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Введение. В практике терапевта диагностика гипотиреоза представляет трудности в связи с неспеци-
фичностью и значительной вариабельностью симптомов заболевания.

Цель. Представить результат успешной диагностики и лечения первичного гипотиреоза, где основным 
симптомом заболевания выступает гидроперикард. 

Материал и методы. Приводится случай поздней диагностики первичного гипотиреоза у женщины 50 лет 
с гидроперикардом. В работе изложена тактика обследования пациентки согласно рекомендациям Европей-
ского общества кардиологов 2015 г. с целью исключения метаболических причин перикардиального выпота.

Результаты. Причиной поздней диагностики заболевания было  игнорирование «узнаваемых» симптомов 
гипотиреоза, а гидроперикард расценен как основное заболевание. 

Выводы. При обследовании пациентов с заболеваниями перикарда с целью исключения метаболических 
причин перикардиального выпота показано обязательное исследование функции щитовидной железы. 
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Гипотиреоз – синдром, развивающийся 
вследствие дефицита гормонов щитовидной же-
лезы, обусловленный недостаточной функцией 
органа. В регуляции синтеза гормонов щито-
видной железы участвует система гипоталамус 
– гипофиз – щитовидная железа по принципу 
«обратной связи». В зависимости от уровня на-
рушения регуляции в этой системе выделяют 
первичный, вторичный и третичный гипотире-
оз. Этиологией первичного гипотиреоза может 
выступать идиопатическая атрофия щитовид-
ной железы, аутоиммунный тиреоидит, эндеми-
ческий зоб, прием лекарственных препаратов 
(йодиды, амиодарон, антитиреоидные и др.), 
струмэктомия, ионизирующее воздействие на 
щитовидную железу и органы шеи. Причиной 
вторичного гипотиреоза является снижение се-
креции тиреотропина вследствие опухолей, вос-
палительных процессов, кровоизлияний, приема 
лекарственных препаратов, оказывающих де-
прессивное влияние на гипофиз. Снижение се-
креции тиролиберина вследствие поражения ги-
поталамуса – третичный гипотиреоз –  происхо-
дит при травмах головы, опухолях мозга, приеме 
препаратов, содержащих серотонин, после пере-
несенных вирусных заболеваний. Кроме того, 
выделяется периферический гипотиреоз как 
следствие снижения чувствительности рецеп-
торов клеток-мишеней к гормонам щитовидной 
железы или инактивации тиреоидных гормонов 
в процессе циркуляции аутоантителами, проте-
азами при сепсисе, панкреатите, шоке. Помимо 
приобретенных форм гипотиреоза встречаются 
и врожденные, связанные с аплазией или гипо-
плазией щитовидной железы или генетически 
детерминированных нарушений биосинтеза ти-
реоидных гормонов. В терапевтической практи-
ке приходится чаще сталкиваться с первичными 
формами гипотиреоза [1]. 

В Республике Беларусь за последние 15 лет 
отмечается рост аутоиммунной патологии щи-

товидной железы, при этом первичная заболева-
емость первичным гипотиреозом за указанный 
период выросла в 4,5 раза (с 22,55%000 в 2000 г. 
до 93,94%000 в 2015 г.), а количество пациентов 
с указанной патологией увеличилось в 7 раз. 
Такой рост заболеваемости, вероятно, связан 
с улучшением диагностических возможностей 
тиреоидной патологии, поскольку за последние 
пять лет отмечено отчетливое снижение пока-
зателя первичной заболеваемости патологией 
щитовидной железы у детей. Чаще первичный 
гипотиреоз встречается у женщин среднего и 
пожилого возраста [2]. 

Клинические симптомы гипотиреоза мало-
специфичны и значительно варьируют в зави-
симости от выраженности, скорости и длитель-
ности нарастания дефицита гормонов, в связи 
с чем патологию функции щитовидной железы 
диагностируют с опозданием. 

Классифицируют гипотиреоз по степени тя-
жести как субклинический, манифестный и ос-
ложненный. Клинические проявления заболева-
ния обусловлены снижением обменных процес-
сов: нарушением биосинтеза и распада белков, 
накоплением в тканях гиалуроновой и хондрои-
тинсерной кислот, муцина, увеличением содер-
жания натрия и воды в интерстиции, снижением 
сердечного выброса и объема циркулирующей 
крови. Нарушение метаболизма жиров прояв-
ляется в повышении в крови концентрации хо-
лестерина, триглицеридов, бета-липопротеидов, 
также нарушается всасывание глюкозы в ки-
шечнике и ее утилизация. Эти патогенетические 
звенья  приводят к обменно-гипотермическому 
синдрому в виде ожирения, гипотермии, зяб-
кости, гиперхолестеринемии, анемии, сухости 
кожных покровов, поредению волос на голове, 
выпадению наружных третей бровей, развитию 
остеопороза. 

