
В последние годы эндокринологами и кардио�

логами активно изучается роль тиреоидной дис�

функции различной степени выраженности (при

субклинических и манифестных стадиях гипер� и

гипотиреоза) в развитии и прогрессировании

процессов атерогенеза, АГ, нарушений сердечно�

го ритма, СН. Метаболические нарушения и сер�

дечно�сосудистые изменения выявляются неза�

висимо от типа гипотиреоза (субклинического

или манифестного) и его тяжести. Установлено,

что субклинический гипотиреоз (СГТ) выявляет�

ся у каждого 6�го больного с метаболическим

синдромом среди лиц пожилого возраста и спо�

собствует развитию или прогрессированию ИБС.

Субклиническая тиреоидная дисфункция

(СТД) определяется как состояние, при котором

нормальные уровни свободного тироксина и/или

трийодтиронина сочетаются с измененным уров�

нем тиреотропного гормона (ТТГ).

Термин «субклиническая тиреоидная дисфунк�

ция» подразумевает отсутствие клинических про�

явлений, однако в ряде случаев при тщательном

осмотре и опросе можно определить симптомы

гипо� или гипертиреоза различной степени выра�

женности.

Верификация СТД основывается на обнаруже�

нии изменений концентрации ТТГ: ее повышение

или снижение в сыворотке крови пациентов по

отношению к установленным и рекомендуемым

референсным значениям 0,45�4,5 мЕД/л. Однако

следует отметить, что в последнее время ведутся

дискуссии по поводу признания верхней грани�

цей референсного значения ТТГ уровень

2,5 мЕД/л (а не 4,5 мЕД/л). В связи с тем что уро�

вень ТТГ является наиболее чувствительным по�

казателем, характеризующим функциональное

состояние ЩЖ, американские эндокринологи�

ческие организации рекомендуют его использо�

вать в качестве универсального скринингового

показателя в диагностике как субклинических,

так и клинических нарушений функции ЩЖ.

Распространенность СТД варьирует в широких

пределах и встречается у 0,5�10% пациентов в об�

щей популяции, причем чаще у лиц пожилого

возраста (в 7�26% случаях). Большинство иссле�

дователей для подтверждения гипофункциональ�

ного состояния ЩЖ на субклинической стадии

используют диапазон уровня ТТГ в пределах

5�10 мЕД/л. Диагностика гиперфункционального

состояния ЩЖ основывается на выявлении низ�

ких значений ТТГ (0,1�0,4 мЕД/л) или неопреде�

ляемых (<0,1 мЕД/л) в сочетании с нормальными

уровнями свободных Т3 и Т4.

Важность своевременной диагностики СТД

связана с высокой вероятностью прогрессирова�

ния заболевания до клинически выраженных со�

стояний. Установлено, что СТД прогрессирует в

течение года в клинически выраженную стадию у

13�18% пациентов. Исследование, включившее

наблюдение за 154 больными СГТ на протяжении

10 лет, установило у 57% пациентов стабильность

заболевания, у 34% – переход в манифестную ста�

дию и у 9% больных функция ЩЖ нормализова�

лась. Переход в манифестную стадию составил 2�

5% в год. Установлено, что наиболее важными

предикторами прогрессирования являются уве�

личенные значения антител (АТРО, АТТГ, АТ к

рецепторам ТТГ). Авторы Роттердамского иссле�

дования, в котором участвовали 1149 женщин,

установили, что при комбинации увеличения

уровня ТТГ с антителами остается высоким риск

развития сердечно�сосудистых заболеваний.

Субклинический гипотиреоз. По данным различ�

ных исследований (Викгемское, Колорадское,

Роттердамское, Фрамингемское), СГТ регистри�

руется у 9,5�17,4% лиц в общей популяции, и час�

тота его выявления зависит от пола и возраста

(табл. 1) – чаще СГТ развивается у женщин в воз�

расте старше 65 лет. Возраст и сопутствующая па�

тология нередко маскируют симптомы СТД.

Исследованием было показано, что гипо�СТД за�

частую протекает бессимптомно, однако у 30%

больных при прицельном осмотре и опросе выяв�

ляются следующие симптомы: сухость кожи

(в 28% случаев), плохая память (в 24% случаев),

повышенная утомляемость (в 18% случаев), мы�

шечные судороги (в 17% случаев), непереноси�

мость холода (в 15% случаев), одутловатость век

(в 12% случаев), запоры (в 8% случаев), осиплость

голоса (в 7% случаев), нейромышечные наруше�

ния, депрессия, снижение рефлексов, эпизоды

сердцебиения, колебание артериального давления.

