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Âñòóï
Ураження щитоподібної залози (ЩЗ) посідають 

значне місце в структурі захворювань ендокринної 

системи. Субклінічний гіпотиреоз (СГ) — стан, при 

якому рівень вільного тироксину у крові в межах 

норми, а рівень тиреотропіну перевищує верхню 

межу норми (4 мОд/л), причому у 75 % випадків цей 

рівень не досягає 10 мОд/л [1].

Міжнародні епідеміологічні дослідження проде-

монстрували достатньо високу поширеність гіпоти-

реозу в світі. Приблизне число хворих на гіпотиреоз 

становить близько 25–30 млн у країнах Північної 

Америки і Європи та досягає 100 млн у країнах Схід-

ної Азії [2]. За даними 20-річного Вікгемського до-

слідження, ризик розвитку гіпотиреозу в жінок за 

умови виявлення у них підвищеного рівня тирео-

тропного гормона (ТТГ) щорічно становить 2,6 %, 

а при ізольованому підвищенні рівня антитіл до 

ЩЗ — 2,1 %. Цей показник може збільшуватись до 

4,3 % при наявності двох факторів ризику одночас-

но: підвищенні ТТГ і підвищенні рівня антитіл [3]. 

Відповідно, і поширеність гіпотиреозу серед на-

селення України постійно збільшується. У дорос-

лих його частота серед жінок становить від 1,4 до 

2 %, а серед чоловіків — 0,2 %. Найбільша пошире-

ність гіпотиреозу спостерігається у віковій групі по-

над 60 років. Так, серед обстежених (без захворю-

вань ЩЗ в анамнезі) відсоток хворих на гіпотиреоз 

досягає 6 % серед жінок і 2,5 % — у чоловіків. Часто-

та вродженої форми гіпотиреозу у дітей становить 

1 : 3000–4000 [4]. 

За даними A.D. Toft, тривале спостереження за 

пацієнтами з СГ показало, що протягом наступних 

4–8 років явний гіпотиреоз розвинувся у 20–50 % 
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обстежуваних [3]. Враховуючи відсутність даних 

щодо поширеності СГ як у світі, так і в Україні, за-

лишаються відкритими такі питання: чи необхідний 

скринінг СГ в загальній популяції та які клінічні ри-

зики СГ?

Незважаючи на те, що пацієнти з СГ можуть мати 

різного ступеня вираженості симптоми гіпотиреозу, 

діагноз СГ базується виключно на лабораторних до-

слідженнях. Найбільш висока поширеність СГ — у 

віковій групі старше від 75 років, де вона досягає 

16–21 %, але у зв’язку з розширеним використанням 

у клінічній практиці гормональних методів дослі-

дження функції ЩЗ на даний час СГ достатньо часто 

виявляється в осіб молодого і середнього віку [5].

Останніми десятиліттями виконано чимало 

досліджень, в яких доказано вплив ЩЗ на серце-

во-судинну систему. На думку Zosin Ioana (2009), 

кардіальна патологія — це вторинний результат дії 

тиреоїдних гормонів на серце, що може бути як ко-

роткотривалим, так і довготривалим. Короткотри-

валий ефект виникає в результаті електрофізіоло-

гічного впливу тиреоїдних гормонів і проявляється 

тахікардією, передсердною екстрасистолією, фібри-

ляцією передсердь. Довготривалий ефект обумовле-

ний збільшенням навантаження на серце із залучен-

ням лівого шлуночка і проявляється порушеннями 

діастоли та систоли при фізичному навантаженні 

[6]. Крім того, характерною рисою гіпотиреозу є по-

ступовий, дуже повільний його розвиток та змазана 

клінічна картина [7]. Тому серцево-судинні прояви 

посідають одне з провідних місць у симптоматиці 

гіпотиреозу. Багатогранні зміни з боку серцево-су-

динної системи визначаються різноманітними про-

явами, а саме: дисліпідемією, артеріальною гіпер-

тензією (АГ), ішемічною хворобою серця (ІХС), 

змінами серцевого ритму, кардіоміопатією та серце-

вою недостатністю [4].

Останніми десятиліттями поширення ожиріння 

відбувається стрімкими темпами, досягаючи масш-

табів пандемії. Ендокринні порушення можуть бути 

як наслідком, так і причиною надлишкової маси 

тіла. Тому гіпотиреоз традиційно відносять до ста-

нів, асоційованих зі збільшенням маси тіла [7].

