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Резюме
Субклинический гипотиреоз (СГ) – это состояние, характеризующееся повышенным уровнем тиреотропного гормона (ТТГ) при 
нормальных концентрациях свободного тироксина. В последние годы обсуждается его влияние на сердечно-сосудистую систе-
му, поскольку даже умеренный дефицит тиреоидных гормонов может способствовать развитию дислипидемии, артериальной 
гипертензии и атеросклероза. В статье проведен анализ современных данных о патофизиологических механизмах, связываю-
щих СГ с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), а также рассмотрены ключевые аспекты диагностики и терапии данного 
состояния. Показано, что СГ ассоциирован с изменениями липидного профиля, включая повышение уровня общего холестерина 
и липопротеинов низкой плотности, что способствует прогрессированию атеросклероза. Также СГ может приводить к эндоте-
лиальной дисфункции и изменению структурно-функционального состояния миокарда, увеличивая риск сердечно-сосудистых 
событий. Лечение левотироксином (L-T₄) улучшает липидный профиль и сосудистую функцию, однако его влияние на карди-
оваскулярные исходы остается предметом дискуссий. Учитывая потенциальные сердечно-сосудистые риски, пациенты с СГ 
требуют индивидуального подхода к диагностике и лечению. В настоящее время на фармацевтическом рынке представлено 
множество различных препаратов L-тироксина, однако L-тироксин Берлин- Хеми обладает рядом ключевых преимуществ. Одним 
из важных отличий этого препарата является отсутствие лактозы в составе, что делает его оптимальным выбором для пациентов 
с лактозной непереносимостью. Данный препарат сочетает в себе отсутствие лактозы, высокую стабильность, удобство хране-
ния и надежную защиту от внешних факторов, что делает его оптимальным выбором для длительной терапии гипотиреоза. Для 
уточнения оптимальной тактики ведения необходимы дальнейшие клинические исследования.
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Abstract
Subclinical hypothyroidism (SH) is a condition characterized by an elevated level of thyroid- stimulating hormone (TSH) with 
normal concentrations of free thyroxine. In recent years, its impact on the cardiovascular system has been actively discussed, 
as even a moderate deficiency of thyroid hormones may contribute to the development of dyslipidemia, arterial hypertension, 
and atherosclerosis. This article analyzes current data on the pathophysiological mechanisms linking SH to cardiovascular 
diseases and reviews key aspects of diagnosis and therapy for this condition. It has been shown that SH is associated with 
alterations in lipid profiles, including increased levels of total cholesterol and low-density lipoproteins, which contribute to 
the progression of atherosclerosis. SH may also lead to endothelial dysfunction and structural and functional changes in the 
myocardium, increasing the risk of cardiovascular events. Treatment with levothyroxine (L-T₄) improves lipid profiles and vascu-
lar function; however, its effect on cardiovascular outcomes remains a subject of debate. Given the potential cardiovascular risks, 
patients with SH require an individualized approach to diagnosis and treatment. L-T₄ replacement therapy may be appropriate 
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ВВЕДЕНИЕ

Субклинический гипотиреоз (СГ) – это состояние, ха-
рактеризующееся повышенным уровнем тиреотропного 
гормона (ТТГ) при нормальных концентрациях свободно-
го тироксина (T₄). Распространенность СГ варьирует от 4 до 
20% в популяции, увеличиваясь с возрастом и чаще встре-
чаясь у женщин. Долгое время СГ считался относительно 
доброкачественным состоянием, не требующим активно-
го лечения. Однако в последние десятилетия появились 
данные о его возможном влиянии на метаболизм, сердеч-
но-сосудистую систему и общий прогноз пациентов.

Связь между СГ и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ) обусловлена несколькими механизмами. Исследова-
ния показывают, что даже умеренный дефицит тиреоидных 
гормонов может способствовать развитию дислипидемии, 
артериальной гипертензии, эндотелиальной дисфункции, 
атеросклероза и нарушений сердечного ритма. Кроме того, 
отмечено, что пациенты с СГ имеют повышенный риск сер-
дечно-сосудистых событий, включая инфаркт миокарда 
и инсульт, особенно при уровне ТТГ выше 10 мМЕ/л.

Тем не менее, вопросы диагностики, клинической зна-
чимости и необходимости лечения СГ остаются предметом 
научных дискуссий. Одним из ключевых аспектов являет-
ся целесообразность назначения заместительной терапии 
левотироксином (L-T₄) у пациентов с СГ и сердечно-сосу-
дистыми факторами риска. Несмотря на наличие данных 
о благоприятном влиянии L-T₄ на липидный профиль, ар-
териальное давление и сердечную функцию, результаты 
крупных клинических исследований неоднозначны.

