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Реферат. Введение. В настоящее время маммография широко выполняется в клинической практике и позволяет, 
помимо выявления различных изменений, которые могут соответствовать раку молочной железы, оценивать и 
неизмененную паренхиму органа, и питающие его сосуды диаметром приблизительно от 0,5 мм, в частности, 
на предмет кальцинации. Гипотиреоз представляет собой дефицит тиреоидных гормонов, достаточно часто 
встречающийся в клинической практике и ассоциированный с многочисленными неблагоприятными исходами. 
Цель. Привести серию клинических наблюдений пациенток, у которых при маммографии выявлялись типичные 
сосудистые кальцинаты молочных желез. Материалы и методы исследования. Приведено описание 3 та-
ких пациенток, у которых на фоне наличия выраженных сосудистых кальцинатов молочных желез имел место 
длительно текущий некомпенсированный гипотиреоз. Результаты и их обсуждение. У этих пациенток как 
на момент выявления кальцинатов, так и в процессе последующего наблюдения в течение 5 лет не отмечалось 
значимой сердечно-сосудистой патологии. Гипотиреоз является фактором риска общей смертности по сравнению 
с пациентами в состоянии эутиреоза, в частности, ввиду того, что он также повышает риск хронической почечной 
недостаточности, адгезивного капсулита плечевых суставов, старческой дегенерации макулы, инфаркта миокар-
да, хронической сердечной недостаточности, что делает весьма актуальным своевременное выявление таких 
пациентов. Выводы. Выраженные сосудистые кальцинаты, определяемые при маммографии, могут являться 
маркером хронического нарушения функции щитовидной железы. При этом связь между данными изменениями 
и неблагоприятными сердечно-сосудистыми исходами требует прояснения.
Ключевые слова: маммография, сосудистые кальцинаты, гипотиреоз, диагностика.
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Abstract. Introduction. Currently, mammography is widely used in the routine clinical practice and, along with detecting 
the changes that may be indicative of breast carcinoma, allows assessing the unaltered breast parenchyma and its 
feeding vessels with the diameter of at least 0.5 mm, particularly regarding calcifications. Hypothyroidism represents 
the deficiency of thyroid hormones, which is relatively frequently seen in the clinical routine and associated with multiple 
unfavorable outcomes. Aim: To present a series of clinical cases where we found typical breast vascular calcifications 
in female patients at mammography. Materials and Methods. This paper describes 3 patients of this type with long-
standing uncompensated hypothyroidism, all having pronounced vascular breast calcifications. Results and Discussion. 
All the patients had no significant cardiovascular pathologies both at the first detection of vascular calcifications and 
during their 5-year follow-up. Hypothyroidism is associated with the decreased overall survival as compared to the 
euthyroid patients, particularly because it also increases the risk of chronic kidney insufficiency, adhesive shoulder 
capsulitis, senile macular degeneration, myocardial infarction, and chronic cardiac insufficiency. This makes timely 
identifying such patients very important. Conclusion. Pronounced vascular calcifications at mammography may be 
the marker of the chronic thyroid insufficiency. Moreover, this phenomenon and the link between such changes and 
adverse cardiovascular outcomes needs to be clarified in future clarification.
Keywords: mammography, vascular calcifications, hypothyroidism, detection.
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Введение. В настоящее время маммография 
широко выполняется женщинам в возрасте 

