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Резюме
В настоящее время заболевания щитовидной железы (ЩЖ) имеют высокую распространенность и тенденцию к росту. Частота 
гипофункции ЩЖ  (манифестного и  субклинического гипотиреоза) составляет в  общей популяции от  1,5  до  10–15%. 
Клинические проявления гипотиреоза многообразны, при этом поражение сердечно-сосудистой системы  (ССС) является 
ведущим в клинической картине. В настоящее время большинство исследователей относят манифестный и субклинический 
гипотиреоз к  факторам риска сердечно-сосудистых заболеваний: ишемической болезни сердца, хронической сердечной 
недостаточности, артериальной гипертензии, атеросклероза брахиоцефальных и периферических артерий, а также форми-
рования метаболического синдрома. В статье подробно рассмотрены патогенетические механизмы влияния дефицита тире-
оидных гормонов на развитие заболеваний ССС, а также характерные изменения, выявляемые при проведении лаборатор-
ных и инструментальных методов исследования. Представляют интерес данные о влиянии гипофункции ЩЖ на развитие 
нарушений ритма, в т. ч. фибрилляции предсердий. В настоящее время известно, что миокард и эндотелий сосудов имеют 
рецепторы к гормонам ЩЖ, трийодтиронин и тироксин участвуют в экспрессии генов, контролирующих процессы деполяри-
зации мембран и сокращение миоцитов, в функционировании адренергических путей. Негеномное действие тиреоидных 
гормонов на ССС проявляется влиянием на скорость вхождения ионов натрия, кальция через мембрану миоцитов, на калие-
вые насосы саркоплазматического ретикулума, окислительное фосфорилирование в  митохондриях, на  периферическую 
вазодилатацию. В работе показано, что гипофункция ЩЖ оказывает влияние на формирование патологии ССС также путем 
воздействия на такие факторы патогенеза, как гипер- и дислипидемия, эндотелиальная дисфункция, инсулинорезистентность, 
развитие системного воспаления, гипергомоцистеинемия, ожирение. Изучение патогенетических механизмов влияния гипо-
функции ЩЖ на формирование заболеваний ССС имеет большое практическое значение для их своевременной диагности-
ки, выявления факторов риска и эффективной терапии.
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Abstract
Currently, diseases of the thyroid gland (TG) have a high prevalence and a tendency to increase. The prevalence of thyroid hypo-
function (overt and subclinical hypothyroidism) ranges from 1.5 to 10–15% in the general population. The clinical manifestations 
of hypothyroidism are diverse, with the defeat of the cardiovascular system (CVS) being the leading one in the clinical picture. 
Currently, most researchers attribute overt and subclinical hypothyroidism to risk factors for cardiovascular diseases: coronary 
heart disease, chronic heart failure, hypertension, atherosclerosis of the brachiocephalic and peripheral arteries, as well as the for-
mation of metabolic syndrome. The article discusses in detail the pathogenetic mechanisms of the influence of thyroid hormone 
deficiency on the development of CVS diseases, as well as the characteristic changes detected during laboratory and instrumen-
tal research methods. Of interest are data on the effect of thyroid hypofunction on the development of arrhythmias, including 
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ВВЕДЕНИЕ

В  настоящее время заболевания щитовидной желе-
зы  (ЩЖ) имеют высокую распространенность и  тенден-
цию к росту. По данным различных эпидемиологических 
исследований, частота гипофункции ЩЖ  (манифестного 
или клинического гипотиреоза) достаточно высока 
и составляет в общей популяции от 1,5 до 10% [1], субкли-
нического гипотиреоза (СГ) – до 15% [2]. 

Клинические проявления гипотиреоза многообразны. 
При этом поражение сердечно-сосудистой системы (ССС) 
является ведущим в клинической картине [3]. Гипотиреоз 
связан с  множеством кардиоваскулярных факторов 
риска  [4], что определяет актуальность изучения патоге-
нетических механизмов влияния гипофункции ЩЖ 
на формирование патологии ССС.

