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А.В. Жарикова

УДК 616.899.3:577.125.8:616.441-008.6-071 А.В. Жарикова 

НЕВРОЛОГИчЕСКИЕ И МЕТАБОЛИчЕСКИЕ 
НАРуШЕНИЯ ПРИ ГИПОТИРЕОЗЕ

ГУ «РНПЦ радиационной медицины и экологии человека», г. Гомель, Беларусь

В работе представлены результаты исследования клинических особенностей и сте-
пени выраженности неврологической симптоматики у пациентов с гипотиреозом. Про-
ведена оценка показателей липидного обмена и уровня гомоцистеина у пациентов с па-
тологией щитовидной железы в стадии гипотиреоза, а также параметров когнитивных 
вызванных потенциалов Р300 и результатов нейропсихологического тестирования. Уста-
новлено, что у пациентов с гипотиреозом отмечаются различные поражения централь-
ной и периферической нервной системы, в том числе когнитивные расстройства. Про-
ведение нейропсихологического тестирования и исследование когнитивных вызванных 
потенциалов Р300 позволило выявить когнитивный дефицит на ранних стадиях. Отмече-
но, что гипотиреоз приводит к нарушениям метаболизма в виде гипергомоцистеинемии 
и  дефекта функционирования липидтранспортной системы крови, которые вносят вклад 
в формирование когнитивных расстройств при дефиците тиреоидных гормонов. 

Ключевые слова: гипотиреоз, неврологические нарушения, когнитивные расстройства

Введение

Заболевания щитовидной железы (ЩЖ) 
занимают лидирующие позиции среди всех 
форм эндокринной патологии во многих 
регионах Республики Беларусь, уступая 
лишь сахарному диабету [1]. Одним из рас-
пространенных дистиреоидных состояний 
является гипотиреоз, заболеваемость кото-
рым в 2009 году составила 55,3 на 100 тыс. 
населения [1]. По данным эпидемиологи-
ческих исследований, в отдельных группах 
населения распространенность гипотиреоза 
достигает 10-12% [2]. В последние годы во 
многих странах мира, в том числе и Белару-
си, наблюдается рост первичной заболевае-
мости  тиреопатий аутоиммунного генеза – 
46,38 на 100 тыс. в 2009 г. [1, 3], которые в 
большинстве случаев сопровождаются раз-
витием гипотиреоидного состояния. Одно-
временно отмечается увеличение числа 
оперативных вмешательств на ЩЖ по по-
воду узловых форм зоба, опухолей доброка-
чественного и злокачественного генеза, ча-
стым исходом которых  является гипотиреоз 
[1, 2, 3]. В этой связи диагностика и лечение 
этой патологии представляет актуальную 
междисциплинарную проблему.

Гипотиреоз – клинический синдром, 
обусловленный стойким дефицитом тирео-
идных гормонов (ТГ) в организме. Актуаль-
ность проблемы гипотиреоза в клинической 
практике врачей различных специальностей 
обусловлена тем, что при дефиците гормо-
нов ЩЖ, необходимых для нормального 
функционирования практически каждой 
клетки организма человека, развиваются тя-
желые нарушения во всех без исключения 
органах и системах [4]. Данная патология 
может дебютировать большим количеством 
синдромов, выраженность которых может 
быть вариабельна, а выявляемые симптомы 
крайне неспецифичны. Синдром гипоти-
реоза может имитировать различные нети-
реоидные заболевания, что связано с поли-
органностью поражений, обнаруживаемых 
в условиях дефицита гормонов ЩЖ. При 
гипотиреозе отсутствуют патогномоничные 
симптомы, а все возникающие изменения 
зачастую «маскируют» другую патологию, 
что заставляет пациентов обращаться к раз-
личным специалистам. 