старше 39 лет как единственный метод скрининга 
рака молочной железы (РМЖ), обеспечивающий 
снижение относительного риска (ОР) гибели в ре-
зультате данной патологии до 0,92 – у женщин в 
возрасте 39-49 лет (95% доверительный интервал 
[ДИ]: 0,75-1,02); 0,86 – в возрасте 50-59 лет (95% 
ДИ: 0,68-0,97); 0,67 – в возрасте 60-69 лет (95% ДИ: 
0,54-0,83) и 0,80 – в возрасте 70-74 лет (95% ДИ: 
0,51-1,28) [1]. Хотя в данном случае основной це-
лью исследования является выявление различных 
изменений, которые могут соответствовать РМЖ, 
дополнительно к этому маммография позволяет 
оценивать и неизмененную паренхиму органа, и 
питающие его сосуды диаметром приблизительно 
от 0,5 мм, в частности, на предмет кальцинации, 
поскольку обызвествленные структуры достаточно 
четко визуализируются при данном исследовании, 
даже при их весьма небольших размерах. Этот фе-
номен широко используется в маммологии и делает 
маммографию методом выбора в выявлении пре-
инвазивного РМЖ, проявляющегося только микро-
кальцинатами размерами зачастую менее 1 мм 
[2]. Кроме того, маммография позволяет уверенно 
дифференцировать типичные доброкачественные 
кальцинаты. В частности, сосудистые кальцинаты 
четко идентифицируются при маммографии ввиду 
специфичности их распределения, соответствую-
щего локализации и ходу сосудов молочной железы 
(МЖ), а также типичной рентгенокартины по типу 
«трамвайных путей», что позволяет проводить их 
уверенную характеристику. Ранее отмечалось, что 
наличие сосудистых кальцинатов МЖ достоверно 
(p<0,05) ассоциировано с риском артериальной 
гипертензии (ОР = 1,1), транзиторной ишемической 
атаки или инсульта (ОР = 1,4), инфаркта миокарда 
(ОР = 1,8) и сахарного диабета у женщин в возрас-

те 65 лет и старше (ОР = 1,7) [3, 4], однако данные 
о корреляции их с другими исходами отсутствуют.

Гипотиреоз  представляет собой дефицит ти-
реоидных гормонов. Подавляющее большинство 
случаев гипотиреоза соответствует первичному ги-
потиреозу, то есть недостатку синтеза тироксина (Т4) 
и/или трийодтиронина (Т3), обусловленным патоло-
гией щитовидной железы. По механизму обратной 
связи недостаток гормонов приводит к повышению 
синтеза тиреотропного гормона (ТТГ) гипофизом. 
Гормоны щитовидной железы влияют практически на 
все клетки организма, повышая скорость основного 
обмена, потребление кислорода, выделение тепла, 
уровень экспрессии бета1-адренорецепторов в серд-
це, что увеличивает частоту сокращений миокарда, 
всасывание глюкозы, гликогенолиз, глюконеогенез, 
липолиз и катаболизм белков [5].

Клинические проявления гипотиреоза разноо-
бразны и зависят от степени выраженности недо-
статка гормонов щитовидной железы, этиологии 
заболевания и возраста пациента. Наиболее часты-
ми симптомами гипотиреоза являются: снижение 
памяти, снижение скорости мышления, мышечные 
спазмы, мышечная слабость, усталость, сухость 
кожи, пониженное потоотделение, охриплость голо-
са, парестезии, запоры, снижение слуха, прибавка 
массы тела, замедление движений, огрубение и 
похолодание кожи, периорбитальные отеки. Таким 
образом, своевременная диагностика данного 
состояния имеет клиническое значение. Однако 
основная трудность в диагностике гипотиреоза свя-
зана с отсутствием патогномоничных для данного 
состояния признаков [6].

Цель. Привести серию клинических наблюдений 
пациенток, у которых при маммографии выявлялись 
типичные сосудистые кальцинаты молочных желез. 

Материалы и методы исследования. Приведе-
но описание 3 пациенток, у которых на фоне наличия 
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выраженных сосудистых кальцинатов молочных 
желез имел место длительно текущий некомпенси-
рованный гипотиреоз. В процессе наблюдения и в 
анамнезе пациентов отсутствовали неблагоприят-
ные сердечно-сосудистые исходы. От каждого участ-
ника было получено письменное информированное 
согласие на участие в исследовании.