ОСНОВНЫЕ ЭФФЕКТЫ ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ

В настоящее время известно, что миокард и эндотелий 
сосудов имеют рецепторы к гормонам ЩЖ [5]. Тиреоидные 
гормоны – трийодтиронин  (Т3) и тироксин  (Т4) участвуют 
в экспрессии генов, контролирующих процессы деполяри-
зации мембран, сокращение миоцитов, концентрацию вну-
триклеточного кальция, а также в функционировании адре-
нергических путей  [6]. Негеномное действие тиреоидных 

гормонов на ССС проявляется влиянием на скорость вхож-
дения ионов натрия, кальция через мембрану миоцитов, 
на  калиевые насосы саркоплазматического ретикулума, 
окислительное фосфорилирование в  митохондриях. 
Установлено, что Т3 и Т4 способны увеличивать плотность 
β-адренорецепторов на поверхности кардиомиоцитов  [7]. 
Кроме того, Т3  прямо воздействует на  периферическую 
циркуляцию  – на  гладкомышечные клетки кровеносных 
сосудов, вызывая вазодилатацию, следовательно, при гипо-
функции ЩЖ отмечается повышение общего перифериче-
ского сопротивления сосудов (ОПСС). Установлено, что при 
гипотиреозе повышается проницаемость капилляров, это 
приводит к накоплению жидкости и альбумина в интерсти-
циальном пространстве, а  также способствует развитию 
гидроперикарда и гидроторакса [8]. 

Основные эффекты тиреоидных гормонов и влияние 
гипотиреоза на ССС представлены на рис. 1, 2.

Большинство авторов относят манифестный гипотиреоз 
и  СГ к  факторам риска сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), при этом сердечно-сосудистый риск ассоцииро-
ван с  увеличением степени тяжести гипотиреоза  [12]. 
Показано, что снижение функциональной активности ЩЖ 
способствует индукции и  прогрессированию процессов, 
лежащих в основе атерогенеза и развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) [13]. Так, при обследовании 786 паци-
ентов с  ИБС, не  имеющих в  анамнезе патологии  ЩЖ, 

atrial fibrillation. It is now known that the myocardium and vascular endothelium have receptors for thyroid hormones, triiodo-
thyronine and thyroxine are involved in the expression of genes that control the processes of membrane depolarization and 
myocyte contraction, in the functioning of adrenergic pathways. The non-genomic effect of thyroid hormones on the cardiovas-
cular system is manifested by the influence on the rate of entry of sodium and calcium ions through the myocyte membrane, on 
the potassium pumps of the sarcoplasmic reticulum, oxidative phosphorylation in mitochondria, and on peripheral vasodilation. 
The study shows that hypofunction of the thyroid gland affects the formation of CVS pathology also by influencing such factors 
of pathogenesis as hyper- and dyslipidemia, endothelial dysfunction, insulin resistance, the development of systemic inflamma-
tion, hyperhomocysteinemia, and obesity. The study of the thyroid hypofunction mechanisms influence on the CVS diseases for-
mation is of great practical importance for their timely diagnosis, identification of risk factors and effective therapy.
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Увеличение термогенеза в периферических тканях

Повышение абсорбции натрия в почках

Снижение системного сосудистого сопротивления

Увеличение сердечного выброса

Снижение эффективного артериального наполнения сосудов

Положительный ноотропный и хронотропный эффект на сердце

Т3

Увеличение объема циркулирующей крови

 Рисунок 1. Механизмы действия трийодтиронина на сердечно-сосудистую систему  [9]
 Figure 1. Mechanisms of T3 action on the cardiovascular system  [9]
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у 9,4% выявлено повышение уровня тиреотропного гормо-
на (ТТГ) более 4 мкМЕ/мл (15,8% женщин и 6,3% мужчин), 
что превышает общепопуляционные значения. Авторы 
рекомендуют скрининговое определение уровня ТТГ 
у всех пациентов с ИБС [14].

Развитие диастолической артериальной гипертен-
зии (АГ) при гипотиреозе связано в основном с повыше-
нием ОПСС из-за избытка гликозаминогликанов и муко-
идного отека сосудистой стенки [15], уменьшения прямого 
вазодилатирующего эффекта Т3, задержки натрия и воды 
за  счет повышения вазопрессина и  натрийуретического 
пептида [8, 16].

