
to reduction of hypophyseal TTH reserve in patients with 
multinodular euthyroid goiter with enlarged thyroid. In other 
words, clinical diagnosis of an euthyroid condition in the 
examinees appears to be groundless, particularly in patients 
with stage IV multinodular euthyroid goiter who may be 

referred to latent hyperthyrosis group on the basis of 
TRH test results. Three types of STH reaction were revealed 
by TRH test in these patients. The authors put forward a 
hypothesis on STH contribution as a growth factor to the 
pathogenesis of multinodular colloid euthyroid goiter.
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Выяснение вопроса о возможной патогенети­
ческой связи гипотиреоза и артериальной гипер­
тонии (АГ) актуально для клиники в связи с 
двумя известными наблюдениями: нормализа­
цией артериального давления у таких больных 
на фоне заместительной терапии тиреоидными 
гормонами [3, 8] и гипотензивным эффектом 
тиреоидных препаратов у некоторых больных с 
эссенциальной гипертонией [15]. АГ, по данным 
разных авторов, выявляется у 10—50 % больных 
гипотиреозом [2, 6, 18].

В литературе обсуждаются два возможных 
механизма становления АГ при гипотиреозе: 
наличие объемного фактора и повышенная 
симпатическая активность. С наибольшим по­
стоянством у таких больных выявляется подав­
ление активности ренина [1—3, 18], в части 
случаев определяется повышенное содержание 
норадреналина в плазме крови и повышенная 
экскреция его с мочой [8]. Гиперпролактине­
мия, нередко наблюдаемая при гипотиреозе, 
гиперальдостеронемия, выявляемая в ряде слу­
чаев у больных гипотиреозом и АГ [1, 10, 19] 
представляют особый интерес в связи с известными 
данными об общем для обоих гормонов ингиби­
рующем факторе — дофаминергической актив­
ности гипоталамуса [5, 7, 9—15].

Учитывая общий дофаминергический механизм 
регуляции пролактина (ПРЛ) и альдостерона 
(А), логично предположить, что сочетанная гипер­
продукция обоих гормонов может быть след­
ствием дефицита дофаминергической активно­
сти.

Согласно собственным предварительным наблю­
дениям [4], АГ, развившаяся или утяжелившая­

ся в связи с постоперационным гипотиреозом, 
ассоциируется с низкой активностью ренина, 
гиперпролактинемией и гиперальдостеронемией, 
корригируемыми агонистом дофаминергических 
рецепторов — парлоделом.

Целью настоящей работы явилось исследование 
взаимоотношений в системе ПРЛ — А у больных 
АГ, развившейся после резекции щитовидной 
железы.

Материал и методы

В исследование включены три группы больных.
На амбулаторном этапе обследованы 28 женщин, опери­

рованных за 2—4 года до настоящего обследования 
по поводу диффузного или узлового эутиреоидного зоба 
III—IV степени. Из амбулаторной карты больного известно, 
что в период, предшествовавший операции, у всех включен­
ных в исследование больных артериальное давление было 
нормальным.

Семь больных с пролактинсекретируюшей аденомой 
гипофиза выбраны в качестве группы сравнения по обще­
му с гипотиреозом синдрому гиперпролактинемии.

Больные с низкорениновой формой гипертонической бо­
лезни и гиперальдостеронемией (11 человек) включены в 
исследование в связи с гиперальдостеронемией без сопут­
ствующей гиперпролактинемии.

Диагноз гипотиреоза устанавливался на основании кли­
нических симптомов, уменьшения поглощения 1311 щитовид­
ной железой, снижения в плазме крови содержания тиреоид­
ных гормонов трийодтиронина (Тз) и тироксина (Т<), 
повышения уровня тиреотропного гормона (ТТГ). Больным с 
синдромом гиперпролактинемии проводилась рентгенокомпью­
терная или ЯМР-томография головного мозга с целью исклю­
чения аденомы передней доли гипофиза.

Дифференциальная диагностика АГ проводилась по при­
нятой в Институте кардиологии методике. Исключены были 
феохромоцитома, синдром Конна, псевдопервичный гипераль 
достеронизм, реноваскулярная гипертония, а также болезни 
почек.