Синдром гипотиреоза может привести 
в том числе к разнонаправленным, много-
численным поражениям нервной системы 
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(НС). Нервная система чрезвычайна чув-
ствительна к дефициту ТГ [5, 6]. Извест-
но, что уже на ранних стадиях гипотиреоза 
формируется широкий спектр неврологи-
ческих синдромов, которые часто домини-
руют в клинической картине заболевания 
[6]. Еще в 1872 г. T. Kocher описал у детей 
с врожденным гипотиреозом гипертрофию 
мышц конечностей в сочетании со сни-
жением мышечного тонуса и силы [3, 7]. 
G. Hoffman в 1897 г. выявил у взрослых 
пациентов с приобретенным гипотиреозом 
«гипотиреоидную псевдомиотонию» [7]. 
В середине XX века ряд ученых накопили 
данные многолетних наблюдений о разви-
тии при гипотиреозе эмоциональной неста-
бильности, тревожных и психических рас-
стройств, когнитивных расстройств (КР), 
риска развития болезни Альцгеймера [8, 
9, 10]. Однако, несмотря на многолетнюю 
историю взаимосвязи тиреоидной и невро-
логической патологии, изучение механиз-
мов поражения НС при гипотиреозе и на 
современном этапе остается актуальным. 

В основе патогенеза клинических нару-
шений при гипотиреозе лежат расстройства 
метаболизма, обусловленные резким умень-
шением выработки ряда клеточных фермен-
тов вследствие дефицита ТГ. Это приводит 
к снижению обменных процессов, замед-
лению окислительно-восстановительных 
реакций, вызывает нарушения энергетиче-
ского и нейромедиаторного обмена, спо-
собствует нарушениям обмена холестерина 
(ХС), вызывает активацию процессов пере-
кисного окисления липидов и способствует 
повышению чувствительности организма к 
стрессам [6, 7, 11]. При этом может развить-
ся муцинозный отек (микседема) тканей. 
Нарушения обмена глюкозаминогликанов, 
обладающих повышенной гидрофильно-
стью продуктов белкового распада, приво-
дит к инфильтрации слизистых оболочек, 
кожи и подкожной клетчатки, мышц и мио-
карда. Возникает церебральная гипоксия, 
способствующая развитию эпизодов спу-
танности сознания и синкопальным состоя-
ниям. Гормоны ЩЖ играют важную роль в 
формировании и процессах развития нерв-

ной системы. В патогенезе когнитивных 
расстройств у пациентов с гипотиреозом 
определенное значение придается нейро-
трансмиттерным нарушениям, обуслов-
ленным, в частности, влиянием гормонов 
ЩЖ на ацетилхолинергическую систему. В 
связи с этим ряд авторов отмечают, что па-
тология ЩЖ встречается достаточно часто 
среди пациентов с фронтотемпоральной де-
менцией, а гипотиреоз – фактор риска раз-
вития болезни Альцгеймера, и даже среди 
лиц пожилого возраста в эутиреоидном со-
стоянии имеется зависимость между более 
низким уровнем гормонов ЩЖ и снижени-
ем когнитивных функций (КФ) [10]. Одна-
ко только единичные имеющиеся работы, 
посвященные изучению отдельных сторон 
метаболизма при гипотиреозе, отражают 
роль нарушений метаболических процессов 
на нервную систему при дефиците ТГ, что 
является важным и актуальным вследствие 
возможностей обратного развития, ранней 
коррекции и профилактики неврологиче-
ских расстройств при гипотиреозе.

Целью данного исследования явилось 
определение степени выраженности и кли-
нических особенностей различной невро-
логической симптоматики на фоне гипоти-
реоза, а также попытка выявить особенно-
сти метаболических нарушений, которые 
могут лежать в основе патогенетических 
механизмов формирования нарушений со 
стороны НС. 

Материал и методы исследования

Исследование проведено на базе кон-
сультативной поликлиники и эндокриноло-
гического отделения ГУ «РНПЦ РМиЭЧ» в 
2010-2013 гг. В обследование включено 80 
пациентов  (муж – 5 чел., жен – 75 чел.) с 
ранее установленным гипотиреозом в воз-
расте от 25 до 55 лет, медиана возраста со-
ставила 46,5 (38,5÷52,0) лет.

Диагноз гипотиреоза и степень ком-
пенсации устанавливали на основании 
осмотра врача-эндокринолога, лабора-
торных показателей тиреоидного статуса 
(определение уровней тиреотропного гор-
мона (ТТГ), свободного тироксина (FТ4) 
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в крови), данных ультразвукового иссле-
дования ЩЖ. При необходимости – дан-
ных пункционной тонкоигольной аспира-
ционной биопсии ЩЖ, а также наличия и 
степени выраженности проявлений гипо-
тиреоза и его осложнений на фоне заме-
стительной терапии с использованием пре-
паратов левотироксина в индивидуально 
подобранной дозировке от 50 до 250 мкг 
в сутки – 100,0 (75,0÷150,0) мкг. Длитель-
ность гипотиреоза варьировала от 2-х до 
15 лет, ее медиана составила 7,0 (3,0÷13,0) 
лет. Причинами гипотиреоза были ауто-
иммунный тиреоидит (32,8%), оператив-
ные вмешательства на ЩЖ по поводу рака 
(35,9%) или узлового и токсического зоба 
(31,25%). По гормональному тиреоидному 
статусу 38 чел. (47,5 %) находились в ста-
дии компенсации, 23 чел. (28,75 %) – в ста-
дии субкомпенсации и  19 чел. (23,75%) – в 
декомпенсированном состоянии. 

