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Введение
Тиреоидные гормоны оказывают влияние 
на работу сердца посредством геномных и 
негеномных эффектов: увеличивая ударный 
объем и ЧСС, они повышают фракцию выб
роса.  
Кратковременный тиреотоксикоз приво-
дит к  усилению фракции выброса с высо-
кой ЧСС, увеличению преднагрузки, сниже-
нию периферического сосудистого сопро-
тивления, что сопровождается развитием 
гиперкинетического типа гемодинамики. 
Также у пациентов с манифестным/субкли-
ническим тиреотоксикозом повышен риск 
развития суправентрикулярных  аритмий и 
сердечной недостаточности, что может при-
вести к летальному исходу. Более того, ги-
пертиреоз аутоиммунного генеза может со-
провождаться и аутоиммунным поражением 

сердечно-сосудистой системы (ССС). Так, 
например, имеются сообщения о развитии у 
пациентов с болезнью Грейвса легочной ги-
пертензии, поражения клапанного аппарата 
сердца, аутоиммунной обратимой или необ-
ратимой дилатационной кардиомиопатии.
Кратковременный гипотиреоз приводит к 
уменьшению ЧСС и ударного объема, что со-
провождается снижением фракции выбро-
са. Субклинический гипотиреоз с ТТГ более 
10 мЕд/л является серьезным фактором рис
ка сердечной недостаточности, ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) и смерти. 
Терапия L-Т4 не только уменьшает выражен-
ность возникших сердечно-сосудистых изме-
нений при гипотиреозе, но и уменьшает риск 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) при 
субклиническом гипотиреозе. 

Клеточные и молекулярные эффекты тиреоидных гормонов  
на сердечно-сосудистую систему 

Трийодтиронин (Т3) необходим для нормаль
ной работы сердца. Сердце особенно чув-
ствительно к снижению уровня Т3, поскольку 
Т3 контролирует инотропную функцию мио
карда, диастолическое расслабление мио-
карда, рост миокарда и его способность к со-
кращению, функцию сосудов.1,2 Тиреоидные 
гормоны оказывают влияние на работу серд-
ца посредством геномных и негеномных эф-
фектов. Увеличивая ударный объем сердца 
и ЧСС, они повышают фракцию выброса.1,2 
Большинство физиологических эффектов 
тиреоидных гормонов реализуется через 
геномный механизм.1,2 Т3 регулирует транс-
крипцию таких важных структурных и функ-
циональных белков миокарда, как кальцевую 
аденозинтрифосфатазу внутренних мембран 
клетки (SERCA2), α-тяжелую цепь миозина 
(α-MHC), β1-адренорецепторы, Na+,K+-АТФазу, 
потенциалзависимые калиевые каналы, ма-
латдегидрогеназу, предсердный и мозговой 

натрийуретический гормон. Кроме того, 
тиреоидные гормоны регулируют транс- 
крипцию пейсмекерсвязанных генов, гипер-
поляризационно активируемых каналов 3 и 
4 типа, управляемых циклическими нуклео- 
тидами, и гуанин-нуклеотидного регулятор-
ного белка. Также Т3 модулирует экспрес-
сию ангиотензиновых рецепторов на глад- 
комышечных клетках сосудов. Однако Т3 
может подавлять транскрипцию некоторых 
генов, например β-тяжелой цепи миозина 
(β-MHC), фосфоламбана, Na+/Ca2+-обменника, 
TRa1 и аденилатциклазы V и VI типов. Для  
реализации негеномных эффектов взаимо-
действия с ядерными рецепторами не требу-
ется.1,2 К таким эффектам относится транс-
порт ионов (кальция, натрия, калия) через 
плазматическую мембрану, транспорт глю-
козы и аминокислот, функция митохондрий 
и передача различных внутриклеточных  
сигналов.1,2
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Рисунок 1. Снижение сердечно-сосудистого ответа на физическую нагрузку при тиреотоксикозе (модифицировано Biondi B. и 
Kahaly G.J.; Nature Review Endocrinology, 2010)15
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Кратковременный тиреотоксикоз приводит 
к усилению фракции выброса с высокой ЧСС, 
увеличению преднагрузки, снижению пе-
риферического сопротивления, что сопро-
вождается развитием гиперкинетического 
типа гемодинамики.1,2 Тиреотоксикоз уси-
ливает работу сердца посредством модуля-
ции гемодинамических нагрузок. Усиление 
метаболизма и потребление кислорода пу-
тем оптимизации механико-энергетиче-
ских процессов улучшает производитель-
ность левого желудочка.3-5