Диагноз пролактинсекретируюшей аденомы гипофиза ста 
вился при наличии клинических симптомов гиперпролак

Распределение обследованных больных гипотиреозом по степени тяжести заболевания и в зависимости от 
уровня артериального давления (АД)

Таблица 1

Гипотиреоз, клиническая форма Та, нмоль/л Т<, нмоль/л ТТГ, мкМЕ/мл

Гипотиреоз субклинический с АГ (п—13) 1,19±0,1 79,3±8,6 3,7±0,6*
Гипотиреоз легкой и средней степени тяжести

с АГ (п=15) 0,9±0,2*’ 49±9,6** 19,32±5,77***
Гипотиреоз субклинический с нормальным

АД (л=4) 1,22±0,06 60,2±0,8 4,5±0,8‘*
Гипотиреоз легкой и средней степени тя-

жести с нормальным АД (п=6) 0,76±0,09 33,7± 10,58*** 12,96±4,01***

Примечание. Звездочками отмечена достоверность различия с показателями у здоровых 
лиц: одна — р<0,05, две — р<0,02, три — р<0,001.
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Таблица 2
Гормональные и биохимические показатели в плазме крови больных в зависимости от основного заболевания и наличия ЛГ

Диагноз
Возраст 

больных, 
годы

АД диастоли­
ческое, 

мм рт. ст.
А, пг/мл

Активность 
ренина, 
нг/мл/ч

ПРЛ. 
мМЕ/л

Калий, 
ммоль/л

Холестерин, 
ммоль/л

Триглицериды, 
ммоль/л

Гипотиреоз с АГ (и = 28) 38,6± 1,9 112±2,9** 452,7±49,7‘ 0.52±0,2‘ 449±47, Iе 4,55±0,34а 6,44±0,35 2.11 ±0.32
Гипотиреоз с нормаль-

ным АД (л= 10) 
Пролактинсекретирующая

35,3±3,9 60,2±6,8 319=4=74,1 1,05±3,5 507,5±91,9 4,15=4=0,4 5,9±2,04 2,15=4= 1,03

аденома гипофиза
(п = 7) 33,8±3,7 106±6 412=4=94,9« 0,36±0,15 3140± 865» 4,66±0,2а 4,66±0,32 0,74=1=0,14

НРГБ с гиперальдосте- •
ронемией (л=11) 43,9±4,8 116=4=7,8 252,7=1=21,8 0,59±0,29 193,2±24,7 3,9±0,48 5,0±0,64 1,94±0,16

Примечание. НРГБ — низкорениновая форма гипертонической болезни. Достоверность различий между показателями 
у больных гипотиреозом и АГ и без АГ: одна звездочка р<0,05. две — р<0,01; достоверность различий между показателями 
у больных гипотиреозом и АГ и пролактиномой и группой больных с НРГБ: а — р<0,05, б — р<0,02, в —р<0,001.

тинемии, повышенного уровня ПРД в плазме крови и призна­
ков объемного образования в области «турецкого седла», 
выявляемых при ЯМР-томографии головного мозга.

У всех больных определяли в плазме крови актив­
ность ренина. А, ПРД в базальных условиях. Уровень 
А и ПРД исследовался повторно: у больных гипотиреозом 
и АГ через 4 нед лечения тиреоидными гормонами (ти- 
реокомб 0,5 г — 2 таблетки в сутки) и 10—14 дней 
лечения парлоделом (3,75—7,5 мг в сутки), у больных с про­
лактиномами и низкорениновой формой гипертонической 
болезни после лечения парлоделом.

Активность ренина определяли реактивами SB-REN-2 фран­
цузской фирмы «CIS biointernational», активность А — 
реактивами SB-ALDO-2 той же фирмы, ПРД — реактивами 
Prolactin [l2SI] финской фирмы «Spectria Farmos Diagnostica».

Результаты и их обсуждение

В зависимости от выраженности клинических 
симптомов гипотиреоза и от результатов исследо­
вания тиреоидных гормонов в крови больные 
гипотиреозом были разделены на 2 группы: 
13 больных с субклиническим и 15 больных с 
явным гипотиреозом (табл. 1). Диагноз суб­
клинической формы гипотиреоза во всех случаях 
подтвержден патологическим ответом пробы с 
внутривенным введением тиреотропин-рилизинг- 
гормона.

По данным ультразвукового и сцинтиграфиче­
ского исследований щитовидной железы у 12 боль­
ных после односторонней резекции щитовидной 
железы железистая ткань на стороне операции от­
сутствовала, у 13 визуализировался небольшой 
участок ткани, у 3 больных, перенесших дву-

Рис. 1. Содержание А (светлые столбики) и ПРД (заштрихо­
ванные столбики) в плазме крови у больных Гипотиреозом 
и АГ (/), пролактинсекретирующей аденомой гипофиза (//) 
и с низкорениновой формой гипертонической болезни с гипер- 
альдостеронемией (III).

N — норма. Точки — индивидуальный разброс данных. 

стороннюю субтотальную резекцию, железистая 
ткань, отсутствовала с обеих сторон.

