14%, смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний на 22% и 

общей смертности на 15% [29]. Возможно, что снижение 
сердечно-сосудистых рисков связано с внегликемически-
ми эффектами этих препаратов: снижением массы тела, 
в т.  ч. и висцеральной жировой ткани, снижением АД, 
улучшением липидного профиля (уменьшение ЛПНП и 
триглицеридов). 

Полученные результаты проведенных исследований 
нашли свое отражение в Алгоритмах специализирован-
ной помощи больным сахарным диабетом, выпущенных в 
2019  г., согласно которым рекомендуется назначение 
иНГЛТ-2 в составе сахароснижающей терапии у больных 
СД2 в сочетании с ХСН, а также назначение иНГЛТ-2 или 
аГПП-1 при наличии у пациентов с СД2 атеросклеротиче-
ских ССЗ и множественных сердечно-сосудистых факто-
ров риска [30].

ПАТОЛОГИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Тиреопатии занимают второе место по распростра-
ненности среди эндокринных заболеваний. При этом 
вопрос коморбидности у таких пациентов особенно акту-
ален, т. к. основными проявлениями нарушения функции 
щитовидной железы, как при тиреотоксикозе, так и при 
гипотиреозе, являются симптомы со стороны сердечно-
сосудистой системы. Это обусловлено тем, что тиреоид-
ные гормоны непосредственно оказывают воздействие 
на сердце и сосуды:

■■ положительное хроно- и ионотропное действие,
■■ увеличение количества и повышение чувствительно-

сти катехоламиновых рецепторов в миокарде,
■■ повышение потребности миокарда в кислороде. 

Патология щитовидной железы представлена двумя 
синдромами  – тиреотоксикозом и гипотиреозом. Оба 
этих состояния оказывает значимое влияние на сердеч-
но-сосудистую систему. 

Тиреотоксикоз –  это клинический синдром, обуслов-
ленный избыточным содержанием тиреоидных гормонов 
в крови и их токсическим действием на различные орга-
ны и ткани. Основными заболеваниями, которые сопро-
вождаются гиперфункцией щитовидной железы, являются 
диффузный токсический зоб (ДТЗ), многоузловой токси-
ческий зоб, токсическая аденома, тиреоидиты (послеро-
довой, подострый), медикаментозный тиреотоксикоз и др.

Важными отличительными особенностями поражения 
сердечно-сосудистой системы являются различные нару-
шения ритма. Практически у всех пациентов наблюдается 
постоянная тахикардия, часто регистрируются экстраси-
столии и фибрилляция предсердий  (ФП). По некоторым 
данным, частота встречаемости ФП может достигать 
почти 18% [31]. В связи с этим целесообразно определять 
тиреоидную функцию у пациентов с впервые возникшей 
ФП для выявления возможной гиперфункции щито
видной железы. Основная цель лечения ФП в данном слу-
чае – достижение эутиреоза, контроль частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) и профилактика эмболических ослож-
нений. Следует воздержаться от назначения амиодарона, 
его применение возможно только в крайнем случае.
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Среди других кардиоваскулярных проявлений тирео-
токсикоза стоит отметить систолическую АГ, миокардио-
дистрофию и сердечную недостаточность.

При дифференциальной диагностике следует обра-
тить внимание на другие симптомы тиреотоксикоза: раз-
дражительность, тревожность, утомляемость, плохой сон, 
частый стул, тремор рук, глазные симптомы, увеличение 
размеров щитовидной железы. 

Для улучшения состояния сердечно-сосудистой систе-
мы больного с тиреотоксикозом рекомендуется в первую 
очередь назначить тиреостатики для нормализации тире-
оидной функции. Также назначают бета-блокаторы для 
снижения частоты сердечных сокращений. 