В исследованной группе пациентов 
оценивали неврологический статус, вы-
полняли нейропсихологическое обследо-
вание с помощью общепринятых тестов: 
Краткой Шкалы Оценки Психического ста-
туса (КШОПС); батареи лобной дисфунк-
ции (БЛД); корректурной пробы Бурдона; 
методики «исключение 5-го лишнего»; 
методики А.Р. Лурия «10 слов», исследова-
ние эмоционального статуса проводили с 
использованием госпитальной шкалы тре-
воги и депрессии (ГШТД). Когнитивные 
вызванные потенциалы (КВП) Р300 реги-
стрировали на электрофизиологическом 
компьютерном комплексе «Нейрон – Ней-
рософт – 01» фирмы «ООО Нейрософт» 
(Россия). 56 пациентам с гипотиреозом 
проводили нейровизуализационное иссле-
дование головного мозга с использованием 
рентгеновского компьютерного томографа 
(КТ) « HiSpeed CT/e» фирмы «GE Medical 
Systems Europe» (Франция).

С целью изучения особенностей мета-
болизма при гипотиреозе оценивали пока-
затели липидного обмена: общий ХС, ли-
попротеиды высокой плотности (ЛПВП), 
низкой плотности (ЛПНП) и очень низкой 
плотности (ЛПОНП), коэффициент ате-

рогенности (КА), уровень триглицеридов 
(ТГЦ), которые определяли по стандарт-
ной методике. Уровень гомоцистеина (ГЦ) 
в сыворотке крови регистрировали ме-
тодом иммунофлюоресцентного анализа 
на аппарате «Architect I-2000 SR» фирмы 
«Abbott» с помощью наборов реагентов 
фирмы «DRG International Inc.» (США). 

Статистическую обработку получен-
ных данных проводили с использовани-
ем пакета прикладных программ Statistica 
8.0 (StatSoft, USA). Гипотезу о нормаль-
ности распределения изучаемых призна-
ков проверяли с использованием критерия 
Шапиро-Уилка. Так как распределение 
основной части признаков отличалось от 
нормального, для статистической обработ-
ки использовали непараметрические мето-
ды. Данные представлены в виде медианы 
и квартилей Me (Q25÷Q75). Сравнительный 
анализ различий в двух независимых груп-
пах проводился с использованием крите-
рия Манна-Уитни (U). Для сравнения каче-
ственных признаков использовали крите-
рий c2 по Пирсону. Для анализа взаимос-
вязи показателей применяли коэффициент 
корреляции Спирмена. При сравнении ре-
зультатов  статистически значимыми счи-
тали различия при p<0,05.

Результаты исследования 

Проведенное неврологическое об-
следование всех пациентов выявило, 
что основными синдромами поражения 
нервной системы при гипотиреозе были: 
психо-эмоциональные нарушения, ве-
гетативный синдром, дисциркуляторно-
дисметаболическая энцефалопатия, по-
ражение периферической НС (ПНС) и 
нервно-мышечный синдром (НМС). 

Дисциркуляторно-дисметаболическая 
энцефалопатия различной степени выра-
женности встречалась в 60,86% случаев, у 
15 (21,73%) пациентов из них были выяв-
лены начальные проявления. Детальное ис-
следование высших корковых функций выя-
вило КР, которые были обнаружены в 62,5% 
от всех случаев. Психо-эмоциональные 
нарушения отмечены в 20,28% случаев. 
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Удельный вес вегетативных нарушений со-
ставил 28,98% от всех пациентов, а НМС  у 
43,47% пациентов с гипотиреозом. Пораже-
ние ПНС отмечено у 5 пациентов (7,24%). 
Данные нарушения встречались в различ-
ные стадии гипотиреоза (рисунок 1). 