Мета дослідження: проаналізувати механізми 

впливу субклінічного гіпотиреозу на розвиток кар-

діоваскулярної патології.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Аналітичний огляд наукових публікацій за 

останні 15 років виконано з використанням пошу-

кової системи JAMA, Scholar та PubMed.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ 
ЩЗ щоденно продукує близько 100 мкг 

L-3,5,3’,5’-тетрайодтироніну (Т
4
) і невелику кіль-

кість L-3,5,3’-трийодтироніну (Т
3
), більша частина 

якого утворюється на периферії під дією 5’-дейо-

диназ [7]. Тиреоїдні гормони (ТГ) мають широкий 

спектр дії, але найбільш за все їх вплив проявляєть-

ся на клітинному ядрі. Рецептори для Т
3
 і Т

4
 вияв-

лені не тільки в цитоплазмі, мітохондріях і ядрі, але 

й в клітинній мембрані. Спорідненість різних білків 

до аналогів Т
4
 зазвичай пропорційна біологічній ак-

тивності останніх [8]. Тому у сфері метаболічної дії 

тиреоїдних гормонів перебуває і ліпідний обмін.

На сьогодні особливо важливо оцінити вне-

сок так званої мінімальної тиреоїдної дисфункції у 

розвиток і прогресування процесів атерогенезу [8]. 

Підтвердженням цього є проведене в 1995 р. у США 

(Колорадо) дослідження з виявлення поширенос-

ті патології ЩЗ серед 25 862 учасників. При цьому 

у 9,9 % населення виявлено зниження, а в 1,1 % — 

підвищення функції ЩЗ. Були отримані дані про 

те, що навіть незначне (субклінічне) зменшення 

функції ЩЗ призводить до підвищення рівня хо-

лестерину (ХС). Аналогічні дані отримані у 2000 р. 

в Роттердамському дослідженні, яке показало, що 

у жінок похилого віку з СГ у два рази підвищений 

ризик атеротромбозу аорти та серцевих приступів. 

Висновки американських та європейських вчених 

свідчать про те, що будь-яке виявлення підвищен-

ня рівня ХС слід супроводжувати скринінговим ви-

значенням концентрації тиреотропного гормона, 

оскільки як мінімум у 10 % пацієнтів буде виявле-

но зниження функції ЩЗ [9–11]. Тому зниження 

тирео їдної функції при гіпотиреозі, як правило, 

супроводжується порушеннями ліпідного обміну, 

у тому числі підвищенням загального ХС, ліпопро-

теїдів дуже низької щільності, ліпопротеїдів низької 

щільності, зниженням ліпопротеїдів високої щіль-

ності (ЛПВЩ), ЛПВЩ-2, а також підвищенням 

апо- і апо-
1
 ТГ [12]. 

A.J. Bindels та співавт. встановлено, що серед жі-

нок у постменопаузі поширеність СГ збільшується 

прямо пропорційно рівню загального ХС: від 0,4 % 

у жінок з низьким ХС до 10 % — з максимально ви-

соким рівнем ХС. Крім того, підвищення в них рів-

ня ТТГ на 1 мОд/л супроводжується підвищенням 

рівня ХС на 0,09 ммоль/л. Аналогічна кореляція 

виявлена і для чоловіків. A.M. Kanaya і співавт. в 

іншому дослідженні показали, що при ТТГ більше 

5,5 мОд/л рівень загального ХС був на 0,23 ммоль/л 

більше, ніж у осіб з нормальним ТТГ. Разом із тим 

публікації про вплив замісної терапії L-тироксином 

у плані нормалізації ліпідних порушень при СГ за-

лишаються суперечливими. Тим не менше у низ-

ці робіт продемонстровано підвищення рівня ХС 

і його фракцій при СГ, нормалізацію його на фоні 

терапії L-тироксином [12].