Отечный синдром проявляется ложными 
отеками на лице, кистях, редко –  на туловище, 

Случай из практики



579Журнал Гродненского  государственного медицинского университета, Том 15(5), 2017   

Случай из практики

охриплостью голоса, заложенностью ушей, за-
труднением носового дыхания, полисерозитами, 
снижением диуреза. В патогенезе плотных оте-
ков при первичном гипотиреозе имеет значение 
нарушение лимфооттока.

Снижение секреции пищеварительных фер-
ментов и моторной функции кишечника приво-
дит к появлению запоров, дисфункции желчевы-
водящих путей, желчнокаменной болезни.

Разнообразны симптомы и со стороны нерв-
ной системы. Это головные боли, нарушение 
памяти, сна, внимания, подавленное настроение, 
заторможенность, снижение трудоспособности, 
радикулопатии, полинейропатии. 

Изменения в репродуктивной системе наблю-
даются в виде понижения фертильности, нару-
шения менструальной функции.

Изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы проявляются брадикардией, чаще ар-
териальной гипертензией с малым пульсовым 
давлением,  чем гипотензией, глухостью тонов 
сердца, ослаблением верхушечного толчка. Из-
менения гемодинамики характеризуются сни-
жением ударного и минутного объемов и объе-
ма циркулирующей крови. На ЭКГ появляются 
отрицательные зубцы Т в сочетании с низким 
вольтажом комплекса QRS, удлинение интерва-
ла QT.

Верификация диагноза проводится с по-
мощью определения в крови концентрации 
ТТГ и свободного Т4. Если у пациента име-
ются симптомы заболевания в рамках типич-
ной клинической картины,  диагностика забо-
левания трудности не представляет. Однако 
существует ряд ситуаций, когда клиническая 
картина гипотиреоза выходит за рамки типич-
ной. Это встречается тогда, когда наиболее 
яркая картина данной патологии связана с по-
ражениями какого-либо органа или системы,                                                                                                                                      
в то же время другие органы значительно менее 
вовлечены в патологический процесс. Трудны-
ми для диагностики являются такие пациенты, у 
которых на первый план выступают симптомы, 
связанные с изолированным накоплением жид-
кости в полостях. В отечной жидкости обнару-
живается большое количество белка и муцина. 
Опасное осложнение гипотиреоза –  гидропе-
рикард, который может привести к тампона-
де сердца. Тампонада сердца при гипотиреозе 
встречается редко в связи с медленным накопле-
нием жидкости в полости перикарда, тем не ме-
нее, гидроперикард как осложнение необходимо 
вовремя распознать [3]. 

Описание случая
Пациентка Н., 50 лет, поступила в плановом 

порядке в терапевтическое отделение 2-й клини-
ческой больницы г. Гродно с диагнозом экссуда-
тивного перикардита неуточненной этиологии, 
СН II А ст.

При поступлении предъявляла жалобы на 
одышку в покое, усиливающуюся при незначи-
тельной физической нагрузке, резкую общую 
слабость, отечность лица. 

Больной считала себя около 6 месяцев, когда 

без видимой причины появилась одышка, общая 
слабость. Эти симптомы постепенно усилива-
лись, появилась сонливость в дневное время, 
одутловатость лица. Неоднократно обращалась 
за медицинской помощью в поликлинику. При 
проведении рентгенографии органов грудной 
клетки выявлено расширение тени сердца. Па-
циентка была направлена в терапевтическое от-
деление для верификации диагноза.

При поступлении состояние расценено как 
среднетяжелое. Пациентка  несколько затормо-
жена, на вопросы отвечала односложно. Кожные 
покровы сухие, холодноваты на ощупь, отеч-
ность век, пастозность голеней. Дыхание 20 в 
1 минуту. Грудная клетка правильной формы, 
обе ее половины одинаково участвовали в ды-
хании. При сравнительной перкуссии на симме-
тричных участках грудной клетки отмечался яс-
ный легочный звук. Нижние границы легких не 
смещены. При аускультации над поверхностью 
легких везикулярное дыхание. Наблюдалось на-
бухание шейных вен. Верхушечный толчок не 
определялся. Граница относительной сердеч-
ной тупости смещена влево в 5-м межреберье  
на 4 см, справа в 4-м межреберье – на 3 см. Гра-
ницы относительной и абсолютной сердечной 
тупости совпадали. Сосудистый пучок во 2-м 
межреберье  не расширен. При аускультации 
тоны сердца глухие. Пульс 64 удара в минуту, 
ритмичный, мягкий. АД 110/70 мм рт. ст. на 
обеих руках. Живот обычной формы, мягкий, 
безболезненный при пальпации. Печень на 4 
см выступала из-под реберного края, мягкой 
консистенции, безболезненна. Стул в 3-4 дня, 
оформлен.

Учитывая клинические данные (некоторая за-
торможенность, сонливость днем, сухость кож-
ных покровов, одутловатость лица, склонность 
к запорам), в клинике было высказано мнение, 
что клиническая картина у данной пациентки 
обусловлена проявлениями первичного гипоти-
реоза. Назначено дообследование.