Необходимо отметить, что нарастание 
степени тяжести гипотиреоза (т.е. стадии 
суб- и декомпенсации) сопровождалось 
увеличением удельного веса сочетанных 
вариантов поражения нервной системы с 
уменьшением изолированных синдромов. 
Эти данные отражают тот факт, что пора-
жение нервной системы при гипотиреозе 
носит потенциально обратимый характер, 
что подтверждается нарастанием выра-
женности неврологических проявлений и 
прогредиентного характера формирования 
этих нарушений по мере декомпенсации 
гормонального тиреоидного статуса у па-
циентов, и наличие изолированных невы-
раженных проявлений при компенсирован-
ном состоянии. 

Поражение ПНС (7,24%) у 3 пациентов 
с гипотиреозом проявилось в виде дисталь-
ной полиневропатии конечностей с преоб-
ладанием сенсо-вегетативных нарушений, 
у 2 пациентов выявлено компрессионно-
ишемическое поражение периферических 
нервов верхних конечностей. 

Нервно-мышечные нарушения при 
гипотиреозе были представлены: генера-

лизованной патологической мышечной 
утомляемостью с вовлечением скелетной 
мускулатуры (в 6,94% случаев), которая 
чаще выявлялась в стадию декомпенса-
ции; гипотиреоидной псевдомиотонией (у 
40,57%), которая проявлялась в виде запаз-
дывания сокращения при вызывании ахил-
ловых рефлексов.

Характер психо-эмоциональных нару-
шений был разнообразен: эмоционально-
лабильные расстройства, диссомнические 
нарушения, астенический синдром, пани-
ческие расстройства.

Исследование эмоционального состоя-
ния пациентов с гипотиреозом по ГШТД 
выявило, что у 26,25% пациентов имеется 
высокий уровень тревожности, а в 15% – 
высокий уровень депрессии. В то же время 
у 23 (28,6%) и 18 (22,5%) пациентов наблю-
дали субклинические проявления тревоги 
и депрессии соответственно. При анализе 
показателей было выявлено, что все паци-
енты с КР статистически значимо (р=0,001) 
отличались от группы без КР по показателю 
депрессии, хотя статистически значимых 
различий (р=0,19) между пациентами с ЛКР 
и УКР не было обнаружено, что может от-
ражать отсутствие влияния эмоциональных 
нарушений на степень выраженности КР.

Детальное неврологическое обследо-
вание показало, что характерными при-
знаками начальных проявлений (21,73%) 
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Рисунок 1 – Частота встречаемости неврологических синдромов при гипотиреозе
 различной степени тяжести
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дисметаболической энцефалопатии были: 
преобладание субъективных жалоб над 
объективной симптоматикой, вегетативная 
дисфункция. Показатели КШОПС и БЛД, 
отражающие глобальные нарушения ког-
нитивных функций, были в пределах нор-
мы, в то же время исследование отдельных 
функций высшей нервной деятельности 
выявило нарушения памяти, внимания и 
мышления. Нарастание степени энцефа-
лопатии сопровождалось преобладанием 
объективной симптоматики над субъектив-
ными проявлениями, снижением показате-
лей КШОПС и БЛД, увеличением частоты 
встречаемости вестибуло-мозжечкового 
синдрома, экстрапирамидных нарушений, 
цефалгического синдрома.

У 50 пациентов с гипотиреозом в ходе 
исследования был выявлен когнитивный 
дефицит, не достигающий степени демен-
ции: в 82% случаев – легкое когнитивное 
расстройство (ЛКР), умеренное когнитив-
ное расстройство (УКР) встречалось в 18% 
случаев. При проведении нейропсихологи-
ческого тестирования было обнаружено, 
что общая тяжесть КР, которая оценива-
лась по суммарным показателям скринин-
говых шкал (КШОПС и БЛД), была значи-
мо выше у пациентов с УКР по сравнению 
с пациентами без КР и с ЛКР (р<0,001). В 
то же время группы с ЛКР и УКР статисти-
чески значимо различались по суммарным 
баллам КШОПС и БЛД (p=0,002 и p<0,001 
соответственно) (таблица 1).   

Однако проведенный анализ показал, 
что использование тестов КШОПС и БЛД 
для оценки степени КР недостаточно, т.к. 
при более детальном исследовании отдель-
ных когнитивных функций (память, внима-
ние, мышление) у пациентов с высокими 
показателями  КШОПС и БЛД был выявлен 
когнитивный дефицит. 