По данным метаанализа, пациенты с некомпенсиро-
ванным манифестным гипотиреозом имели повышенный 
риск хронической сердечной недостаточности  (ХСН), 
длительная субклиническая дисфункция ЩЖ с  уровнем 
ТТГ более 10 мкМЕ/мл также была ассоциирована с раз-
витием ХСН [17].

Данные о частоте развития инфаркта миокарда (ИМ) 
при гипотиреозе достаточно противоречивы. Не выявле-
но значимых различий в  частоте ИМ среди лиц с  гипо- 
и  эутиреозом, что объясняется снижением потребности 
миокарда в кислороде при гипофункции ЩЖ [18].

В ряде работ описано увеличение толщины комплекса 
интима-медиа  (КИМ) общей сонной артерии  (ОСА) при 
манифестном и СГ. Так, авторы метаанализа 8 исследова-
ний выявили значимую ассоциацию СГ  (при ТТГ  > 
10  мкМЕ/ мл) с  увеличением толщины КИМ ОСА, что 
может быть связано с  дислипидемией и  артериальной 

гипертензией (АГ) [19]. Лечение левотироксином способ-
ствовало уменьшению толщины КИМ ОСА, а также улуч-
шению показателей липидного спектра [20].

По  данным ультразвуковой допплерографии  (УЗДГ) 
брахиоцефальных артерий (БЦА), у пациентов с хрониче-
ским нарушением мозгового кровообращения и гипоти-
реозом увеличение толщины КИМ ОСА более 1 мм реги-
стрировалось в 19% случаев, гемодинамически незначи-
мый и  гемодинамически значимый стеноз позвоночных 
артерий – в 29 и 8% соответственно, внутренних сонных 
артерий – в 5% наблюдений [21].

Наряду с традиционными факторами (курение, сахар-
ный диабета, АГ, дислипидемия, ожирение и метаболиче-
ский синдром (МС)), гипотиреоз также относят к факторам 
риска атеросклероза периферических артерий. В  иссле-
довании M. Mya et al. распространенность атеросклероза 
артерий нижних конечностей у пожилых мужчин с субкли-
ническим гипотиреозом составила 78% в  сравнении 
с 17% в эутиреоидной группе (p < 0,001) [22]. В исследо-
вании M. Mazzeffi et al. также обнаружена положительная 
связь между гипотиреозом и  атеросклерозом артерий 
нижних конечностей у  мужчин  (ОШ  = 2,65; 95% ДИ: 
1,19–5,89) [23]. 

Повышение ОПСС, характерное для гипотиреоза, ока-
зывает негативное влияние на  жесткость артериальной 
стенки. При манифестном и СГ отмечено увеличение ско-
рости пульсовой волны, индекса прироста давления 
в  аорте, а  также уменьшение сосудистой ригидности 
на фоне терапии левотироксином [24]. 

На ЭКГ при гипофункции ЩЖ часто выявляется бра-
дикардия, сниженный вольтаж зубцов, инверсия зубца Т, 
может наблюдаться удлинение интервала QT, что связа-
но с  увеличением продолжительности потенциала 
действия [25].

По  данным суточного мониторирования ЭКГ, при 
обследовании пациентов с первичным манифестным и СГ 
отмечается уменьшение частоты сердечных сокраще-
ний  (ЧСС), нарушение циркадного ритма, удлинение 
интервала QT, замедление атриовентрикулярной  (AV) 
проводимости (в основном АV блокада 1-й степени), уве-
личение количества наджелудочковых и  желудочковых 
экстрасистол1. У пациентов с ИБС в сочетании с СГ выяв-
лено значимое повышение количества эпизодов болевой 
и безболевой ишемии со снижением сегмента ST и уве-
личение продолжительности эпизодов в  сравнении 
с лицами с нормальной функцией ЩЖ [25].