Длительный субклинический или явный 
тиреотоксикоз могут оказывать негативное 
влияние на морфологию и работу сердца.1-6 

Так, например, при длительном явном ти-
реотоксикозе увеличивается масса левого 
желудочка, жесткость артерий, расширяет-
ся левое предсердие, что может привести к 
развитию диастолической дисфункции6-14 
(рис.  1)15. И  тем не менее тиреотоксикоз не 

приводит к развитию фиброза сердца, поэ-
тому при восстановлении эутиреоза возник-
шие изменения регрессируют. Клинические 
исследования показывают, что манифест-
ный (явный) тиреотоксикоз ассоциирован с 
тяжелым поражением ССС (табл. 1).

Таблица 1. Сердечно-сосудистые изменения  
при тиреотоксикозе6-15

•	 Увеличение массы левого желудочка

•	 Ухудшение наполнения левого желудочка

•	 Снижение переносимости физических нагрузок

•	 Систолическая гипертензия

•	 Тахикардия 

•	 Суправентрикулярные аритмии

•	 Фибрилляция предсердий

•	 Сердечная недостаточность
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Манифестный или субклинический тирео
токсикоз сопровождается увеличением  рис
ка кардиальной смерти из-за развития пред-
сердных аритмий или сердечной недос
таточности.6-11 
При тяжелом тиреотоксикозе развивается 
сердечная недостаточность с высокой фрак-
цией выброса, причиной которой является 
кардиомиопатия, вызванная тахикардией. 
У  молодых пациентов такая ситуация не 
связана с сопутствующими ССЗ, т.е. у них 
нет структурных изменений миокарда, и ти-
реотоксикоз приводит лишь к увеличению 
фракции выброса. И тем не менее иногда 
развивается сердечная недостаточность.11,15

При тиреотоксикозе у 7-8% пациентов разви-
вается фибрилляция или редко трепетание 
предсердий; у пожилых пациентов риск нару-
шения ритма сердца увеличивается до 10-20%  
и до 20-35% у пациентов с сопутствующей 
ИБС или с поражением клапанов сердца.11,15  
При фибрилляции предсердий, обусловлен-
ной тиреотоксикозом, риск ишемического 
инсульта и тромбоэмболии легочной артерии 
увеличивается.11,15 Более того, у пациентов с ти-
реотоксикозом фибрилляция предсердий яв-
ляется независимым фактором риска застой-
ной сердечной недостаточности.11 У пожилых 
пациентов возможно развитие сердечной не-
достаточности с низкой фракцией выброса. 
При этом периферическое сосудистое сопро-
тивление увеличивается, сила сокращения 

левого желудочка уменьшается, ухудшается 
его наполняемость, в то время как объем кро-
ви увеличивается.11,15 При тиреотоксикозе риск 
развития сердечной недостаточности с низкой 
фракцией выброса увеличивается у пациентов 
с сопутствующей ИБС, артериальной гипер-
тензией, при поражении клапанов сердца и/
или у пациентов с фибрилляцией предсердий.11