Исследование отдельных составляю-
щих когнитивного статуса (памяти, внима-
ния, мышления) показало, что нередко на 
этапе сбора жалоб и анамнеза пациенты 
отмечали наличие общей слабости, повы-
шенной утомляемости, плохого настроения, 
рассеянности, трудности концентрации на 

работе, забывчивости. Данные симптомы 
пациенты связывали с возрастными изме-
нениями, усталостью в связи с профессио-
нальными перегрузками.

При выполнении методики «10 слов» 
А.Р. Лурия было установлено, что чаще 
страдали объем кратковременной механи-
ческой памяти (43,75%) различной степени 
выраженности, темп запоминания (86,25%), 
объем долговременной памяти (28,75%). 
Нарушения памяти установили у всех паци-
ентов с ЛКР и УКР, но у пациентов с УКР 
они были значимо (р<0,001) более выраже-
ны в сравнении с пациентами с гипотирео-
зом без КР по показателям немедленного и 
отсроченного воспроизведения. 

Мышление было изменено у 46 (57,5%) 
пациентов. Степень выраженности нару-
шений мыслительной деятельности варьи-
ровало от легкой замедленности мысли-
тельных процессов, нарушения логическо-
го мышления с преобладанием элементов 
конкретно-ситуационного до грубых нару-
шений аналитико-синтетической функции. 
Исследование мышления с помощью мето-
дики «исключение 5-го лишнего» показало 
статистически значимые различия (р<0,001) 
между пациентами с ЛКР (7,0 (6,0÷8,0) бал-
лов); УКР – 4,0 (4,0÷5,0) баллов) и без на-
рушений КФ (8,0 (7,0÷8,0) баллов).

Внимание по результатам корректур-
ной пробы Бурдона страдало в 70,0% слу-
чаев. Пациенты с КР отличались (р<0,001) 
от пациентов без нарушений функции вни-
мания по количеству ошибок, сделанных 
во время выполнения пробы, времени вы-
полнения задания и показателю концентра-
ции внимания. 

У 56 пациентов с гипотиреозом прове-
дено нейровизуализационное исследование 
(КТ) головного мозга. При качественной 
оценке данных КТ выявлены следующие 
патологические изменения: расширение 
желудочковой системы (12,5%), призна-
ки наружной и внутренней гидроцефалии 
(3,75%), расширение субарахноидальных 
пространств (16,25%), наличие кист не-
больших размеров (5%), единичные очаги 
сосудистого генеза (10%), единичные каль-
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цинаты и очаги глиоза (5%). В то же время 
следует отметить, что статистически значи-
мых отличий между группами с различной 
степенью когнитивных нарушений у паци-
ентов с гипотиреозом по данным нейрови-
зуализации получено не было. Это позволя-
ет предположить отсутствие структурных 
органических изменений в нейронах голов-
ного мозга и прогнозировать обратимый ха-
рактер когнитивных расстройств.

Объективизация нарушений в когнитив-
ной сфере у пациентов с гипотиреозом была 
получена при исследовании КВП Р300. Ана-
лиз данных выявил различные варианты из-
менений КВП, которые были соотносимы с 
когнитивными нарушениями, выявленными 
при нейропсихологическом тестировании. 
Сравнительный анализ КВП Р300 показал 
значимые различия снижения показателей 
пиковой амплитуды и латентности Р3 в груп-
пах с КР в сравнении с таковыми у пациен-
тов без КР (таблица 2). В качестве нормы 
использовались данные В.В. Гнездицкого с 
учетом кривой старения: латентность Р300 = 
1,25×возраст (годы) + 285; амплитуда Р300 = 
11,9 мкВ – 0,09 × возраст [12]. 

При исследовании КВП Р300 в группе 
пациентов с КР были обнаружены  изме-
нения параметров (латентности, амплиту-
ды) Р300 выше возрастной нормы, кото-
рые отражали нарушения КФ в виде сни-
жения объема оперативной памяти (37,5% 
случаев) и целенаправленного внимания 
(16,25% случаев). У 33 пациентов (41,25%) 
при исследовании КВП Р300 было выяв-
лено наличие феномена врабатывания, а 
7,5% пациентов имели нарушения диффе-
ренцировки и опознания стимулов.