Результаты и их обсуждение. Клинический 
случай 1. У пациентки 72 лет при маммографии, вы-
полненной в 2018 году, были выявлены выраженные 
сосудистые кальцинаты обеих МЖ (рис. 1А). Паци-
ентка наблюдается с 57 лет, когда был впервые уста-
новлен диагноз гипотиреоза. С 57 лет пациентка при-
нимает левотироксин в дозе 50 мкг в сутки. В 2005 
году доза левотироксина в связи с декомпенсацией 
была увеличена до 100 мкг в сутки. В дальнейшем 
доза левотироксина составляла от 50 до 75 мкг, а 
уровень ТТГ варьировал от 1,27 до 5,991 мкМЕ/мл, 
свободного Т4 – от 14,1 до 15,61 пмоль/л. В 2018 го-
ду в возрасте 72 лет пациентке была удалена щи-
товидная железа, что привело к срыву компенсации 
гипотиреоза. В анализах через 2 месяца после опе-
рации отмечался рост уровня ТТГ до 33,4 мкМЕ/мл, 
в связи с чем доза левотироксина была повышена до 
100 мкг в сутки. На протяжении последующих пяти 
лет уровень ТТГ варьировал от 1,27 до 8,6 мкМЕ/
мл, свободного Т4 – от 11,1 до 13,6 мкМЕ/мл, доза 
левотироксина – от 62,5 до 100 мкг/сутки, с 2023 года 
пациентка принимает препарат в дозе 62,5 мкг/сутки. 
Сопутствующие заболевания сердечно-сосудистой 
системы включали только гипертоническую болезнь 

(по поводу которой пациентка принимала ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) 
с 57 до 67 лет), но после удаления щитовидной 
железы артериальное давление нормализовалась, 
и гипотензивные препараты не назначались). По 
данным ультразвукового исследования (УЗИ) сердца 
в 2018 году выявлены признаки гипертрофии лево-
го желудочка, диастолическая дисфункция левого 
желудочка при сохраненной фракции выброса, без 
динамики в последующем. Нарушения углеводного 
обмена отсутствуют. Атеросклеротические измене-
ния в артериях шеи выявлены в 2018 году в виде 
сужения просвета сосудов на 25-35%, без динамики 
в процессе наблюдения. Уровень холестерина за 6 
лет периода наблюдения с 2018 по 2023 год был 
повышен, но не более 6 ммоль/л, липопротеины 
низкой плотности (ЛПНП) – не более 3,7 ммоль/л, 
триглицериды (ТГ)  – 1,24 ммоль/л. Статины па-
циентка начала принимать с 2022 года в низкой 
дозе (аторвастатин 10 мг в сутки). При повторной 
маммографии, выполненной в 2021 году, динамики 
сосудистых кальцинатов не отмечалось (рис. 1Б).

Клинический случай 2. У пациентки 80 лет при 
маммографии, выполненной в 2018 году, были вы-
явлены выраженные сосудистые кальцинаты обеих 
молочных желез (рис. 2). Пациентка наблюдается 
с 77 лет, постменопауза – с 49 лет. В 79 лет у па-
циентки впервые был зарегистрирован пароксизм 
фибрилляции предсердий, по поводу которого был 
назначен амиодарон (200 мг в сутки). В период с 
2015 года по 2018 годы пациентка не сдавала анали-

		           А		     		  Б
Рис. 1. Клинический случай 1. Маммограммы правой МЖ  

в кранио-каудальной проекции: А – от 2018 года;  
Б – от 2021 года. Отмечается выраженная кальцинация  

сосудов МЖ (стрелки) без существенной динамики  
за указанный период.

Fig. 1. Clinical case 1. Craniocaudal mammography images  
of the right breast: А – in 2018; Б – in 2021. 

They show the pronounced vascular calcifications (arrows) with  
no significant change for the discussed period.