Отдельно следует отметить амиодарон-индуцирован-
ный тиреотоксикоз. Амиодарон – антиаритмический пре-
парат, в составе которого есть йод – 75 мг в одной таблет-
ке 200 мг. Во время метаболизма высвобождается около 
6–9 мг неорганического йода, что намного больше суточ-
ной потребности. В  результате содержание неорганиче-
ского йода в организме возрастает, при этом захват йода 
щитовидной железой также увеличивается. Затем при-
мерно через 24 нед. приема препарата он снижается, но 
все равно остается выше нормы. И хотя у большинства на 
фоне приема амиодарона сохраняется эутиреоз, тем не 
менее у ряда пациентов возможно развитие как тирео-
токсикоза, так и гипотиреоза. Поэтому желательно перед 
назначением амиодарона исследовать функцию щито-
видной железы и контролировать ее в дальнейшем.

Гипотиреоз  – клинический синдром, обусловленный 
недостатком гормонов щитовидной железы в сыворотке 
крови или стойким ослаблением действия гормонов на 
ткани-мишени, который может быть первичным или вто-
ричным. Наиболее часто встречается первичный гипоти-
реоз, который в большинстве случаев является послеопе-
рационным или развивается вследствие аутоиммунного 
тиреоидита (АИТ). 

Диагностика гипотиреоза представляет определен-
ные трудности, т.  к. симптомы неспецифичны и могут 
присутствовать при заболеваниях других органов и 
систем, а также отсутствует прямая зависимость между 
выраженностью симптомов и степенью дефицита тирео-
идных гормонов. Достаточно часто пациенты лечатся у 
врачей различных специальностей по поводу таких 
заболеваний, как ИБС, гипертензия, дислипидемия, ожи-
рение, бесплодие, нарушение менструального цикла, 
желчнокаменная болезнь, различные виды анемий, 
депрессия, деменция и др.

Особенно часто такие сложности диагностики гипоти-
реоза наблюдаются в пожилом возрасте, что связано с 
медленным и постепенным нарастанием симптоматики, а 
маскообразность проявлений гипотиреоза удлиняет 
время диагностического поиска. По статистике, в первый 
год от начала заболевания правильный диагноз ставится 
только в 34% случаев, а у 9% больных до начала адекват-
ного лечения проходит более 10 лет.

Необходимо проводить скрининг больных с гипотире-
озом. Представляется целесообразным определять уро-
вень тиреотропного гормона (ТТГ) у лиц с сочетанием 

самых различных заболеваний, что особенно часто встре-
чается в пожилом возрасте.

Дефицит тиреоидных гормонов ассоциирован с более 
ранним началом и более быстрым развитием атеросклеро-
за. Гипотиреоз сочетается с АГ, которая чаще бывает диасто-
лической. Кроме того, при гипофункции щитовидной желе-
зы отмечается недостаточное снижение АД ночью и его 
повышенная вариабельность днем [32; 33; 34, с. 102–105].

Также необходимо проводить поиск лиц с субклини-
ческим гипотиреозом, который выявляется с частотой от 
3% у мужчин до 10% у женщин [35]. В работе А.Р. Волковой 
и соавт., представленной в 2019 г., показано, что субкли-
нический гипотиреоз у пациентов в многопрофильной 
больнице встречался в 10,2% случаев и увеличивал веро-
ятность ССЗ [36].

Сочетание гипотиреоза с ХСН приводит к более 
частым случаям декомпенсации ХСН и более выраженно-
му снижению фракции выброса левого желудочка 
(ЛЖ) [34]. А у пациентов с ИБС наличие гипотиреоза уве-
личивает риск развития АГ [37].

Примерно в 5,0–6,9% случаев гипотиреоз сочетается с 
СД2  [38]. Оба заболевания взаимно отягощают течение 
друг друга и могут оказывать сочетанное влияние на риск 
развития ССЗ. Так, одновременное наличие у пациента 
СД2 и гипотиреоза усиливает процессы атерогенеза и 
формирования дислипидемии [39–41], приводит к более 
высоким цифрам АД и ухудшает суточный профиль 
АД [42], а также может увеличивать частоту наджелудочко-
вых и желудочковых экстрасистолий высоких градаций по 
B. Lown и M. Wolf у пациентов с уже имеющейся ИБС [43]. 