Как известно состояние многих метабо-
лических процессов и систем (липидтран-
спортная и оксидантно-антиоксидантная 
системы) зависит от функционального со-
стояния ЩЖ и обусловлено влиянием ТГ 
на продукцию, метаболизм ХС и его фрак-
ций, уровня ГЦ [11, 13, 14]. Метаболиче-
ские и атеротогенные факторы могут ока-
зывать существенное влияние на развитие 
хронической ишемии и метаболического 
дисбаланса в нейронах головного мозга. 

В патогенезе развития дисциркуляторно-
дисметаболической энцефалопатии при ги-
потиреозе могут иметь значение не только 
тиреоидная дисфункция, но и системные 
факторы, приводящие к нарушению го-
меостаза, повышению или снижению си-
стемного артериального давления, срыву 
ауторегуляции мозгового кровотока, изме-
нению коагуляционных и реологических 
свойств крови [13]. 

С нашей точки зрения, одним из ме-
таболических предикторов развития 
дисциркуляторно-дисметаболической эн-
цефалопатии с когнитивными расстрой-
ствами у пациентов с гипотиреозом следует 
рассматривать серосодержащую аминокис-
лоту – ГЦ, которая образуется в результате 
метаболизма метионина, поступающего в 
организм с белками пищи. Избыточное на-
копление ГЦ внутри клетки может привести 
к повреждению ДНК, нарушению деятель-
ности клетки, развитию нейротоксического 
эффекта с возникновением когнитивного 
дефекта. Относительный риск развития ги-
пергомоцистеинемии (ГГЦ) у пациентов с 
гипотиреозом в 4,9 раза выше, чем у лиц с 
нормальным содержанием ТГ [14, 15]. По-
вышение уровня ГЦ в крови приводит к 
трем важнейшим механизмам патогенеза 
васкулярной патологии, в том числе цере-
броваскулярной: эндотелиальной дисфунк-
ции, гиперкоагуляции и раннему развитию 
атеросклероза [16, 17]. По данным литера-
туры, проведенные проспективные иссле-
дования показали, что уровень ГЦ свыше 
12 мкмоль/л можно квалифицировать как 
умеренную ГГЦ при наличии факторов ри-
ска, в том числе гипотиреоза [14].

Исследование уровня ГЦ в обследо-
ванной группе показало, что у 51пациента 
с гипотиреозом (63,75%) показатель ГЦ со-
ставил  выше 12 мкмоль/л, и из них в 66,6% 
случаев имелись КР. Из представленных в 
таблице 3 результатов видно, что стати-
стически значимые различия по уровню 
ГЦ у пациентов с КР и без них были вы-
явлены в возрастной группе от 41 до 50 лет 
(р=0,044), а отсутствие значимых различий 
в других группах, вероятно, связано с не-
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достаточным объемом выборки и требует 
дальнейшего изучения.

Изучение показателей липидного спек-
тра крови позволило показать наличие 
дефекта функционирования липидтран-
спортной системы у пациентов с гипоти-
реозом, выраженность которого зависела 
от нарушений тиреоидного статуса. До-
казательством негативной связи между 
тиреоидным дисбалансом и нарушением 
метаболических процессов явилась стати-
стически значимая прямая корреляционная 
связь между уровнем ТТГ и содержанием 
общего ХС (R=0,48; р<0,001). 

В повышении атеротогенного потен-
циала крови основной негативный вклад у 
пациентов с гипотиреозом внесли проате-
ротогенные классы липопротеидов. Так, 
выявлена значимая обратная зависимость 
между уровнем ХС ЛПВП и содержани-
ем ХС ЛПОНП (R= -0,25; р=0,021) и КА 
(R= -0,47; р<0,001). Исследование показа-
телей липидного спектра крови и уровня 

ГЦ у пациентов с гипотиреозом в разных 
возрастных группах показало, что в  груп-
пе ЛКР в возрасте 41-50 лет повышение 
уровня ХС ЛПНП, общего ХС было прямо 
пропорционально связано с увеличени-
ем уровня ГЦ (R=0,74; р=0,034 и R=0,75; 
р=0,019 соответственно), а в группе ЛКР 
старше 50 лет сопровождалось увеличе-
нием показателей ХС ЛПНП и КА (R=0,4; 
р=0,036 и R=0,44; р=0,018 соответствен-
но). Кроме того, выявлена значимая обрат-
ная зависимость между содержанием ХС 
ЛПВП и уровнем ХС ЛПНП у пациентов 
в возрасте старше 50 лет с умеренным ког-
нитивным дефицитом (R= -0,88; р=0,018). 