Рис. 2. Клинический случай 2. Маммограмма 
правой молочной железы в медиолатеральной 

косой проекции от 2018 года. Отмечается  
выраженная кальцинация сосудов МЖ (стрелки).

Fig. 2. Clinical case 2. Mediolateral oblique 
mammography images of the right breast  
in 2018 shows the pronounced vascular 

calcifications (arrows).
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зы для определения функции щитовидной железы. 
В 2019 году уровень ТТГ составил 4,2 мкМЕ/мл (Т4 
не определяли). В 2020 году уровень ТТГ составил 
6,4 мкМЕ/мл, свободный Т4 – 16,2 пмоль/л, в связи 
с чем был констатирован гипотиреоз, вызванный 
медикаментами, амиодарон был отменен и на-
значен левотироксин (25 мкг в сутки). В 2021 году 
уровень ТТГ составил 3,7 мкМЕ/мл, свободного 
Т4 – 14,9 пмоль/л. В 2022-2023 годах функцию щи-
товидной железы не оценивали. Из сопутствующих 
заболеваний пациентка также страдает стенокар-
дией напряжения (не верифицированной путем 
коронарографии) с 78 лет, на УЗИ сердца в 2018 году 
отмечены признаки гипертрофии левого желудочка 
(толщина стенки – 11 мм в базальных отделах, в 
области перегородки и задней стенки, через 2 года 
толщина стенок достигала 12 мм, в дальнейшем – 
без изменений), отмечается диастолическая дис-
функция левого желудочка по 1 типу с сохраненной 
фракцией выброса. Нарушения углеводного обмена 
отсутствуют. Уровень холестерина за 6 лет перио-
да наблюдения с 2018 по 2023 год был повышен 
и составил от 5,09 до 8,04 ммоль/л, ЛПНП – 3,62-
6,19 ммоль/л, ТГ – 0,88 – 1,82 ммоль/л, УЗИ сосу-
дов шеи не проведено. Статины пациентка начала 
принимать с 2019 года в низкой дозе (аторвастатин 
20 мг в сутки). Также пациентка постоянно получает 
ингибиторы АПФ, бета-блокаторы, спиронолактон. 

Клинический случай 3. У пациентки 70 лет при 
маммографии, выполненной в 2018 году, были вы-
явлены выраженные сосудистые кальцинаты обеих 
МЖ (рис. 3А). Пациентка наблюдается в учреждении 
с 66 лет, постменопауза – с 49 лет. На момент при-
крепления к учреждению пациентка страдала цере-
броваскулярным заболеванием с дисциркуляторной 
энцефалопатией II степени, гипертонической болез-
нью II стадии, артериальной гипертензией 2 степени, 
хронической сердечной недостаточностью 1 степе-
ни. В 69 лет у пациентки впервые был выявлен са-
харный диабет 2 типа, атеросклероз артерий шеи (со 
стенозом до 55%), в 71 год – хроническая почечная 
недостаточность 3а степени. Гипотиреоз у пациентки 
был впервые выявлен в 2007 году (в возрасте 59 
лет), в период с 2018 года по 2023 год пациентка 
принимала левотироксин в дозе 50 мкг в сутки. В 
2018 году уровень ТТГ составил 11,4 мкМЕ/ мл (Т4 
20,3 пмоль/л). В 2019 году уровень ТТГ составил 
4,4 мкМЕ/мл (Т4 17,2 пмоль/л). В 2021 году уро-
вень ТТГ составил 1,9 мкМЕ/мл, свободный Т4  – 
21,01 пмоль/л. В 2022 году уровень ТТГ составил 
5,3 мкМЕ/мл, свободный Т4 – 9,3 пмоль/л. В 2023 
году уровень ТТГ составил 3,8 мкМЕ/мл, свободный 
Т4 – 9,1 пмоль/л. Таким образом, с 2018 по 2023 год 
имеются периоды повышения TTГ свыше 10 мкМЕ/
мл, или снижения свободного Т4 менее 10 пмоль/л, 
что свидетельствует о недостаточной компенсации 
функции щитовидной железы. 