Настоящий обзор посвящен анализу влияния СГ на 
сердечно-сосудистую систему, обсуждению патофизиоло-
гических механизмов, связывающих эти состояния, а так-
же оценке современных подходов к ведению пациентов 
с СГ в контексте сердечно-сосудистых рисков.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ СВЯЗИ СУБКЛИНИЧЕСКОГО 
ГИПОТИРЕОЗА С СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

Дислипидемия при субклиническом гипотиреозе 
и механизмы ее развития

Распространенность СГ среди пациентов с дислипи-
демией составляет примерно 11,1%  [1]. СГ оказывает 
значительное влияние на липидный обмен, способствуя 

развитию дислипидемии, которая, в свою очередь, увели-
чивает риск ССЗ. Изменения в липидном профиле при СГ 
обусловлены комплексным взаимодействием тиреоид-
ных гормонов, ТТГ и дополнительных регуляторных фак-
торов, влияющих на метаболизм липидов. Гормоны щи-
товидной железы играют ключевую роль в регуляции 
липидного обмена, воздействуя на процессы синтеза, 
трансформации и клиренса холестерина. T₄ и трийодти-
ронин (T₃) участвуют в экспрессии печеночных рецепто-
ров к липопротеинам низкой плотности (ЛПНП), ускоряя 
их катаболизм. При СГ наблюдается снижение концен-
трации тиреоидных гормонов, что приводит к замедле-
нию утилизации ЛПНП и, как следствие, к их накоплению 
в крови. Это изменение способствует развитию гиперхо-
лестеринемии и прогрессированию атеросклеротических 
процессов [2, 3].

Помимо влияния тиреоидных гормонов, в процессах 
липидного обмена участвует и ТТГ. Исследования пока-
зывают, что ТТГ может модулировать липидный обмен 
напрямую, независимо от уровней T₄ и T₃. Повышенные 
концентрации ТТГ при СГ ассоциированы с увеличени-
ем синтеза холестерина в печени и снижением экспрес-
сии рецепторов ЛПНП, что усугубляет дислипидемию [3].

У пациентов с СГ наблюдается значительное повыше-
ние уровня гомоцистеина. Уровень гомоцистеина положи-
тельно коррелирует с уровнем инсулинорезистентности, 
что может способствовать атерогенезу и повышенному 
риску ССЗ [4, 5]. Помимо традиционных путей, в регуляции 
липидного обмена при гипотиреозе задействованы до-
полнительные биохимические факторы. В их число входят 
протеиновые конвертазы, ангиопоэтиноподобные белки 
и факторы роста фибробластов, которые могут оказывать 
влияние на метаболизм липидов, способствуя повышению 
уровня ЛПНП и триглицеридов [2, 3].

Одним из наиболее выраженных изменений при СГ 
является рост концентрации общего холестерина 
и ЛПНП, что увеличивает риск формирования атеро-
склеротических бляшек [4, 6]. Хотя значительного сни-
жения липопротеинов высокой плотности при  СГ не 
отмечается, их функциональная активность может сни-
жаться, что нарушает процессы обратного транспорта 
холестерина и повышает риск сердечно-сосудистых ос-
ложнений [6].

Таким образом, дислипидемия при СГ обусловлена 
снижением уровня тиреоидных гормонов, независимым 

in cases where TSH levels exceed 10 mIU/L or when cardiovascular risk factors are present. Currently, there are many different 
L-thyroxine medications available on the pharmaceutical market; however, L-thyroxine Berlin- Chemie has a number of key 
advantages. One of the important distinctions of this medication is the absence of lactose in its composition, making it an opti-
mal choice for patients with lactose intolerance. This medication combines the absence of lactose, high stability, convenience 
of storage, and reliable protection against external factors, making it an ideal choice for long-term therapy of hypothyroidism. 
Further clinical research is needed to determine the optimal management strategy.

Keywords: subclinical hypothyroidism, thyroid- stimulating hormone, cardiovascular diseases, dyslipidemia, arterial hyperten-
sion, endothelial dysfunction, atherosclerosis, levothyroxine, replacement therapy
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влиянием ТТГ и воздействием дополнительных регуля-
торных факторов. Эти изменения в липидном профиле 
могут способствовать развитию атеросклероза и увели-
чению риска ССЗ. С учетом этого пациенты с СГ требуют 
тщательного мониторинга липидного обмена и индиви-
дуального подхода к коррекции выявленных нарушений.