Однак результати досліджень останніх років 

свідчать про те, що клінічно виражений атероскле-

роз більше як у 50 % випадків спостерігають в осіб 

без гіперхолестеринемії, а тяжкий клінічний перебіг 

ІХС і навіть розвиток інфаркту міокарда (ІМ) ха-

рактерні й для гемодинамічно незначущого стено-

зу вінцевих артерій. Ці дані спонукали переглянути 

класичні уявлення про патогенез атеросклерозу та 

його клінічні вияви [11]. Тому було проведено зі-
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ставлення показників функції ЩЗ з результатами 

коронарографії у хворих з ІХС, яке є найбільш до-

цільним, дані коронарографії надійно відображають 

характер ураження коронарного русла. При оцінці 

результатів коронарографії зазвичай враховують 

кількість уражених артерій і наявність гемодина-

мічно значущого стенозу (або процент звуження 

судини). До тяжких уражень відносять стеноз осно-

вного стовбура лівої коронарної артерії, трисудинне 

ураження вінцевих артерій і наявність у них стенозу 

більше 50 %. Тому одним із важливих показників є 

комплекс інтима-медіа (КІМ), що відображає за-

гальний перебіг атеросклеротичного процесу і чіт-

ко корелює із захворюваністю та смертністю [11]. 

Таким чином, товщина КІМ є сонографічним мар-

кером раннього атеросклеротичного ураження су-

динної стінки і відображає не тільки місцеві зміни 

сонних артерій, але і свідчить про поширеність ате-

росклерозу [13–15]. У дослідженні Kuopio Ischemic 

Heart Disease Risk Factor [16] показано зв’язок між 

товщиною КІМ та серцево-судинними катастро-

фами, де виявлено 11% зростання ризику інфаркту 

міокарда на кожні 0,1 мм потовщення КІМ ЗСА. Ці 

дані були підтверджені в дослідженні ARIC [17], в 

якому з’ясували, що на кожні 0,19 мм потовщення 

КІМ ризик смерті або інфаркту міокарда підвищу-

вався на 36 % [16, 18].

Л.А. Панченкова і співавт. провели оцінювання 

стану серцево-судинної системи у хворих на ІХС із 

СГ та еутиреозом. При цьому було відзначено біль-

шу кількість епізодів горизонтальної й максимальної 

глибини депресії сегмента SТ протягом доби у хво-

рих на ІХС із субклінічним гіпотиреозом порівняно з 

пацієнтами з еутиреозом (15,3 проти 2,6 і 1,16 проти 

0,43 відповідно). Крім того, у групі хворих на ІХС у 

поєднанні із СГ було виявлено ознаки безбольової 

ішемії міокарда в 50 % випадків та істотне підвищен-

ня показників діастолічного артеріального тиску [4].

Згідно з даними коронарної ангіографії, ІХС 

розвивається швидше у хворих, які мають підвище-

ний рівень ТТГ крові, ніж у тих, у кого рівень ТТГ на 

фоні замісної терапії тиреоїдними гормонами під-

тримується в нормальних межах [19]. Однак клініч-

на картина захворювання у пацієнтів з гіпотиреозом 

без початкового ураження серцево-судинною пато-

логією і у хворих на фоні кардіосклерозу відрізня-

ється, що суттєво ускладнює своєчасну діагностику 

гіпотиреозу у хворих з ІХС [20].

АГ не є типовим проявом ураження серцево-су-

динної системи при гіпотиреозі. Це твердження до 

сьогодні залишається дискусійним. Більшість до-

слідників вважать АГ захворюванням, що розви-

вається незалежно від наявності у хворого гіпоти-

реозу, однак разом із тим відзначають стабілізацію 

АГ на фоні проведення адекватної замісної терапії 

тироксином (Эгарт Ф.М. и соавт., 1991). Інші, на-

впаки, вважають ознакою СГ наявність діастолічної 

гіпертензії (Ponte E., Ursu H.I., 1993; Pies M. et al., 

1995) [4, 21].

У проведеному китайськими вченими метааналі-

зі 7 перехресних досліджень, присвячених вивчен-

ню впливу СГ на артеріальний тиск, встановлено, 

що СГ асоціюється з підвищеним рівнем як систо-

лічного, так і діастолічного АТ [22].

Слід зазначити, що розвиток АГ при гіпотиреозі 

пов’язують насамперед з ендотеліальною дисфунк-

цією і порушенням розслаблення гладеньком’язових 

клітин судин, що призводить до підвищення пери-

феричного судинного опору і жорсткості артерій. 

Тому вивчення клінічних та гемодинамічних осо-

бливостей АГ, асоційованої із СГ, показало, що на-

віть мінімальна тиреоїдна дисфункція призводить 

до структурно-геометричної перебудови серця шля-

хом збільшення його камер, товщини і маси міокар-

да [22].