На УЗИ сердца в 2019 году отмечены признаки 
гипертрофии левого желудочка, без динамики через 
4 года, отмечается дистолическая дисфункция лево-
го желудочка по 1 типу с сохраненной фракцией вы-

броса (62%-65% по Тейхольцу), в 2022 году фракция 
выброса снизилась (до 58% по Тейхольцу). 

Сахарный диабет у пациентки был компенси-
рован с помощью пероральных гипогликемических 
средств: за период наблюдения уровень глюкозы 
венозной крови натощак варьировал от 5, 68 до 
6,19 ммоль/л, гликированный гемоглобин  – 6,1 – 
6,5%. Уровень холестерина за период наблюдения 
был повышен и составил от 4,25 до 8,2 ммоль/л, 
ЛПНП – 3,92-4,75 ммоль/л, ТГ – 0,94 – 1,66 ммоль/л. 
Статины пациентка начала принимать с 2018 года в 
низкой дозе (аторвастатин, 10 мг в сутки), при этом 
целевые показатели обмена липидов не достигнуты. 
Также пациентка постоянно получает ингибиторы 
АПФ, бета-блокаторы, блокаторы кальциевых ка-
налов, диуретики (индапамид, 1,5 мг в сутки, либо 
гидрохлоротиазид 12,5 мг в сутки), ацетилсалици-
ловую кислоту в качестве антиагреганта, с 2021 
года дополнительно был назначен моксонидин. 
Артериальное давление с 2021 года компенсиро-
вано недостаточно, систолическое артериальное 
давление (САД) на амбулаторном приеме составля-
ло 150-165 мм рт. ст., диастолическое артериальное 
давление (ДАД) – 90 мм рт. ст. 

При маммографии, выполненной в 2023 году, 
динамики сосудистых кальцинатов не отмечалось.

Манифестный гипотиреоз характеризуется повы-
шением ТТГ свыше 10 мМЕ/л, при субклиническом 
гипотиреозе уровень ТТГ составляет 5-10 мМЕ/л при 
нормальном уровне свободного Т4, по некоторым 
оценкам его распространенность достигает 12–15 %. 
По данным популяционных исследований верхний 

		        А			            Б
Рис. 3. Клинический случай 3. Маммограммы правой 
МЖ в кранио-каудальной проекции: А – от 2018 года; 

Б – от 2023 года. Отмечается выраженная кальцинация 
сосудов МЖ (стрелки) без существенной динамики  

за указанный период.
Fig. 3. Clinical case 3. Craniocaudal mammography images 

of the right breast: А – in 2018; Б – in 2023. They show  
the pronounced vascular calcifications (arrows) with  

no significant change for the discussed period.
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предел ТТГ зависит от возраста, так у 20–29-летних 
он составляет 3,5 мМЕ/л, в то время как в группе лю-
дей старше 80 лет он повышается до 7,9 мМЕ/л. При 
этом субклинический гипотиреоз может разрешаться 
у каждого второго или каждого пятого пациента (в 
зависимости от исходного уровня ТТГ) в течение 
2 лет наблюдения [5]. 

Гипотиреоз ассоциируется с хронической по-
чечной недостаточностью (ХПН), причем в случае 
назначения лечения гипотиреоза риск ассоциации с 
ХПН снижается [7]. Как манифестный, так и субкли-
нический гипотиреоз, также ассоциируются с более 
высоким риском адгезивного капсулита плечевых 
суставов [8]. При гипотиреозе чаще регистрируется 
старческая дегенерация макулы, которая, к сожа-
лению, не предупреждается назначением левоти-
роксина [9].