Повышенный уровень ПРЛ в плазме крови 
(485—1062 мМЕ/л) обнаружен у 7 из 16 боль­
ных с синдромом гиперпролактинемии (рис. 1).

АГ, по данным анамнеза, у большинства боль­
ных развивалась в течение первого полугода 
или года после операции. На момент обсле­
дования у всех этих больных определялись 
низкая активность ренина, гиперальдостеронемия 
с нормальным уровнем калия в плазме крови 
(табл. 2). Аналогичные отношения в системе 
ренин — альдостерон описываются, как известно, 
у больных с низкорениновой формой гипертони­
ческой болезни, первичным или псевдопервичным 
гиперальдостеронизмом. Две последние формы АГ 
исключены у обследованных нами больных по ре­
зультатам компьютерной томографий надпочечни­
ков. Первая из них составила группу сравнения.

Возникает вопрос, является ли определяемая 
у больных гипотиреозом и АГ сочетанная ги­
перпродукция А и ПРЛ следствием разных 
или одного общего для обоих гормонов звена 
регуляции? В первом случае было бы логич­
но предположить независимое сосуществование 
двух нозологических форм: гипотиреоза и низ­
корениновой формы гипертонической болезни, 
протекающей с гиперальдостеронемией. Получе­
ние данных в подтверждение общего для обоих 
гормонов механизма нарушения регуляции следо­
вало бы считать достаточно убедительным до­
водом в пользу обсуждаемой в литературе кон­
цепции гипотиреоидной АГ.

Для решения этой задачи больным гипотиреозом 
и АГ было проведено лечение: препаратами 
тиреоидных гормонов, недостаток которых рас­
сматривается в качестве этиологического факто­
ра гипотиреоидной гипертонии, и агонистом дофа­
минергических рецепторов — парлоделом с 
целью восстановления или уменьшения предпола­
гаемого дефицита дофаминергической активно­
сти (рис. 2).

При лечении тиреокомбом гипотензивный эф­
фект развивался на 5—6-й день приема препа­
рата и сохранялся весь период наблюдения — 
2,5—3 нед (см. рис. 2). К этому времени у всех 
больных снижался до нормального уровня А в 
плазме крови (до 179,16± 19,23 пг/мл; р<0,001) 
и ПРЛ (до 170,8±16,7 мМЕ/л; р<0,001) у 
больных с исходной гиперпролактинемией. При мо-
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I

лечении тиреокомбом (/) и парлоде- 
лом (//) больных гипотиреозом (Г), 
пролактиномами (//) и с низкоренино­
вой формой гипертонической болезни 
(НРГБ).

а — до лечения; б — после лечения.

нотерапии парлоделом в этой группе больных 
эффект был аналогичным: гипотензивный и сниже­
ние уровня А (до 201 ±16,35 пг/мл; р<0,001; 
см. рис. 2) и ПРЛ в плазме крови (ПРЛ до 
169,1 ±9,49 мМЕ/л; р<0,01).

Гипотензивный эффект тиреокомба у больных 
гипотиреозом и АГ, сопровождающийся сниже­
нием в плазме крови уровня ПРЛ и А, под­
тверждает предположение об особой форме АГ, 
этиологически связанной с гипофункцией щито­
видной железы, а по патогенезу обусловленной 
гиперальдостеронемией.

Сходство эффектов тиреоидных гормонов с эф­
фектом агониста дофаминергических рецепто­
ров — парлодела позволяет обсуждать в ка­
честве механизма, индуцирующего гиперальдо- 
стеронемию, нарушение регуляторных отноше­
ний в системе гипоталамус — передняя доля ги­
пофиза — щитовидная железа — кора над­
почечников. Начальным звеном этих нарушений 
является недостаточная секреция тиреоидных гор­
монов, индуцирующая повышение секреции тирео- 
либерина, стимулирующего в _ свою очередь 
выделение ТТГ и ПРЛ. Последний, как известно, 
является стимулятором стероидного синтеза. 
Коррекция гиперальдостеронемии и АГ при 
лечении парлоделом свидетельствует о начальном 
дефиците дофаминергической активности у боль­
ных гипотиреозом и АГ.

У больных с гипертонической болезнью с низ­
кой активностью ренина и гиперальдостероне­
мией (общими с гипотиреоидной АГ призна­
ками) при лечении парлоделом гипотензивного 
эффекта не наблюдалось (см. рис. 2), уровень 
ПРЛ (203,5±19,7 мМЕ/л) и А (258,4± 
±17,6 пг/мл) достаточно не изменялся.