Таким образом, проведенное исследова-
ние позволило сделать следующие выводы:

1. Гипотиреоз может приводить к раз-
личным поражениям центральной и пери-
ферической нервной системы, степень вы-
раженности и прогредиентности течения 
которых зависит от степени компенсации 
гипотиреоза. 

Таблица 3 – Уровень гомоцистеина у пациентов с гипотиреозом с когнитивными 
нарушениями в различных возрастных группах

Возрастная группа Без КР (n=30) с КР (n=50) Уровень р

До 40 лет 14,34 (11,2÷16,7) 13,47 (9,2÷15,3) 0,44
41 – 50 лет 10,54 (8,2÷11,6) 12,67 (10,9÷21,9) 0,044
Старше 50 лет 13,63 (12,0÷16,8) 14,95 (11,4÷17,6) 0,87

Таблица 2 – Результаты исследования КВП Р300 пациентов с гипотиреозом
Показатель КВП Р300 Без КР (n=30) ЛКР (n=41) УКР (n=9)

Амплитуда Р300 (мкВ) 9,36  (5,82÷12,7) 9,9 # (7,41÷12,5) 3,02 # * (2,6÷3,76)

Латентность Р300 (мс) 320,0 (307,0÷330,0) 347,0 # * (323,0÷370,0) 370,0 # * (363,0÷;380,0)

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с группой без КР, # – р<0,05 при сравнении 
групп ЛКР и УКР

Таблица 1 –  Общая тяжесть когнитивных расстройств у пациентов с гипотиреозом по 
группам (в баллах)

Нейропсихологический тест 
(суммарный балл) Без КР (n=30) ЛКР (n=41) УКР (n=9)

КШОПС 29,0  (28,0÷29,0) 28,0 # * (27,0÷29,0) 26,0 # * (25,0÷27,0) 

БЛД 17,5  17,0÷18,0) 17,0 # (16,0÷18,0) 14,0 # * (13,0÷15,0) 

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с группой без КР, # – р<0,05 при сравнении 
групп ЛКР и УКР; КШОПС – краткая шкала оценки психического статуса; БЛД – батарея 
лобной дисфункции



Медико-биологические проблемы жизнедеятельности. 2013. № 1(9)                 101

2. Развитие когнитивного дефицита 
может быть одним из ранних проявлений 
гипотиреоза, что требует исследования 
уровня гормонов щитовидной железы с це-
лью исключения тиреоидного генеза рас-
стройств высших корковых функций.

3. Диагностика когнитивных рас-
стройств при гипотиреозе должна включать 
в себя комплексное нейропсихологическое 
тестирование, а также исследование КВП 
Р300 с целью выявления ранних, доклини-
ческих проявлений когнитивного дефицита.

4. Недостаток тиреоидных гормонов в 
организме приводит к нарушениям различ-
ных звеньев метаболизма, таких как гипер-
гомоцистеинемия и изменение липидного 
спектра крови, которые могут вносить су-
щественный вклад в формирование когни-
тивных расстройств при гипотиреозе, осо-
бенно в возрастной группе старше 40 лет.  
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A.V. Zharikova 

NEuROLOGIcAL AND METABOLIc DISORDERS IN hYPOThYROIDISM

The study presents the results of the study of clinical features and the level of neurological 
symptoms intensity in patients with hypothyroidism. There has been carried out the estimation 
of lipid metabolism and homocysteine   level in patients with thyroid pathology at the hypothy-
roidism stages, as well as the parameters of cognitive evoked potentials P300 and the results of 
neuropsychological testing. 

It has been ascertained that patients with hypothyroidism show varied lesions of the central 
and peripheral nervous system, including cognitive abnormalities. Conducting neuropsycho-
logical testing and research of cognitive evoked potentials P300 revealed cognitive deficits at 
the early stages. It has been noted that hypothyroidism leads to metabolism abnormalities in 
the form of hyperhomocisteinemia and the defect in functioning of the lipid-transport blood 
system, which contribute to the formation of the cognitive abnormalities in thyroid hormone 
deficiency.
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