Гипотиреоз также является фактором риска 
общей смертности, смертности от сердечно-сосуди-
стых причин и фактором риска развития инфаркта 
миокарда по сравнению с пациентами в состоянии 
эутиреоза [10]. У пациентов старше 65 лет гипотире-
оз ассоциировался с хронической сердечной недо-
статочностью и неблагоприятными ее исходами [11]. 

Хотя исследований ассоциации гипотиреоза, 
включая субклинического, и риска кальцификации 
сосудов, проведено недостаточно, в отдельных 
исследованиях показано повышение вероятности 
кальцификации коронарных артерий с увеличением 
уровня ТТГ и/или с уменьшением уровня Т4 [12]. 

Как представляется, минеральный обмен в зоне 
обызвествления сосудистой стенки и костной ткани 
аналогичен и преимущественно регулируется тре-
мя гормонами: паратиреоидным гормоном (ПТГ), 
1,25(OH)2-витамином D (1,25(OH)2D) и кальцито-
нином. В коже под действием ультрафиолетового 
облучения 7-дигидрохолестерол (предшественник 
холестерина) превращается в витамин D3. Витамин 
D3 метаболизирется в печени до 25(OH)D с помощью 
25-гидроксилазы, и затем в почках – до активной 
формы 1,25(OH)2D под действием 1-α-гидроксилазы. 
Содержание 25(OH)D в сыворотке имеет более дли-
тельный период полувыведения (21 день) и исполь-
зуется в качестве параметра оценки обеспеченности 
витамином D. 1,25(OH)2D стимулирует всасывание 
кальция в кишечнике, регулирует обмен кальция в 
кости и экскрецию кальция и фосфора. Системное 
действие 1,25(OH)2D заключается в повышении 
уровня кальция в крови и снижении ПТГ. ПТГ стиму-
лирует обмен костной ткани, экскрецию фосфора за 
счет ингибирования реабсорбции в проксимальных 
и дистальных извитых канальцах почек, и реаб-
сорбцию кальция в дистальных извитых канальцах. 
Системный эффект ПТГ заключается в повышении 
уровня кальция в сыворотке и 1,25(OH)2D, сопро-
вождающееся снижением фосфора в сыворотке 
крови [13].

В двух исследованиях было показано, что 
синдром недостаточности Т3 (субклинический ги-
потиреоз) сопровождается низкими уровнями Т3 
при нормальных значениях содержания Т4 и ТТГ. В 
нескольких исследованиях было показано, что Т3 

предупреждает развитие кальцификации сосудов. 
При этом для остеогенного перехода гладкомы-
шечных клеток необходимо присутствие и кальция, 
и фосфора [14].