Артериальная гипертензия при субклиническом 
гипотиреозе и механизмы ее развития

СГ связан с повышенным риском развития артери-
альной гипертензии (АГ) и других ССЗ [7]. В одном из 
исследований было установлено, что 48,7% пациентов 
с СГ имели гипертензию [8]. Механизмов развития АГ 
при СГ несколько. СГ ассоциируется с ухудшением функ-
ции эндотелия, что проявляется увеличением толщины 
комплекса интима-медиа сонной артерии и снижени-
ем способности к дилатации, что может способствовать 
развитию гипертензии [9]. У пациентов с СГ наблюдают-
ся нарушения липидного профиля, включая повышение 
уровня общего холестерина, триглицеридов и ЛПНП, 
что может способствовать развитию атеросклеро-
за и АГ [9, 10]. Также СГ связан с повышенным риском 
развития метаболического синдрома, который включа-
ет в себя такие компоненты, как ожирение, гипертен-
зия и дислипидемия [11]. Исследования показывают, что 
у женщин среднего возраста с СГ повышен риск раз-
вития АГ, в  то время как у женщин пожилого возрас-
та такой связи не наблюдается [12]. Следовательно, СГ 
способствует развитию гипертензии через механизмы, 
связанные с дисфункцией эндотелия, дислипидемией 
и метаболическим синдромом. Эти факторы увеличива-
ют риск сердечно-сосудистых осложнений, что подчер-
кивает важность мониторинга и управления состоянием 
у пациентов с СГ.

Эндотелиальная дисфункция при субклиническом 
гипотиреозе и механизмы ее развития

Исследования подтверждают связь СГ с эндотели-
альной дисфункцией. Однако точная распространен-
ность ЭД среди пациентов с СГ остается недостаточно 
изученной. Основные патофизиологические механиз-
мы включают изменения в  толщине стенок артерий 
и их жесткости, а также нарушение функции эндотелия. 
У пациентов с СГ наблюдается значительное увеличе-
ние толщины комплекса интима-медиа сонной артерии 
и жесткости артерий, что оценивается по скорости пуль-
совой волны [9, 13]. Эти изменения указывают на суб-
клинический атеросклероз и повышенный риск ССЗ. СГ 
ассоциируется с  уменьшением дилатации, индуциро-
ванной потоком, и дилатации, индуцированной глице-
рилтринитратом, что свидетельствует о нарушении эн-
дотелиальной функции [9, 13]. Это может быть связано 
с повышенным уровнем ТТГ, который влияет на сосу-
дистую функцию. У пациентов с СГ также наблюдаются 
повышенные уровни диастолического и систолического 
артериального давления, триглицеридов, общего холе-
стерина и ЛПНП, что может способствовать развитию эн-
дотелиальной дисфункции [9]. Таким образом, СГ связан 

с эндотелиальной дисфункцией через механизмы, вклю-
чающие утолщение и жесткость артериальных стенок, 
а также нарушение эндотелиальной функции. Эти изме-
нения могут быть обусловлены повышенным уровнем 
ТТГ и сопутствующими факторами, такими как гипертен-
зия и дислипидемия.

Изменения в структуре и функции миокарда при 
субклиническом гипотиреозе и механизмы их развития

СГ может вызывать изменения в структуре и функции 
миокарда и способствовать развитию сердечной недо-
статочности. СГ может вызывать изменения в морфологии 
и функции сердечно-сосудистой системы, включая изме-
нения формы и структуры кардиомиоцитов, а также на-
рушение как систолической, так и диастолической функ-
ций [14–16]. СГ может способствовать эндотелиальной 
дисфункции и дислипидемии, что увеличивает риск ате-
рогенеза и ишемической болезни сердца (ИБС) [14, 17]. 
Исследования показывают, что СГ связан с увеличением 
массы левого желудочка и изменениями в текстуре мио-
карда, которые могут быть ранними признаками повреж-
дения миокарда [15, 16]. У пациентов с СГ наблюдается 
удлинение времени изоволюмической релаксации и сни-
жение циклического вариационного индекса, что ука-
зывает на нарушение диастолической функции [16, 18]. 
У пациентов с СГ наблюдаются повышенные уровни био-
маркеров, указывающих на диастолическую перегрузку 
и некроз миокарда [19].

Факторы сердечно-сосудистого риска и субклинический 
гипотиреоз

СГ связан с повышенными сердечно-сосудистыми ри-
сками, однако влияние варьируется в зависимости от воз-
раста и других факторов риска. СГ ассоциируется с увели-
чением риска ИБС и атеросклероза, особенно при уровне 
ТТГ выше 10 мМЕ/л (рис. 1) [12, 20–22].