Установлено, что СТД ассоциируется с увеличе�

нием развития сердечно�сосудистых заболеваний

и смертности. По результатам исследований, про�

веденных в Норвегии, которые основаны на ана�

лизе данных 17 311 женщин и 8002 мужчин, выяв�

лена связь уровня ТТГ (при его референсных зна�

чениях 0,5�3,5 мЕД/л) с сердечно�сосудистой

смертностью. В частности, риск сердечно�

сосудистых заболеваний возрастает при уровне

ТТГ >2,5 мЕД/л и ассоциируется с увеличением

холестерина (ХС) липопротеинов низкой плот�

ности (ЛПНП), триглицеридов, нарушением

функции миокарда и эндотелиальной дисфунк�

цией. Скрининговая оценка функционального

состояния ЩЖ у пациентов с повышенным уров�

нем общего ХС выявила у 10,3% субклинический

гипотиреоз. Установлено, что увеличение уровня

ТТГ на 1 мкЕД/мл сопровождается ростом уров�

ня общего ХС на 0,09 ммоль/мл. Изменение ли�

пидного профиля наблюдается у 50% больных

СГТ. Как показало Базельское исследование,

проведенное у 66 женщин с уровнем ТТГ

11,7±0,8 мМЕ/л, назначение L�тироксина в тече�

ние 48 мес сопровождалось снижением показате�

лей общего ХС, ХС ЛПНП, аполипопротеина

В100. Более выраженная динамика отмечалась

при уровне ТТГ >12 мМЕ/л. Ученые пришли к

выводу, что заместительная терапия при СГТ по�

зволяет уменьшить риск смерти от сердечно�

сосудистой патологии на 9�13%.

Сегодня активно внедряются новые способы

идентификации больных с высоким сердечно�со�

судистым риском среди бессимптомных пациен�

тов с возможными субклиническими признаками

атеросклероза – это ультразвуковая диагностика

сонных артерий для определения толщины комп�

лекса интима�медиа (ТКИМ), выявление атеро�

склеротических бляшек, оценка сосудистой реак�

тивности и артериальной скорости распростране�

ния пульсовой волны.

По результатам Роттердамского и Базельского

исследований установлено наличие признаков ате�

росклероза аорты и изменений липидного обмена

у женщин с СГТ, а также выявлена зависимость на�

рушений эндотелиальной вазодилатации (ЭВ) от

уровня ТТГ и сделан вывод, что СГТ – фактор рис�

ка атеросклероза аорты и инфаркта миокарда

(ИМ) у лиц пожилого возраста. Выявлено сниже�

ние эндотелийзависимой вазодилатации

(5,2±1,2%) в 2 раза при уровне ТТГ в пределах 4,0�

10,0 мЕд/л в сравнении с таковым в диапазоне 0,4�

2,0 мЕд/л (ЭВ 11,8±2,7%), что указывает на умень�

шение сосудистой реактивности.

В ряде исследований у больных СГТ продемон�

стрировано увеличение ТКИМ общей сонной ар�

терии (>0,9 мм) по сравнению с таковым показа�

телем у пациентов с эутиреозом. Этот показатель

является фактором риска и ранним маркером

субклинического поражения органов. По данным

исследования ARIC, увеличение ТКИМ – пре�

диктор развития ишемического инсульта даже

у пациентов без гемодинамически значимого

стеноза.

Сердечно�сосудистые нарушения при субклинических
изменениях функции щитовидной железы

В общей структуре клинических проявлений дисфункций щитовидной железы (ЩЖ) 

патология сердечно%сосудистой системы занимает ведущее место и составляет 80%.

Изменение функционального состояния ЩЖ сопровождается нарушением метаболического

и энергетического обмена, нейрогормональной и гемодинамической дисрегуляцией, на фоне которых

формируются сердечно%сосудистые заболевания: кардиомиопатия, ишемическая болезнь сердца (ИБС),

артериальная гипертензия (АГ), сердечная недостаточность (СН), аритмии, мультифокальный

атеросклероз. Так как более высокий уровень смертности у этой категории больных связан 

именно с кардиоваскулярными нарушениями, раннее их выявление и лечение еще на субклинических

стадиях заболевания является важной задачей современной тиреоидологии, в основе которой

лежит определение маркеров и факторов риска сердечно%сосудистых нарушений 

и их своевременная коррекция.