Результаты исследования влияния дисфункции ЩЖ 
на  развитие нарушений ритма неоднозначны. Известно, 
что самым частым видом аритмии при гипотиреозе явля-
ется синусовая брадикардия (выявляется у 30–60% обсле-
дованных). Ее развитию способствует снижение чувстви-
тельности β1-адренорецепторов синусового узла к  дей-
ствию катехоламинов. Однако у 10% пациентов с гипоти-
реозом выявляют тахисистолические формы аритмий, что 
может быть связано с удлинением интервала QT, а также 

1 Батчаев Э.О. Особенности поражения сердца при первичном гипотиреозе: дисс. … 
канд. мед. наук. СПб.; 2003. 165 с. Режим доступа: https://medical-diss.com/medicina/
osobennosti-porazheniya-serdtsa-pri-pervichnom-gipotireoze. 

Сердечная недостаточность
•	Уменьшение УО
•	Повышение ОППС
•	Снижение систолической 

и диастолической функции ЛЖ
•	Ремоделирование миокарда

 Рисунок 2. Основные механизмы влияния гипотиреоза 
на сердечно-сосудистую систему [10, 11]

 Figure 2. The main mechanisms of the hypothyroidism 
effect on the cardiovascular system [10, 11]
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•	Повышение ЛПНП
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воспаление

Гипотиреоз

Артериальная гипертензия
•	Повышение жесткости артерий
•	Снижение ударного объема
•	Повышение ОПСС
•	Снижение ренина
•	Повышение соль-чувствительности
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с формированием синдрома ночного апноэ, для которого 
характерна пароксизмальная эктопическая активность 
желудочков [26]. При гипотиреозе длительно существую-
щие нарушения обмена приводят к развитию миокардио-
дистрофического кардиосклероза. При этом развивается 
локальный фиброз отдельных участков миокарда, что 
приводит к формированию автономных очагов генерации 
возбуждения. При гипотиреоидной кардиомиопатии 
выявлено повышение частоты эпизодов нарушений ритма 
в ночные часы [27]. По данным метаанализа, проведенно-
го S. Marrakchi et  al., некомпенсированный тиреотокси-
коз (как манифестный, так и субклинический) был ассоци-
ирован с  развитием предсердных аритмий, а  гипоти
реоз – с желудочковыми аритмиями [28].

Несмотря на  наличие факторов риска развития ФП 
у пациентов с гипофункцией ЩЖ, в настоящее время нет 
убедительных данных о  влиянии гипотиреоза на  разви-
тие ФП. Описаны отдельные случаи развития ФП при гипо-
тиреозе в эксперименте и клинических наблюдениях [29, 
30]. Согласно данным, представленным на  Конгрессе 
Американской тиреоидологической ассоциации  (Чикаго), 
при проведении заместительной терапии первичного 
гипотиреоза  (ПГ) уровень ТТГ менее 0,1  мкМЕ/мл, как 
и  уровень ТТГ более 5,5  мкМЕ/мл, был ассоциирован 
с повышением риска развития ФП [31]. Однако результаты 
анализа Фремингемского исследования не показали зна-
чимой связи между гипотиреозом и  10-летним риском 
возникновения ФП [32]. В результате проводимой в тече-
ние 6 мес. терапии левотироксином M. Krysicki et al. отме-
тили уменьшение частоты суправентрикулярных и  желу-
дочковых аритмий [33]. 

При ЭхоКГ у пациентов с гипотиреозом часто выявляется 
увеличение размера левого предсердия, левого желудоч-
ка  (ЛЖ), толщины межжелудочковой перегородки  (МЖП), 
массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ), индекса ММЛЖ (ИММЛЖ) [25]. 
Утолщение стенок миокарда ЛЖ связывают с  наличием 
дистрофических изменений и  отека сердечной мышцы, 
а  увеличение MMЛЖ и  ИММЛЖ  – с  утолщением МЖП 
и задней стенки ЛЖ, а также с повышенным синтезом кол-
лагена и аккумуляцией гликозаминогликанов [25].

Для манифестного и  СГ характерно формирование 
систолической и  диастолической дисфункции миокарда 
ЛЖ (ДДЛЖ) [34–36]. При СГ выявлено снижение фракции 
выброса ЛЖ (ФВЛЖ) на 15,4%, при манифестном гипотире-
озе – на 25,2% в сравнении с группой эутиреоза (р < 0,0001). 
Показатель ФВЛЖ отрицательно коррелировал с уровнем 
ТТГ при манифестном гипотиреозе (r = -0,57, р = 0,009) [25].