В отечественном исследовании  [23] было выявле-
но, что СГ ассоциирован с ИБС, АГ и ССЗ в целом (рис. 2). 
Также была проведена оценка диапазонов уровня ТТГ, 
связанных с ССЗ, и  установлено, что повышение ТТГ 
до 6,68 мМЕ/л, вероятно, не сопряжено с повышенным 
сердечно-сосудистым риском и  не требует активно-
го лечения.

Метаболические нарушения, такие как гиперлипиде-
мия и артериальная гипертензия, также ассоциированы 
с СГ [24]. СГ может быть связан с повышенным риском 
сердечной недостаточности и общей смертности, осо-
бенно у лиц с высоким риском ССЗ [25–27]. У лиц млад-
ше 65 лет СГ чаще ассоциируется с повышенным риском 
ССЗ и  смертности  [20,  21]. У пожилых людей (старше 
65 лет) влияние СГ на ССЗ менее выражено, и в некото-
рых случаях может наблюдаться даже снижение смерт-
ности [20, 28].

Терапия левотироксином и сердечно-сосудистые исходы
Лечение СГ левотироксином (L-T₄) и его влияние на 

сердечно-сосудистые исходы являются предметом ак-
тивных исследований. Вопрос о том, снижает ли терапия 
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L-T₄ риск сердечно-сосудистых со-
бытий, остается неоднозначным. Ле-
чение L-T₄ может незначительно 
снижать риск крупных неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий 
у пациентов с СГ, однако результаты 
могут быть обусловлены остаточным 
смешением факторов [29]. В некото-
рых исследованиях не было обнару-
жено значительного изменения ри-
ска сердечно-сосудистых исходов 
у пожилых пациентов [30, 31]. Лече-
ние L-T₄ может быть более эффек-
тивным для снижения риска ИБС 
у  более молодых пациентов (до 
65 лет), но не оказывает значитель-
ного влияния в выборке пациентов 
пожилого возраста [32, 33]. L-T₄ мо-
жет улучшать некоторые показатели 
сердечной функции, такие как сер-
дечный выброс и фракция выброса 
левого желудочка, но не оказывает 
значительного влияния на морфоло-
гические изменения сердца [34, 35]. 
Международные рекомендации под-
черкивают необходимость индиви-
дуального подхода к лечению, учи-
тывая возраст пациента, уровень ТТГ, 
симптомы и риск ССЗ [36].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

СГ представляет собой распро-
страненное эндокринное нарушение, 
которое может оказывать значитель-
ное влияние на сердечно-сосудистую 
систему. Современные исследования 
подтверждают, что СГ ассоциирован 
с дислипидемией, АГ, эндотелиальной 
дисфункцией и изменениями в струк-
туре миокарда, что увеличивает риск 
ССЗ. Особенно выраженное влияние 
наблюдается при уровне ТТГ выше 
10 мМЕ/л, в то время как у пациен-
тов с умеренно повышенными значе-
ниями ТТГ (до 7 мМЕ/л) риск карди-
оваскулярных осложнений остается предметом научных 
дискуссий. Несмотря на убедительные доказательства 
взаимосвязи между СГ и повышенным сердечно-сосуди-
стым риском, необходимость и целесообразность замести-
тельной терапии L-T₄ остаются спорными. Хотя лечение 
L-T₄ демонстрирует положительное влияние на липидный 
профиль и артериальное давление, его влияние на кли-
нические исходы, такие как частота ИМ, инсульта и сер-
дечно-сосудистой смертности, остается не до конца из-
ученным. Данные исследований свидетельствуют о том, 
что заместительная терапия может быть особенно полез-
на у молодых пациентов и при уровне ТТГ выше 10 мМЕ/л, 

в то время как у пожилых людей эффективность терапии 
менее очевидна. Таким образом, ведение пациентов с СГ 
должно основываться на индивидуальном подходе, учи-
тывающем возраст, уровень ТТГ, наличие симптомов и со-
путствующих сердечно-сосудистых факторов риска. Не-
обходимы дальнейшие исследования для определения 
оптимальных стратегий диагностики и лечения СГ, направ-
ленных на снижение сердечно-сосудистых осложнений 
и улучшение прогноза пациентов. 0
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2  Рисунок 1. Отношение рисков (HR) смертности от ишемической болезни сердца 
и сердечной недостаточности в зависимости от уровня тиреотропного гормона [22]
2  Figure 1. Hazard ratio (HR) for mortality from ischemic heart disease and heart fail-
ure depending on thyroid- stimulating hormone levels [22]
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2  Рисунок 2. Влияние субклинического гипотиреоза на риск сердечно-сосудистых 
заболеваний [23]
2  Figure 2. Impact of subclinical hypothyroidism on the risk of cardiovascular dis-
eases [23]
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