В общем анализе крови выявлена нормохром-
ная анемия средней степени (Эр. 2,83∙1012/л, Hb 
83 г/л). Анализ мочи – без особенностей. Холе-
стерин общий – 8,31 ммоль/л. Глюкоза крови – 
4,28 ммоль/л.

Иммуноферментные исследования: Т3-сво-
бодный 2,6 нммоль/л (N – 2,5-5,8); Т4-свобод-
ный 0,9 нммоль/л (N – 10-25); антитела к тире-
оглобулину 231,6 МЕ/мл (N<100,0 МЕ/мл);ТТГ 
11,4 мМЕ/мл (N – 0,2-2,0 мМЕ/мл).

ЭКГ от 18.12.2014 – ритм синусовый. ЧСС – 
64 в 1 минуту, вертикальное положение электри-
ческой оси сердца. Низковольтная ЭКГ в стан-
дартных отведениях.

Рентгенография органов грудной клетки 
01.12.2014. Легочные поля прозрачны. Синусы 
свободные. Тень сердца смещена в обе стороны.

УЗИ щитовидной железы. Щитовидная желе-
за расположена обычно. Перешеек 3,7 мм. Правая 
доля 12,5×10×31 мм, левая доля – 13,9×11,5×30 
мм (малые размеры), структура неоднородна.

ЭхоКГ от 18.12.2014. Листки перикарда 
уплотнены. Утолщены, ограничены в движении, 
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наличие свободной жидкости в полости пери-
карда до 400 мл. Незначительная гипертрофия 
левого желудочка с сохраненной сократитель-
ной способностью миокарда. ФВ 70%.

Исходя из вышеизложенного, в клинике уста-
новлен диагноз: Первичный гипотиреоз, обу-
словленный хроническим аутоиммунным тире-
оидитом. Тиреопривная анемия средней степени 
тяжести. Гиперхолестеринемия. Гидроперикард.

Соответственно диагнозу назначено лече-
ние: L-тироксин 75 мкг в сутки с последующим 
увеличением дозы препарата каждые 5 дней до 
появления выраженного клинического эффекта 
в виде повышения психической и физической 
активности, восстановления нормального тур-
гора кожных покровов, нормализации сна, рит-
ма сердца и значительного улучшения качества 
жизни.

При проведении повторной ЭхоКГ от 
28.12.2014 г. свободной жидкости в полости пе-
рикарда не обнаружено. Пациентка в удовлет-
ворительном состоянии  выписана 28.12.2014 г. 

под наблюдение у эндокринолога. 
Выводы

1. Представленный клинический случай за-
служивает внимания ввиду поздней диагностики 
гипотиреоза на амбулаторно-поликлиническом 
этапе. Причиной поздней диагностики заболе-
вания у данной пациентки стало  игнорирование 
«узнаваемых» симптомов гипотиреоза: сухость 
кожных покровов, заторможенность, сонли-
вость днем, одутловатость лица, запоры, гипер-
холестеринемия, а наиболее демонстративный 
синдром – гидроперикард – принят за основное 
заболевание. В связи с этим необходимо отме-
тить значимость тщательного  сбора анамнеза 
врачами амбулаторного звена у пациентов с пе-
рикардиальным выпотом.

2. При обследовании пациентов с заболева-
ниями перикарда, согласно рекомендациям Ев-
ропейского общества кардиологов 2015 г. [4], с 
целью исключения метаболических причин пе-
рикардиального выпота показано обязательное 
исследование функции щитовидной железы.
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ISOLATED HYDROPERICARDIUM – THE IMPLICATION OF LATE DIAGNOSIS  
OF PRIMARY HYPOTHYROIDISM

Snitko V. N., Vinahradava T. A., Dedul V. I., Kareva L. V. 
Educational Institution “Grodno State Medical University”, Grodno, Belarus 
Healthcare institution “Grodno Regional Clinical Hospital”, Grodno, Belarus

Background. In therapeutic practice the diagnostics of hypothyroidism can be difficult due to its non-specific 
nature and symptoms diversity. 

Goal. To present the result of successful diagnostics and treatment of primary hypothyroidism, where 
hydropericardium was defined as the main symptom of the disease.

Material and methods. A case of late diagnosis of primary hypothyroidism in a female aged 50 with hydropericardium 
is described. The tactics of examination of the patient according to the recommendations of the European Society of 
Cardiology (2015) with the purpose of excluding metabolic causes of pericardial effusion is presented.

Results.  The ignoring of the most frequent symptoms of hypothyroidism was found to be the reason for late 
diagnostics of the disease, hydropericardium being considered the primary disease.

Conclusions. In order to exclude metabolic causes of pericardial effusion during the examination of patients with 
the diseases of pericardium, evaluation of the thyroid function is warranted.

Keywords: pericarditis, hydropericardium, primary hypothyroidism
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