Заместительная терапия L-тироксином является един-
ственным эффективным способом лечения тиреоидной 
недостаточности. Достижение эутиреоидного статуса 
очень важно для нормального функционирования сер-
дечно-сосудистой системы. Отмечено, что существует 
связь между уровнем ТТГ и выраженностью АГ [34]. Также 
было показано, что некомпенсированный субклиниче-
ский гипотиреоз может снижать эффективность антиги-
пертензивной терапии, а его компенсация, напротив, 
снижает вариабельность АД, ночное систолическое и 
диастолическое АД [44–46].

В дополнение к скринингу при обследовании больно-
го с нарушением тиреоидной функции необходимо также 
проведение ультразвукового исследования (УЗИ) щито-
видной железы, ЭКГ, по показаниям – сцинтиграфия.

ЗАБОЛЕВАНИЯ НАДПОЧЕЧНИКОВ

Различные варианты патологии надпочечников могут 
сопровождаться поражением сердечно-сосудистой систе-
мы, в частности артериальной гипертензией. Именно с 
жалобами на повышение АД чаще всего обращаются 
такие пациенты к терапевту, кардиологу или врачу общей 
практики. Однако не всегда происходит своевременная 
диагностика этих заболеваний, что может привести к 
назначению неправильного лечения и развитию ослож-
нений. Поэтому следует проводить активную диагностику 
патологии надпочечников в случае тяжелого течения АГ 
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или резистентности к проводимой терапии. Причинами 
вторичной АГ являются гиперальдостеронизм, гиперкор-
тицизм, феохромоцитома. 

Повышение АД является основным и обязательным 
проявлением гиперальдостеронизма. Частота встречае-
мости данной патологии среди пациентов с АГ составляет 
около 10%, что является достаточно высоким показате-
лем. Необходимо вовремя выявлять таких пациентов, т. к. 
АГ является фактором риска сердечно-сосудистых ослож-
нений, а адекватная терапия и радикальное устранение 
гиперальдостеронизма как причины повышения АД 
поможет модифицировать индивидуальные риски [47].

Показаниями для поиска гиперальдостеронизма 
является стойкая АГ 2-й степени (АД более 160–179 и 
100–109 мм рт. ст.); АГ, резистентная к терапии тремя и 
более препаратами; сочетание АГ и гипокалиемии. Поиск 
гиперальдостеронизма необходим при сочетании АГ и 
инциденталомы надпочечников (в то время как при 
отсутствии АГ диагностика этого состояния не показана 
даже в случае выявления образования надпочечников). 
Кроме того, показанием является наличие АГ в сочетании 
с отягощенным семейным анамнезом: родственники с 
ранним развитием АГ или сердечно-сосудистыми ослож-
нениями в возрасте до 40 лет, а также родственники с 
первичным гиперальдостеронизмом.

Стоит обратить внимание также на жалобы пациентов 
на жажду, полиурию и никтурию, которые возникают 
из-за нарушения функции почечных канальцев. Также 
из-за гипокалиемии может возникать нарушение нейро-
мышечной проводимости и возбудимости, в связи с чем 
пациенты предъявляют жалобы на мышечную слабость, 
парестезии, судороги. Однако гипокалиемия выявляется 
далеко не во всех случаях гиперальдостеронизма, чаще в 
тяжелых, поэтому не стоит ориентироваться только на 
данный показатель. 

Основой диагностики первичного гиперальдостеро-
низма является лабораторное подтверждение гиперпро-
дукции альдостерона, для чего используют определение 
альдостерон-ренинового соотношения (АРС). Кроме этого, 
обязательным критерием для подтверждения диагноза 
является повышение уровня альдостерона более 15 нг/дл 
(416 пмоль/л). 

В лечении используются как хирургические (удаление 
опухоли надпочечников), так и медикаментозные методы. 
В частности, спиролонолактон является препаратом 
выбора при гиперальдостеронизме. Его назначение при-
водит к снижению как систолического, так и диастоличе-
ского АД при идиопатическом гиперальдостеронизме.