При манифестном и  СГ отмечается увеличение вре
мени изоволюмического расслабления (Isovolumic 
Relaxation Time – IVRT) и снижение скорости наполнения 
ЛЖ, что свидетельствует о  нарушении диастолической 
функции  [37]. По  данным Е. Кравец, увеличение IVRT 
выявлено у 7,4% пациентов при СГ и у 25% – при мани-
фестном гипотиреозе, отмечено преимущественное раз-
витие гипертрофии ЛЖ эксцентрического типа [38].

Механизм развития ДДЛЖ при гипотиреозе связыва-
ют со  снижением экспрессии кальциевой АТФ-азы, что 
приводит к  снижению обратного захвата кальция 

во время диастолы и, соответственно, к нарушению про-
цесса релаксации миокарда [39].

В  результате проводимой терапии левотироксином 
отмечается улучшение систолической и  диастолической 
функций ЛЖ [33], уменьшение ГЛЖ [40]. Так, компенсация 
тиреоидного статуса на  фоне приема левотироксина 
в течение 3 мес. (при снижении ТТГ с 18,6 до 2,6 мкМЕ/ мл) 
у пациентов с ПГ сопровождалась значимым уменьшением 
толщины МЖП (с 1,34 до 1,23 см), задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) 
(с 1,16 до 1,1 см), ММЛЖ (с 192,4 до 171,4 г), уменьшением 
толщины стенок аорты (с 5,26 до 4,53 мм) с улучшением ее 
эластических свойств (увеличением коэффициента подат-
ливости аорты с  2,26  до 5,26  мм2/ мм  рт.  ст., снижением 
скорости распространения пульсовой волны с  12,8  до 
8,42  м/с). Фракция выброса  (ФВ) ЛЖ увеличилась 
с 58,9 до 60,4%, доля лиц с ДДЛЖ уменьшилась на 21,5%, 
правого – на 57,1%. Также выявлено улучшение сосудо
двигательной функции эндотелия  – отмечен прирост 
диаметра плечевой артерии в пробе с реактивной гипе-
ремией с  2,91  до  9,13%  [40]. Положительная динамика 
(в  частности, улучшение диастолической функции желу-
дочков, повышение эластичности аорты, уменьшение 
гипертрофии ЛЖ) объясняется уменьшением объема 
внеклеточной жидкости и  отека сосудистой стенки 
в результате снижения гидрофильности тканей с умень-
шением аккумуляции мукополисахаридов и  гликозами-
ногликанов при компенсации тиреоидного статуса [41].

В исследовании С. Берстневой отмечено статистически 
значимое увеличение частоты ИБС, АГ, ангиопатии нижних 
конечностей у пациентов с СД2 в сочетании с ПГ в сравне-
нии с  группой СД2  без тиреоидной патологии, а  также 
тенденция к увеличению частоты острого нарушения моз-
гового кровообращения в анамнезе, аритмий, в т. ч. ФП [42]. 

Гипофункция ЩЖ оказывает влияние на формирова-
ние патологии ССС также путем воздействия на факторы 
патогенеза ССЗ. Известно, что состояние гипотиреоза 
сопровождается увеличением инсулинорезистент
ности [43], развитием системного воспаления (с повыше-
нием СРБ), гипергомоцистеинемией [44], гипер- и дисли-
пидемией  [45]. Повышение уровня гомоцистеина при 
гипотиреозе развивается из-за уменьшения скорости 
клубочковой фильтрации и  снижения активности фер-
мента метилентетрагидрофолатредуктазы, участвующего 
в  реметилировании гомоцистеина в  метионин  [46]. 
Развитие дислипидемии традиционно связывают со сни-
жением активности фермента липопротеидлипазы  [47] 
и ухудшением экскреции атерогенных фракций липидов 
с  желчью  [48]. В  связи с  повышением толерантности 
плазмы к  гепарину и  увеличением концентрации 
фибриногена при гипотиреозе отмечается склонность 
к гиперкоагуляции [49]. 