С.Т. Зубкова, д.м.н., профессор, ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины», г. Киев

Таблица 1. Распространенность СГТ в общей популяции
в зависимости от возраста и пола

Исследование Частота, % Возраст обследованных

Фрамингемское
(n=2139)

10,3 >60 лет

Колорадское
(n=25 862)

9,5

Викгемское
(20 лет)

5,0
8%10
17,4
1%3
6,2

18%64 лет среди женщин
45%74 лет среди женщин

75 лет среди женщин
18%65 лет среди мужчин

<65 лет среди мужчин

NHANES
(n=17 352)

4,7
2,0

12,0

>12 лет
30%39 лет
70%79 лет

Роттердамское
(n=1149)

10,8 <60 лет

Продолжение на стр. 31.
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При оценке состояния структуры и гемодинами�

ки экстракраниальных отделов сонных артерий

методом дуплексного сканирования у больных

СГТ (средний возраст – 60,0±2,52 года), как и у

пациентов с манифестной стадией заболевания,

было обнаружено ремоделирование сосудов, про�

являющееся их деформацией, увеличением ТКИМ

(>0,9 мм). Также наблюдалось формирование ате�

росклеротических бляшек в интиме внутренней

сонной артерии на разных стадиях их развития

(стеноз соответствовал 30�75%) у 40% больных.

Метаанализ 10 когортных исследований

(n=55 287) показал, что при ТТГ >10 мЕД/л значи�

тельно увеличивается риск развития ИБС и смерти

в результате этого заболевания.

Установлено, что даже минимальное снижение

функциональной активности ЩЖ может способ�

ствовать развитию и прогрессированию ИБС.

В ходе исследования у больных ИБС (n=489), у ко�

торых проводили коронарографию для определе�

ния характера и тяжести поражения коронарного

русла в сопоставлении с уровнем ТТГ, выявлено

наличие СГТ у 15,8% женщин и у 6,7% мужчин.

Уровень ТТГ у них был >4,0 мЕД/л. Авторы иссле�

дования установили у 38% больных поражение

ствола левой коронарной артерии, которое отно�

сится к тяжелым и выраженным поражениям,

определяющим плохой прогноз (при нормальном

уровне ТТГ встречается в 2 раза реже – у 19,3%

больных). Частота развития этого поражения уве�

личивалась по мере возрастания уровня ТТГ.

Другими исследователями было выявлено более

частое многососудистое поражение венечных арте�

рий. Такие данные указывают на важность изуче�

ния этой сочетанной проблемы у больных ИБС, а

также необходимость проведения коронарографии

в комплексе с определением функции ЩЖ и выра�

ботки последующей тактики лечения. У данной ко�

горты пациентов тактика терапии до сих пор оста�

ется дискуссионной, в связи с тем что при лечении

тиреоидными гормонами возможна быстрая пере�

дозировка, что обусловливает обострение коронар�

ной недостаточности и даже развитие некрозов и

ИМ у больных без ИБС в анамнезе и с нормальны�

ми коронарограммами. Многие специалисты не ре�

комендуют добиваться полной компенсации гипо�

тиреоза, а контроль эффективности лечения по

уровню ТТГ проводить чаще (через 4�6 нед).

По результатам рандомизированного плацебо�

контролируемого исследования у пациентов с СГТ

установлено, что использование заместительной

терапии улучшает работу сердечно�сосудистой

системы при наличии факторов риска, что регла�

ментирует ее применение у всех пациентов с СГТ

при уровне ТТГ >10,0 мЕд/л для предотвращения

развития СН и ИБС.

Субклинический тиреотоксикоз. По данным раз�

личных исследований, распространенность суб�

клинического тиреотоксикоза (СТТ) в общей по�

пуляции варьирует в пределах 0,6�12,4% (табл. 2),

манифестного тиреотоксикоза – 0,2�5%. Чаще

гипертиреоз диагностируется у лиц пожилого

возраста, представителей негроидной расы, а так�

же женщин в постменопаузальный период (26,2%).