Эндогенный гиперкортицизм среди пациентов с плохо 
контролируемой АГ встречается примерно в 0,5% случаев. 
Проводить поиск гиперкортицизма целесообразно при 
сочетании плохо контролируемой диастолической АГ с 
достаточно характерным внешним видом пациента: 
«кушингоидное» ожирение  – центральное ожирение в 
сочетании с относительно худыми конечностями, «матро-
низм» – увеличение окружности лица и его покраснение, 
наличие широких ярких багровых стрий на коже передней 
брюшной стенки, гиперпигментация кожи. Кроме того, при 

лабораторном обследовании у большинства пациентов 
отмечаются нарушения углеводного обмена и электролит-
ного баланса – повышение натрия и снижение калия.

Для лабораторного подтверждения эндогенного 
гиперкортицизма используют определение кортизола в 
суточной моче, кортизола в слюне в ночное время или 
малый дексаметазоновый тест (с 1 мг дексаметазона).

Феохромоцитома (параганглиома)  –  это нейроэндо-
кринная опухоль мозгового слоя надпочечников или хро-
маффинной ткани вне надпочечников, продуцирующая 
биологически активные вещества (адреналин, норадрена-
лин, дофамин). Может входить в состав синдромов множе-
ственных эндокринных неоплазий. Клинические проявле-
ния феохромоцитомы обусловлены выбросом катехолами-
нов и их действием на организм. Это сопровождается 
резким повышением АД, что может приводить к сердечно-
сосудистым катастрофам. Кроме того, у пациентов с фео
хромоцитомой может развиваться специфическое пора-
жение миокарда – катехоламин-индуцированная кардио-
миопатия. Это неишемическое поражение миокарда, 
характеризующееся развитием сердечной недостаточности 
(в т.  ч. отеком легких), аритмий, гипертрофией или дила
тацией левого желудочка, нарушением локальной кине
тики и снижением глобальной сократимости миокарда при 
отсутствии значимого стеноза коронарных артерий. 
Причиной этого является токсическое действие катехола-
минов на миокард. Данную кардиомиопатию сравнивают с 
кардиомиопатией такоцубо. В литературе описаны случаи 
катехоламин-индуцированной кардиомиопатии при феох-
ромоцитоме, в т. ч. и рецидивирующей кардиомиопатии у 
пациентки с недиагностированной феохромоцито-
мой  [48–50]. Поэтому важно вовремя выявлять данную 
патологию.

Скрининг на феохромоцитому стоит проводить паци-
ентам с кризовым течением АГ, у которых во время 
криза наблюдаются характерные симптомы, обуслов-
ленные выбросом катехоламинов: головная боль, серд-
цебиение, боли в области сердца, бледность кожных 
покровов, повышение температуры тела и чувство жара 
в верхней половине туловища, тремор рук, чувство тре-
воги, избыточная потливость, диспепсия, учащенное 
мочеиспускание. Вне криза АД может быть нормальным. 
Также стоит обратить внимание на пациентов с частой 
сменой эпизодов повышенного и пониженного АД, кото-
рые плохо поддаются медикаментозной коррекции или 
сопровождаются парадоксальным ответом на прием 
препаратов (феномен «неуправляемой гемодинамики»). 
Причиной данного феномена являются частые эпизоды 
выброса катехоламинов.

Постоянная форма феохромоцитомы протекает без 
кризов и напоминает течение эссенциальной гипертонии 
и формируется, вероятно, вследствие включения в патоге-
нез заболевания других механизмов повышения АД [51]. 
Об этом стоит помнить у пациентов со стойким повыше-
нием АД и резистентной к терапии АГ.

Для диагностики феохромоцитомы используют опреде-
ление метаболитов катехоламинов – метанефрина и нор-
метанефрина  – в суточной моче. В  качестве инструмен-
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тальной диагностики применяют КТ или МРТ надпочечни-
ков. В случае вненадпочечниковой локализации  –  УЗИ 
сердца, мочевого пузыря, КТ или МРТ паравертебральных 
и парааортальных зон брюшной полости и грудной клетки. 