В одном из последних метаанализов про-
водилась оценка влияния субклинического 
тиреотоксикоза на риск сердечной недоста-
точности. В исследовании приняли участие 
648 пациентов с субклиническим тиреоток
сикозом из 6 проспективных когортных ис-
следований, период наблюдения составил 
порядка 10,4 года. При этом отношение рис- 
ков возникновения сердечной недостаточ-
ности с поправками на возраст и пол соста-
вило 1,46 при сравнении с пациентами с нор-
мальным уровнем ТТГ. Эти данные позволя- 
ют предположить, что риск сердечной недо-
статочности значительно повышен у пациен- 
тов с подавленным уровнем ТТГ (ОР  1,94; 
ДИ 1,01-3,72).11,16 
Интересно отметить, что у пациентов с бо-
лезнью Грейвса тиреотоксикоз часто со
провождается аутоиммунным поражением 
сердечно-сосудистой системы, легочной ги-
пертензией, миксоматозной дегенерацией 
створок клапанов сердца и обратимой или 
необратимой аутоиммунной дилатацион-
ной кардиомиопатией.15

Сердечно-сосудистая система и субклинический или явный 
гипотиреоз

Для пациентов с гипотиреозом характерна 
низкая фракция выброса, обусловленная 
низкой ЧСС и сниженным ударным объемом 
(рис. 2).1,2

Систолическая и диастолическая функции 
снижены не только во время отдыха, но и во 
время физической нагрузки.6,7-17,22 Из-за ухуд-
шения диастолической функции и уменьше-
ния объема крови преднагрузка также умень-
шается. При субклиническом и манифестном 
гипотиреозе увеличивается периферическое 
сопротивление и жесткость артерий, разви-
вается эндотелиальная дисфункция.6,7-17,20,22 

Несмотря на низкую потребность в кислоро-
де, эффективность энергетических процес-
сов в миокарде снижается.1

Экспериментальные и клинические исследо-
вания демонстрируют, что при гипотиреозе 
уменьшается экспрессия α-MHC и увеличива-
ется экспрессия β-MHC, что приводит к раз-
витию атрофии миокарда.11 Кроме того, гипо-
тиреоз приводит к дилатации камер сердца и 
ухудшению коронарного кровотока.11

Клинические исследования показывают, что 
манифестный гипотиреоз сопровождается 
тяжелым поражением сердца (табл. 2).
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Таблица 2. Сердечно-сосудистые изменения  
при гипотиреозе11,17,23-27

•	 Одышка при нагрузке

•	 Быстрая утомляемость

•	 Снижение толерантности к физическим нагрузкам

•	 Гипертензия

•	 Брадикардия

•	 Экссудативный перикардит и плеврит

•	 Сердечная недостаточность

•	 ИБС

У пожилых пациентов субклинический ги-
потиреоз с ТТГ >10 мЕд/л увеличивает риск 
сердечной недостаточности.11,23,24 Так, в не-
давно проведенном метаанализе 6 проспек-
тивных исследований было показано, что у 
пациентов с уровнем ТТГ более 10 мЕд/л риск 
сердечной недостаточности гораздо выше, 
чем у пациентов с нормальным уровнем 
ТТГ (ОР 1,86; ДИ 1,27-2,72).23 Более того, есть 
основания полагать, что субклинический 
гипотиреоз является фактором риска сер-
дечной смерти у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью.25 Длительный 

гипотиреоз приводит к повышению общего  
и ЛНП-холестерина, триглицеридов, липо
протеина (а). В большинстве случаев эти из-
менения наблюдаются при манифестном 
гипотиреозе и при субклиническом гипоти-
реозе с ТТГ более 10 мЕд/л, у курильщиков и 
пациентов с инсулинорезистентностью.6,7,18 
Эндотелиальная дисфункция и дислипиде-
мия увеличивают риск атеросклероза у па-
циентов с субклиническим гипотиреозом.22 
Данные относительно взаимосвязи субкли-
нического гипотиреоза и таких сердечно- 
сосудистых факторов риска, как гомоцисте-
ин, высокочувствительный С-реактивный бе-
лок (hsCRP), факторы коагуляции, достаточ-
но противоречивы, что требует проведения 
дополнительных исследований.6,7,26 

В одном из исследований у молодых пациен-
тов с субклиническим гипотиреозом было 
обнаружено увеличение частоты коронар-
ных событий и смерти.27 Этот метаанализ 
включал 55 287 пациентов из 11 проспектив
ных исследований. По результатам мета- 
анализа было установлено, что при ТТГ выше 
10  мЕд/л значительно увеличивается риск  
ИБС и смерти от нее.27