Низкий уровень ТТГ (>0,05 мЕД/л) ассоциируется

с повышенной смертностью от разных причин, но

особенно от сердечно�сосудистых заболеваний.

Причины развития СТТ могут быть экзогенные –

в результате приема йодсодержащих препаратов

(супрессивных доз L�тироксина, амиодарона, аль�

фа�интерферона, контрастных веществ и др.) и эн�

догенные (болезнь Грейвса, многоузловой зоб,

токсическая аденома ЩЖ, аутоиммунный тиреои�

дит).

Наиболее часто СТТ встречается при использо�

вании L�тироксина в качестве заместительной те�

рапии при гипотиреозе (в 10�30% случаях) или при

супрессивной терапии у пациентов, получающих

лечение по поводу рака ЩЖ. По данным Колорад�

ского исследования, 20% больных с верифициро�

ванным СТТ ранее лечились препаратами L�ти�

роксина.

У пациентов молодого возраста (28,6±4,5 года) с

раком ЩЖ, получавших супрессивную терапию

L�тироксином в дозе 150�225 мкг на протяжении

3�18 мес в послеоперационном периоде (уровень

ТТГ в пределах 0,001�0,1 ммоль/мл), нами изуча�

лось состояние электрической активности сердца

и его вегетативной регуляции методом проведения

суточного холтеровского мониторирования ЭКГ с

помощью системы DIACARD. Пациенты жалова�

лись на частые эпизоды сердцебиения, кардиал�

гию, одышку при физической нагрузке, колебания

артериального давления, повышенную потливость

и возбудимость. Анализ результатов холтеровского

мониторирования ЭКГ выявил увеличение пока�

зателей среднесуточной и средней ночной частоты

сердечных сокращений, появление множествен�

ных эпизодов тахиаритмии (100�140 уд/мин) на

протяжении суточной регистрации, повышение

частоты предсердных экстрасистол (в 2�3 раза) в

сравнении с таковыми значениями в доопераци�

онный период и у лиц аналогичной возрастной

группы, что указывает на электрическую неста�

бильность миокарда. Установлена связь этих нару�

шений с длительностью приема супрессивной те�

рапии. Нарушения ритма сердца ассоциировались

с признаками нарушения вегетативной регуляции

ритма, что у части обследованных пациентов вы�

ражалось в появлении десинхроноза суточной ве�

гетативной регуляции ритма сердца, который

характеризовался увеличением симпатического

влияния на сердечную деятельность в ночное вре�

мя. Такое нарушение может быть предиктором

развития или признаком уже развившейся систо�

лической дисфункции левого желудочка и форми�

рования АГ. Эти характеристики могут быть ис�

пользованы для стратификации риска развития

сердечно�сосудистых осложнений при данном за�

болевании как пример экзогенного СТТ и способ�

ствовать своевременному назначению адекватной

терапии для ликвидации или снижения неблаго�

приятного влияния супрессивной терапии супра�

физиологической дозой L�тироксина. Рядом

исследователей, и нами в частности, установлено,

что применение β�адреноблокаторов у пациентов с

подавленным ТТГ на протяжении 2�4 мес приво�

дит к регрессу указанных нарушений.

При длительном течении СТТ возможно форми�

рование метаболических и биохимических изме�

нений как при манифестной стадии заболевания:

увеличение основного обмена, снижение общего

холестерина и ЛПНП, изменение маркеров кост�

ного метаболизма.

Авторами III Национального исследования в

США (National Health and Nutrition Examination

Survey – NHANES), проведенного в 1988�1994 гг.,

обнаружена манифестация тиреотоксикоза в 5%

случаев в год. Ретроспективный анализ исходов за�

болевания за 6�летний период наблюдения, прове�

денный в 2011 г. у 96 больных в возрасте от 16 до 91

года, установил переход СТТ в манифестный тире�

отоксикоз через 1 год у 8% пациентов, через 2 го�

да – у 16%, через 3 года – у 21% и через 5 лет –

у 26% больных. Полученные данные указывают на

целесообразность ранней диагностики СТТ для

проведения последующей профилактики прогрес�

сирования тяжести тиреотоксикоза.