АКРОМЕГАЛИЯ

Это тяжелое нейроэндокринное заболевание, харак-
теризующееся избыточной секрецией соматотропного 
гормона (СТГ) у лиц с законченным физиологическим 
ростом и диспропорциональным периостальным ростом 
костей, увеличением размеров мягких тканей и внутрен-
них органов, а также сочетанными системными и обмен-
ными нарушениями. Распространенность ее составляет 
50–70 случаев, а заболеваемость – 3–4 случая на 1 млн 
населения в год  [52]. Данное заболевание оказывает 
негативное влияние на качество и продолжительность 
жизни: при активной акромегалии продолжительность 
жизни снижается в среднем на 10  лет, а смертность в 
популяции повышается на 32%, при этом сердечно-сосу-
дистые причины смерти составляют большую часть – 60%.

Диагностика акромегалии, несмотря на характерную 
клиническую картину, представляет определенные трудно-
сти. От момента начала заболевания до установки диагноза 
проходит много времени, в среднем 9,6 года по отечествен-
ным данным [52]. Это объясняется медленным и постепен-
ным развитием симптомов. Пациенты обращаются к врачу, 
когда появляются более поздние симптомы болезни, в т. ч. 
и сердечно-сосудистые проявления, что повышает риски 
развития осложнений. Основной причиной смерти больных 
акромегалией является соматотропная кардиомиопатия, 
обусловленная гипертрофией кардиомиоцитов и интерсти-
циальным фиброзом. Смертность от нее в 10 раз выше, чем 
в популяции [53]. Длительное течение заболевания приво-
дит к более выраженным изменениям сердечно-сосуди-
стой системы, поэтому важно вовремя поставить правиль-
ный диагноз и как можно раньше назначить адекватное 
лечение для стабилизации процесса.

На прием к врачу пациенты могут обращаться с жалоба-
ми на повышение АД, нарушения ритма, а также с симпто-
мами сердечной недостаточности. При обследовании паци-
ентов довольно часто выявляется гипертрофия левого 
желудочка (ЛЖ) и связанные с ним нарушения. По данным 
отечественных авторов, при проведении эхокардиографии 

у пациентов с акромегалией гипертрофия ЛЖ выявляется в 
62% случаев и в 61,1% – диастолическая дисфункция [52]. 
Клапанные нарушения и их выраженность, как правило, 
зависят от степени гипертрофии миокарда. Изменения аор-
тального и митрального клапанов отмечаются даже у паци-
ентов с контролируемой стадией акромегалии, что, вероят-
но, связано с сохранением гипертрофии ЛЖ [54]. 

У 64,7% больных регистрируется АГ различной сте
пени [52]. Она характеризуется повышением как систоли-
ческого, так и диастолического АД и их вариабельностью, 
независимо от времени суток. Причем длительность забо-
левания приводит к более высоким цифрам АД. У пациен-
тов без АГ также наблюдаются изменения суточного про-
филя АД в виде ночного повышения АД («найт-пикер») и 
его недостаточного снижения в ночное время («нон-
диппер») [55].

Диагностика основывается на тщательном осмотре 
пациента, сборе анамнеза и жалоб. Характерными клини-
ческим проявлением акромегалии является изменение 
внешности  – укрупнение черт лица, увеличение разме-
ров конечностей, а также головные боли. Основным лабо-
раторным диагностическим критерием является повыше-
ние уровня инсулиноподобного фактора роста 1 (ИФР-1). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Различные эндокринопатии могут приводить к разви-
тию изменений со стороны сердечно-сосудистой системы 
или отягощать течение уже имеющихся ССЗ. В связи с 
этим необходимо своевременно выявлять эти заболева-
ния с целью снижения риска кардиоваскулярных ослож-
нений. Сердечно-сосудистые проявления при эндокрин-
ных нарушениях имеют определенные особенности, бла-
годаря чему можно заподозрить ту или иную патологию 
эндокринной системы. Врачи-эндокринологи могут ока-
зывать существенное влияние на профилактику сердеч-
но-сосудистых рисков посредством компенсации эндо-
кринных нарушений и использования препаратов, кото-
рые, помимо основного эффекта, могут оказывать кардио
протективное действие. �
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