У больных с пролактинсекретирующей адено­
мой передней доли гипофиза и по снижению 
АД (см. рис. 2) и по снижению в плазме 
крови уровня А (до 218±11,6 пг/мл; р<0,05) 
и ПРЛ (до 328,8±89,7 мМЕ/л; р<0,01) эффект 
при лечении парлоделом был сходным с тдко- 
вым у больных гипотиреозом и АГ.

Эти данные позволяют сделать заключение о 
разных механизмах гиперальдостеронемии у боль­
ных гипотиреозом и АГ и больных с низко­
рениновой формой гипертонической болезни и 
патогенетическом сходстве (при разных этиологи­
ческих факторах) с больными с пролактин­
секретирующей аденомой гипофиза. На основа­
нии полученных данных следует предположить, 
что гиперальдостеронемии, имеющая непосред­
ственное отношение к развитию АГ при гипотирео­
зе, является заключительным звеном гумораль­
ных нарушений в системе гипоталамус (тиреоли- 
берин—дофамин) — гипофиз (ТТГ—ПРЛ) — ко­
ра надпочечников (А).
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Выводы

1. У всех больных АГ, хронологически свя­
занной с постоперационным гипотиреозом 2—4- 
летней давности, определяются низкая активность 
ренина, гиперальдостеронемия, и у ‘/з больных — 
гиперпролактинемия.

2. Гипотензивный эффект при заместительной 
терапии препаратами тиреоидных гормонов у боль­
ных гипотиреозом и АГ сопровождается сниже­
нием в плазме крови уровня ПРЛ и А. Ана­
логичный эффект развивается при лечении аго­
нистом дофаминергических рецепторов пар- 
лоделом.

3. Развитие АГ при первичном гипотиреозе 
обусловлено гиперальдостеронемией, развиваю­
щейся вследствие дефицита дофаминергической 
активности и повышенной секреции тиреолибе- 
рина, индуцируемых недостатком тиреоидных гор­
монов.

4. Различие действия парлодела на уровень 
АД, содержание ПРЛ и А в плазме крови у 
больных с низкорениновой формой гипертониче­
ской болезни и у больных гипотиреозом и АГ 
свидетельствует о разном патогенезе двух об­
суждаемых форм АГ.
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Транссексуализм — ТС (эонизм, сексуально­
эстетическая инверсия, психический гермафро­
дитизм) — нарушение половой самоидентифика­
ции, которое заключается в несоответствии чув­
ства своей половой принадлежности характеру 
наружных половых органов |1].

Частота заболевания среди мужчин колеблется 
от 1 [8] до 35 [9] случаев на 100 000 населения, 
среди женщин — от 0,67 [9] до 12 [9] на 100 000 
населения. В настоящее время предложено не­
сколько теорий, объясняющих возникновение дан­
ного заболевания [5, 7], разработаны методы 
лечения [2, 6], однако, до сих пор отсутствуют 
объективные критерии диагностики как мужского, 
так и женского ТС. Непонимание со стороны 
близких, дисгармония между паспортным полом 
и половым самосознанием способствуют возник­
новению депрессивных состояний, суицидальных 
попыток. Поэтому радикальным методом помощи 
является проведение хирургических операций по 
смене пола, с последующей гормональной тера­
пией.

Вопрос об операции решается всегда строго 
индивидуально совместными усилиями психиатра 
и эндокринолога. При этом учитываются анам­
нез и психический статус. Последнее необходимо, 

чтобы исключить сверхценные идеи, эндогенные 
процессы (шизофрения), которые могут сопро­
вождаться аутоидентификацией в другом поле [4].

Следовательно, отбор больных на операцию ос­
нован на достаточно субъективных данных, что 
не исключает просчеты, которые могут быть двоя­
кого рода: 1) ошибка в оценке психического ста­
туса больного; 2) дифференциальная диагностика 
между гомосексуализмом и ТС.

Встречаются случаи, когда мужчины-гомо­
сексуалисты пытаются сменить пол для придания 
своим половым отношениям легального характера 
или для «укрепления» связи с партнером. При 
этом они достаточно легко могут симулировать 
(при доступе к соответствующей литературе) все 
характерные жалобы, ссылаясь на изменение поло­
вого самосознания с детства.

Добившись операции по смене пола, гомо­
сексуалист часто теряет своих прежних партне­
ров, так как для мужского гомосексуального мира 
он перестает существовать, «растеряв» мужские 
атрибуты. Это приводит к срывам, дезадаптации, 
необоснованной аппеляции к врачам. В конечном 
итоге группа таких больных, взятая изолирован­
но, будет создавать картину нецелесообразности 
хирургической коррекции пола при ТС, в то время 
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