К основным клиническим проявлениям сердеч�

но�сосудистых нарушений при гиперфункции

ЩЖ относятся: тахикардия, мерцательная арит�

мия, СН и метаболические формы стенокардии.

Установлено, что в группе больных со сниженным

уровнем ТТГ через 10 лет после начала заболева�

ния достоверно чаще встречается мерцательная

аритмия и выше смертность.

Среди указанных осложнений при СТТ чаще

встречаются тахикардия и наджелудочковая арит�

мия, при которых уменьшается время диастоли�

ческой коронарной перфузии, что приводит к раз�

витию миокардиосклероза и СН. Признаки СН

выявляются у 4,5% больных СТТ.

По результатам Фрамингемского исследования,

включившего анализ данных 2007 пациентов в воз�

расте >60 лет, которых наблюдали на протяжении

10 лет, выявлено развитие мерцательной аритмии

у 21% больных с уровнем ТТГ <0,1 мЕД/л, у 12% –

при незначительном снижении ТТГ (в пределах

0,1�0,4 мЕД/л) и у 8% – при нормальном уровне

ТТГ (0,4�5,0 мЕД/л).

Установлено, что как манифестный, так и СТТ

сопровождается увеличением риска смерти из�за

развития предсердной аритмии или СН. Распрост�

раненность тромбоэмболий у пациентов с фибри�

ляцией предсердий, развившейся вследствие тире�

отоксикоза, может достичь 15%. У таких больных

выявляют пролапс митрального клапана или дру�

гих клапанов сердца, различные блокады.

Метаанализ, проведенный на основе многолет�

него наблюдения (10,4 года) 648 пациентов и

включивший 6 проспективных когортных иссле�

дований, выявил увеличение риска развития СН

до 1,46 с поправками на возраст и пол по сравне�

нию с таковым у пациентов с нормальным уровнем

ТТГ в плазме крови.

По мнению большинства исследователей, наи�

более типичным проявлением кардиомиопатии

при гиперфункции ЩЖ, независимо от ее выра�

женности, является дилатация левого предсердия,

нередко осложняющаяся фибрилляцией предсер�

дий, реже, в основном у пожилых больных, разви�

ваются гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) и

дилатация других полостей сердца с формирова�

нием дилатационной кардиомиопатии и СН. Ха�

рактерно возникновение легочной гипертензии,

которую верифицируют при СТТ у 32% больных

(при манифестном тиреотоксикозе у 40%). Разви�

тие ГЛЖ связывают с активацией ренинангиотен�

зиновой системы, эндотелиальной дисфункцией.

Включение в терапию ингибиторов АПФ снижает

выраженность ГЛЖ, дилатацию левого предсердия

и эндотелиальные нарушения.

Вывод
Своевременная диагностика нарушений функции

ЩЖ и адекватное их лечение позволяют улучшить

сердечно�сосудистый прогноз. Для реализации этой

задачи врачи должны взять курс на выявление паци�

ентов с риском развития дисфункциональных со�

стояний ЩЖ и рекомендовать им проведение

скрининговых исследований, включающих опре�

деление уровня ТТГ и, при необходимости, марке�

ров сердечно�сосудистых нарушений. В группу

риска входят женщины с семейным анамнезом за�

болеваний ЩЖ, лица, проживающие в местности

с дефицитом йода, пациенты с клиническими

симптомами тиреотоксикоза или нарушением

структуры ЩЖ (при осмотре), пациенты с сахар�

ным диабетом 1 типа и другими аутоиммунными

заболеваниями.

Продолжение. Начало на стр. 29.

Сердечно�сосудистые нарушения при субклинических 
изменениях функции щитовидной железы
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Таблица 2. Распространенность СГТ в общей популяции
в зависимости от возраста обследованных пациентов 

Исследование Частота, % Возраст, лет

Фрамингемское
(n=2007)

3,9 >60 

Колорадское 2,1 >20

NHANES 0,8 12%80 

ÊÊ ÐÐ ÓÓ ÃÃ ËËÈÈÉÉ ÑÑ ÒÒ ²² ËË –– ññ óó áá êê ëë ³³ íí ³³ ÷÷ íí ³³ ññòòààííèè ââ åå íí ää îî êê ðð èè íí îî ëë îî ãã ³³ ¿¿

ZU_2015_Endo_1.qxd  02.04.2015  16:18  Page 31