Враховуючи багатогранну дію гормонів ЩЗ і те, 

що зниження її функції впливає практично на всі 

фізіологічні ланки організму, слід зазначити і про 

їх сприяння розвитку ожиріння. Класичним уяв-

ленням про збільшення маси тіла при гіпотиреозі є 

зниження основного обміну. При гіпотиреозі від-

бувається зниження потреби тканин у кисні на 35–

45 % [23]. Також було виявлено вплив гормонів ЩЗ 

на розподіл жирової тканини: кількість підшкірної 

жирової клітковини у співвідношенні підшкірний/

вісцеральний жир перебуває в оберненій залежнос-

ті від рівня вільного Т
4
, а ТТГ позитивно корелює з 

товщиною підшкірного жиру. У низці досліджень 

було продемонстровано, що експресія тиреоїдного 

рецептора  і 
1
 збільшена в підшкірній жировій тка-

нині (ПЖТ) порівняно з вісцеральною у пацієнтів з 

ожирінням, а експресія рецептора ТТГ в ПЖТ коре-

лює з ІМТ. Крім того, низка досліджень показала, 

що наявна позитивна кореляція між рівнем лептину 

та ТТГ у пацієнтів з ожирінням, яка, у свою чергу, 

відображає позитивну кореляцію з ІМТ [7, 23]. 

Слід відмітити, що недавно були опубліковані 

роботи, присвячені вивченню дисфункції ЩЗ у хво-

рих з метаболічним синдромом (МС). Виявилось, 

що СГ спостерігається у кожного 5–6-го пацієнта з 

МС. Можливо, що деяке зниження функціональної 

активності ЩЗ сприяє розвитку патологічних змін, 

що лежать в основі МС [7].

Одним із факторів кардіоваскулярного ризику 

є куріння. Автори дослідження з Базеля (Швейца-

рія) довели, що куріння може суттєво впливати на 

загальний популяційний рівень захворювань щито-

подібної залози (10 %), а також може підсилювати 

периферичний біохімічний ефект гіпотиреозу, не-

зважаючи на те, що це може не впливати на клінічні 

прояви. Крім того, куріння може підсилювати і біо-

хімічний ефект явного гіпотиреозу. У зв’язку з цим 

автори рекомендують тироксинтерапію всім паці-

єнтам, які палять і хворіють на субклінічний гіпоти-

реоз [24, 25].

Цікаво, що у здорових людей куріння викликає 

слабку стимуляцію або взагалі не впливає на функ-

цію і об’єм щитоподібної залози. Але при цьому 
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переважно підвищується концентрація гормона Т
3
. 

У цілому це не впливає на загальне самопочуття, 

діяльність інших органів і тому не розглядається 

як захворювання щитоподібної залози. І навпаки, 

у жінок з субклінічним гіпотиреозом на фоні ку-

ріння визначаються більш висока концентрація 

гормона ТТГ і більш виражені порушення гормо-

нального обміну Т
4
 і Т

3
 порівняно з пацієнтами, 

які не курять. Разом із тим при клінічних проявах 

гіпотиреозу незалежно від того, курить пацієнт чи 

ні, визначались близькі рівні концентрації гормо-

на щитоподібної залози, але у пацієнтів, які курять, 

прояви захворювання ЩЗ були більш виражені. Це 

свідчить про те, що куріння значно зменшує про-

дукцію гормонів ЩЗ при субклінічному перебігу 

гіпотиреозу, що збільшує прояви захворювання 

щитоподібної залози при вираженому гіпотиреозі 

[24, 25].

Âèñíîâêè
На даний час немає чіткої епідеміологічної кар-

тини поширеності СГ, що, у свою чергу, ускладнює 

питання ранньої діагностики та профілактики кар-

діоваскулярної патології. 

Як показують численні дослідження, підвищені 

рівні ЗХС та його фракцій, зміни в діяльності сер-

цево-судинної системи у більшості випадків зале-

жать від рівня тиреотропного гормона. Тому при 

виявленні незначних змін з боку серцево-судинної 

системи, особливо в осіб молодого віку, необхідно 

проводити лабораторне визначення рівнів гормонів 

щитоподібної залози. 

Незважаючи на те, що СГ не призводить до вира-

женого ожиріння, він значною мірою може усклад-

нювати його перебіг. 