Tanaka Y. et al. (2020) описали кошку с врож-
денной недостаточностью гормонов щитовидной 
железы, вызванной ее гипоплазией. На момент 
постановки диагноза уровень тироксина был ниже 
предела обнаружения метода (менее 0,1 мкг/дл), 
уровень ТТГ составил 1,4 нг/дл (норма <0,3 нг/мл). 
В последующем кошка получала левотироксин, но 
уровень Т4 в крови не достигал нормального значе-
ния (не превышал 0,8 нг/мл). Интересно отметить, 
что на протяжении всего периода наблюдения за 
животным уровень кальция был существенно выше 
нормы (11,2-19,7 мг/дл, при норме 6,2-10,2 мг/дл), 
при этом ионизированный кальций тоже был повы-
шен (2,1 нмоль/л при норме 1,22-1,5 ммоль/л). До 
возраста 3-4 лет уровень фосфора у кошки был в 
норме, но затем, до самой смерти животного в воз-
расте 4,9 лет, наблюдалась гиперфосфатемия (9,4-
13,8 мг/дл при норме 4,5 – 8, 1 мг/дл). Нарушение 
функции почек в виде повышения уровня креатинина 
наблюдалось, начиная с 3,7 лет. Концентрацию ПТГ 
измеряли однократно в возрасте 2 лет, уровень его 
был в пределах нормы. Авторы считают, что повы-
шение уровня кальция и фосфора обусловлено 
гиперпаратиреозом, так как на аутопсии отмечалась 
гиперплазия паращитовидных желез. Гиперпарати-
реоз авторы связали с почечной недостаточностью, 
что не вполне согласуется с описанием клинического 
случая. Во-первых, гиперкальциемия наблюдалась 
одновременно с нормальным уровнем ПТГ, в то 
время как гиперфосфатемия обнаружилась позднее. 
Появлению гиперфосфатемии предшествовало по-
вышение уровня креатинина. Таким образом, можно 
считать, что гиперкальциемия не была связана ни с 
гиперпаратиреозом, ни с ХПН. У данного животного 
при аутопсии была обнаружена также выраженная 
кальцинация крупных сосудов эластического и 
мышечного типа: селезенки, почек, сердца, легких, 
надпочечников, языка, желудка, брыжейки, мозжеч-
ка, больших полушарий, гипофиза и твердой моз-
говой оболочки. В артериях обоего типа отложения 
кальция вызвали тяжелые повреждения средней 
и наружной оболочек, в то время как интима была 
интактной. Повреждения паренхиматозных органов 
отсутствовали, за исключением почек. В послед-
них наблюдался кальциноз почечных канальцев, 
капсулы клубочков, интерстициальный фиброз и 
гломерулосклероз. В легких кальциноз затрагивал 
капилляры, стенку вен и артерий. В дерме, под-
кожно и в мышцах были обнаружены белые массы 
отложений кальция. В бедренной кости костные 
лакуны были расширены, количество фибробластов 
вокруг костных трабекул было увеличено. Также 
было отмечено S-образное искривление грудины. 
Несмотря на то, что изменения в сосудах и костях 
можно отнести к вторичному гиперпаратиреозу, 
вероятно тяжелый гипотиреоз также способствовал 
развитию порозности кости и отложениям кальция 
в сосудах [15].



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2023   Том 16, прил. 1	   83ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

У детей с врожденным гипотиреозом в 23% 
случаев наблюдается транзиторная обратимая при 
назначении левотироксина гиперкальциемия [16].

В эксперименте у крыс Т3 вызывал уменьшение 
отложений кальция в сосудах и снижал активность 
щелочной фосфатазы (ЩФ) в кальцинатах аорты, 
вызванных комбинацией витамина D3 и никотина. 
Одновременно были восстановлены уровни мар-
керов гладкомышечных клеток α-актин и SM22a 
и снижены уровни ассоциированных с костной 
тканью молекул, таких как runt-связанный фактор 
транскрипции 2 (Runx2), остерикс и остеопонтин 
(OPN). Также был восстановлен уровень экспрессии 
klotho в кальцифицированной аорте крыс. Тиамазол 
(антитиреоидное средство) блокировал указанные 
эффекты Т3, что свидетельствует о том, что Т3 уча-
ствует в ингибировании кальцификации сосудов [17].

Известно, что повышение ТТГ положительно 
коррелирует со степенью обызвествления коро-
нарных артерий [18], а также, даже субклинический 
гипотиреоз приводит к повышению риска смерти от 
всех причин и сердечно-сосудистых причин [19]. С 
другой стороны, более высокие значения свободного 
Т4 и более низкие значения ТТГ коррелируют со 
степенью кальцинации коронарных артерий, риском 
сердечно-сосудистых заболеваний и сердечно-со-
судистой смерти [20].

Заключение.
Гормоны щитовидной железы влияют на фос-

форно-кальциевый обмен, и как их избыток, так и 
недостаток может вызывать кальцификацию со-
судов. Таким образом, выраженные сосудистые 
кальцинаты, определяемые при маммографии, 
могут являться маркером хронического нарушения 
функции щитовидной железы. При этом связь между 
данными изменениями и неблагоприятными сер-
дечно-сосудистыми исходами требует дальнейших 
исследований.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
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