Эндотелиальная дисфункция (ЭД), прибавка массы тела 
при гипотиреозе также способствуют развитию сердечно-
сосудистых осложнений. Среди причин развития ЭД при 
гипотиреозе указывается возможное повреждающее дей-
ствие иммунных комплексов на фоне АИТ, влияние гипер-
липидемии на состояние сосудистого эндотелия [50], сни-
жение активности антиоксидантных систем [51].



126 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2023;17(9):122–129

Д
ру

ги
е 

пр
об

ле
м

ы
 э

нд
ок

ри
но

ло
ги

и

Описан ряд патогенетических механизмов влияния 
гипофункции ЩЖ на повышение массы тела: снижение 
основного обмена  (уменьшение активности Na-K 
АТФ- азы и адренергических влияний), липолиза в жиро-
вой ткани, окисления жирных кислот в печени [52].

ГИПОТИРЕОЗ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Компоненты метаболического синдрома (МС): ожире-
ние, дислипидемия, АГ, инсулинорезистентность – имеют 
место и при гипотиреозе, что позволило некоторым авто-
рам отнести манифестный гипотиреоз и  СГ к  факторам 
риска МС (рис. 3) [53].

В исследовании V. Deshmukh et al. при обследовании 
лиц с МС у 28% были диагностированы нарушения функ-
ции ЩЖ, в т. ч. впервые выявлены: манифестный гипоти-
реоз – у 8,1%, СГ – у 1,6%, субклинический тиреотокси-
коз – у 0,7%. При этом 17,6% обследованных уже имели 
в анамнезе диагноз манифестного гипотиреоза и получа-
ли заместительную терапию. 75% пациентов с  дисфунк-
цией ЩЖ были женского пола и старше 45 лет, у 87,6% 
выявлено повышение ХС ЛПНП, у 33,06% – гипертригли-
церидемия, у 86,78% – повышение HOMA-IR, повышение 
САД – у 77,69%, ДАД – у 59,5%, гипергликемия натощак – 
у 58,68%. Авторы рекомендуют исследование уровня ТТГ 
и тиреоидных гормонов у всех пациентов с МС [54].

Ряд исследований доказали положительную корреля-
ционную связь уровня ТТГ с  массой тела и  индексом 
инсулинорезистентности. При определении функции ЩЖ 
у 144 пациентов с морбидным ожирением (110 женщин 
и 34 мужчин) выявлено, что 11,8% имели диагноз гипоти-
реоза в  анамнезе и  получали заместительную терапию 
левотироксином, у  7,7% впервые диагностирован СГ, 
у 0,7% – субклинический тиреотоксикоз и у 7,7% – эути-
реоз с  повышенным титром антител к  тиреопероксида-
зе (АТ-ТПО). Концентрация ТТГ в сыворотке крови корре-
лировала с уровнем инсулина натощак и HOMA-IR [55].

В  работе С. Берстневой при ожирении 3-й  степе-
ни (ИМТ ≥ 40 кг/м2) отмечались максимальные показатели 
ТТГ – 7,15 (3,8; 10,25) мкМЕ/мл в сравнении с пациентами 

без ожирения, у которых уровень ТТГ составил 3,29 (1,81; 
8,05) мкМЕ/мл  (р = 0,023)  [56]. По данным метаанализа, 
снижение веса после проведения бариатрической опера-
ции приводило к значительному снижению уровней TТГ, 
T3 и к уменьшению потребности в заместительной тера-
пии левотироксином в  послеоперационном периоде 
у пациентов с гипотиреозом [57].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Изучение патогенетических механизмов влияния гипо-
функции щитовидной железы на формирование заболева-
ний сердечно-сосудистой системы имеет большое практи-
ческое значение для их своевременной диагностики, 
выявления факторов риска и эффективной терапии.�

Поступила / Received 18.10.2022
Поступила после рецензирования / Revised 03.11.2022

Принята в печать / Accepted 09.11.2022

 Рисунок 3. Влияние компонентов метаболического син-
дрома и симптомов гипотиреоза на формирование сердеч-
но-сосудистых заболеваний [53] 

 Figure 3. Influence of the metabolic syndrome components 
and the effects of hypothyroidism symptoms on the formation 
of cardiovascular diseases [53]
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