Окрім того, особливу увагу необхідно приділяти 

пацієнтам, які курять, тому що вони перебувають у 

групі ризику з розвитку не тільки кардіоваскулярної 

патології, але й захворювань щитоподібної залози.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-

сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 

статті.
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Резюме. Актуальность. Патология щитовидной железы 

(ЩЖ) занимает ведущее место в структуре эндокринной 

заболеваемости. Распространенность субклинического ги-

потиреоза (СГ) растет из года в год. Поэтому в настоящее 

время активно обсуждается роль СГ в развитии кардиова-

скулярной патологии. Цель. Проанализировать механизмы 

влияния СГ на развитие кардиоваскулярной патологии. Ма-
териалы и методы. Проведен аналитический обзор научных 

публикаций за последние 15 лет с использованием поиско-

вой системы JAMA, Scholar и PubMed. Результаты. На се-

годняшний день особенно важно оценить вклад так назы-

ваемой минимальной тиреоидной дисфункции в развитие 

и прогрессирование патологических процессов со стороны 

сердечно-сосудистой системы. По данным 20-летнего Вик-

гемского исследования, риск развития гипотирео за у жен-

щин при условии выявления у них повышенного уровня ти-

реотропного гормона (ТТГ) ежегодно составляет 2,6 %, при 

изолированном повышении уровня антител к ЩЖ — 2,1 %. 

Этот показатель может увеличиваться до 4,3 % при наличии 

двух факторов риска: повышение ТТГ и повышение уров-

ня антител. В исследовании A.D. Toft и  соавт. показано, что 

при длительном наблюдении за пациентами с СГ у 20–50 % 

обследуемых в течение следующих 4–8 лет развился явный 

гипотиреоз. Сердечно-сосудистые проявления занимают 

одно из первых ведущих мест в симптоматике гипотиреоза. 

Многогранные изменения со стороны сердечно-сосудистой 

системы определяются различными проявлениями: дис-

липидемией, артериальной гипертензией, ишемической 

болезнью сердца, изменениями сердечного ритма, кардио-

миопатией и сердечной недостаточностью. Выводы. В дан-

ной статье представлены современные данные о механизме 

влияния гипотиреоза на развитие кардио васкулярной пато-

логии. А вот данные относительно влияния СГ достаточно 

противоречивы, что свидетельствует о необходимости де-

тального изучения данного вопроса. Кроме того, возника-

ет вопрос об определении необходимости скрининга СГ, а 

именно: в какой возрастной группе и с какой периодично-

стью его проводить с целью профилактики кардиоваскуляр-

ной заболеваемости населения. 

Ключевые слова: субклинический гипотиреоз; дислипи-

демия; комплекс интима-медиа; артериальная гипертен-

зия; курение
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An effect of subclinical hypothyroidism on the cardiovascular pathology development

Abstract. Background. Thyroid gland diseases occupy a leading 

place in the structure of endocrine pathology. The prevalence 

of subclinical hypothyroidism (SH) increases from year to year. 

Therefore, the role of SH in the development of cardiovascular 

pathology is actively discussed now. The purpose of the work is 

to analyze the mechanisms of SH influence on a cardiovascular 

pathology development. Materials and methods. An analytical 

review of scientific publications using the search engine JAMA, 

Scholar and PubMed has been conducted over the past 15 years. 

Results. It is especially important to evaluate the contribution of 

a minimal thyroid dysfunction in the development and progres-

sion of cardiovascular pathological processes. According to the 

20-year Wiсkham study, the risk of developing hypothyroidism 

in women with elevated levels of thyrotropic hormone is 2.6 % 

per year, and with an isolated increase in the antibodies to the 

thyroid gland — 2.1 %. This indicator may increase to 4.3 % in 

the presence of two risk factors: thyrotropic hormone and anti-

bodies increasing. A.D. Toft et al. study has been shown that an 

overt hypothyroidism developed in 20–50 % in patients with SH 

over the next 4–8 years. Cardiovascular manifestations occupy 

one of the first leading places in the symptoms of hypothyroid-

ism. Cardiovascular system changes are determined by various 

manifestations: dyslipidemia, arterial hypertension, coronary 

heart disease, changes in cardiac rhythm, cardiomyopathy and 

heart failure. Conclusions. The modern data concerning the 

mechanism of hypothyroidism effect on the cardiovascular pa-

thology development are presented in this article. But the data 

concerning the SH impact are quite controversial that indicate 

the need for a detailed study of this issue. In addition, the ne-

cessity of screening for SH is determined, namely, in which age 

group and with what periodicity it should be carried out in order 

to prevent the population cardiovascular morbidity.

Keywords: subclinical hypothyroidism; dyslipidemia; intima-

media complex; arterial hypertension; smoking