Рисунок 2. Влияние гипотиреоза на сердечно-сосудистую систему6-14
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Заместительная терапия L-T4 снижает сердечно-сосудистый риск 
В экспериментальных исследованиях было 
показано, что при гипотиреозе заместитель-
ная терапия L-T4 уменьшает апоптоз миоци-
тов и улучшает ремоделирование миокарда 
желудочков.11

В клинических исследованиях продемон-
стрировано, что терапия L-Т4 при гипотирео
зе улучшает работу сердечно-сосудистой  
системы (табл. 3).6,7,11

Таблица 3. Влияние L-Т4 на сердечно-сосудистую систему

•	 Улучшение систолической функции

•	 Улучшение диастолической функции как во время
отдыха, так и на фоне физических нагрузок

•	 Улучшение преднагрузки

•	 Улучшение эндотелиальной функции

•	 Снижение периферической резистентности

•	 Улучшение эластичных свойств сосудов

•	 Улучшение диастолического артериального давления

Для предотвращения развития сердечной 
недостаточности и ИБС заместительная те-
рапия L-Т4 показана всем пациентам с суб-
клиническим гипотиреозом с ТТГ более 
10 мЕд/л.6,7 Данные, полученные у пациентов 
с субклиническим гипотиреозом при ТТГ 
5-10 мЕд/л относительно влияния терапии 

L-Т4 на липидный профиль и на симптомы 
гипотиреоза, достаточно противоречивы.6,7 
Однако результаты рандомизированных пла-
цебоконтролируемых исследований пока-
зывают, что у пациентов с субклиническим 
гипотиреозом терапия L-Т4 приводит к улуч-
шению работы ССС. Поэтому считается, что 
у таких пациентов терапия L-Т4 показана при 
наличии сердечно-сосудистых факторов 
риска.6,7 Все проведенные исследования схо-
дятся в одном – терапия L-Т4 у пациентов с 
субклиническим гипотиреозом может спо-
собствовать улучшению систолической и 
диастолической функции, эндотелиальной 
функции и, таким образом, способствовать 
улучшению гемодинамики.6,7,21

Для подтверждения полученных результа-
тов требуется проведение крупных рандо-
мизированных исследований. Тем не менее 
имеющиеся на сегодняшний день данные 
свидетельствуют о пользе назначения L-Т4 у 
пациентов с легким субклиническим гипо-
тиреозом и высоким сердечно-сосудистым 
риском.6,7,21 Целью лечения L-Т4 является сни-
жение уровня ТТГ до 1-2,5 мЕд/л у молодых 
людей и людей среднего возраста.6,7,21 Такая 
терапия не сопровождается побочными 
эффектами, особенно в случае приема пре-
парата одного и того же производителя под 
регулярным контролем ТТГ.6-7,21

Заключение
Своевременная диагностика нарушений функ
ции щитовидной железы и их своевремен- 
ное лечение позволяют улучшить сердечно- 
сосудистый прогноз. При этом положитель-
ных результатов можно добиться только 
при совместной работе эндокринологов и 

кардиологов. Для оценки влияния терапии 
на улучшение сердечно-сосудистых собы
тий и смертность от них при субклини-
ческом тиреотоксикозе или гипотиреозе 
требуется проведение рандомизированных 
клинических исследований.
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N 2 – 2000	 Влияние лекарственных препаратов на функцию щито-

видной железы (Джан Р. Стокигт)

Полнотекстовые варианты предыдущих выпусков «Thyroid International»  
на английском языке вы можете найти в интернете:
http://www.thyrolink.com

Полный текст русских переводов «Thyroid International», а также другую  
информацию по тиреоидологии вы можете найти в интернете на сервере  
ТИРОНЕТ: www.thyronet.ru



61
05

49
4

EU
TH

–F
PA

-2
01

4-
C1

-N
1


