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Выполнен анализ данных литературы, посвященных особенностям проявления сердечно-сосудистой
патологии при субклинических нарушениях функции щитовидной железы. Описаны рас-
пространенность и факторы риска развития гипо- или гипертиреоза, приведены современные
представления о патогенезе нарушений в сердечно-сосудистой системе при тиреоидной патологии,
особенно при ее субклинических формах. Влияние гормонов щитовидной железы на сердце приводит
к положительному инотропному, хронотропному, дромотропному и батмотропному эффектам,
что, в свою очередь, проявляется повышением частоты сердечных сокращений, а также улучшению
проведения возбуждения по миокарду, повышению возбудимости сердечной мышцы и уменьшению
системного периферического сопротивления. 
Скрытое течение тиреоидной патологии рассматривается в качестве независимого фактора риска
в отношении развития фибрилляции предсердий на фоне кардиоваскулярной патологии.
Установлено, что тиреоидные гормоны реализуют как кратковременные, так и долговременные
кардиотропные эффекты. Краткосрочные эффекты являются результатом влияния тиреоидных
гормонов на сердечно-сосудистую систему и манифестируют тахикардией, предсердной
экстрасистолией, фибрилляцией предсердий. Долговременные эффекты обусловлены увеличением
нагрузки на сердце с вовлечением левого желудочка, что проявляется нарушением характеристик
диастолы и систолы, особенно при физической нагрузке. Клинические проявления субклинического
гипотиреоза зависят от индивидуальной чувствительности к избытку тиреоидных гормонов.
Полагают, что скрытое течение гипертиреоза служит независимым фактором риска в отношении
развития фибрилляции предсердий на фоне ряда болезней сердечно-сосудистой системы,
в частности ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии и пороков сердца.
Сделан вывод, что кроме лабораторного контроля функции щитовидной железы для уточнения
диагноза при отсутствии клинических признаков следует выполнять ультразвуковое исследование
железы, оценку сердечного ритма, при необходимости – радиоизотопное сканирование.
Рассмотрены современные подходы к лечению субклинической тиреодиной патологии, в частности
необходимость применения тиреостатиков при субклиническом гипертиреозе в тех случаях, когда
наблюдаются эпизоды фибрилляции предсердий. При кардиальных нарушениях в комплекс лечения
включают β-адреноблокаторы (предпочтительнее неселективные). В ряде ситуаций показано
хирургическое лечение, в частности при наличии признаков субклинического гипертиреоза на фоне
большого узлового зоба. Рассмотрены подходы к прогнозированию заболевания на основании оценки
уровня антител. 
Имеющиеся рекомендации в отношении комплекса лечебно-диагностических мероприятий при
бессимптомном течении патологии щитовидной железы противоречивы по ряду пунктов.
Большинство специалистов считают оправданным целенаправленный скрининг популяций,
подверженных влиянию факторов риска нарушения тиреоидной функции. Сделано заключение
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Введение 

Внастоящее время заболевания щитовидной

железы (ЩЖ) занимают первое место по

распространенности в структуре эндокринной

патологии, при этом частота их выявления в по-

пуляции находится в прямой зависимости от

уровня потребления йода [1, 2]. Так, в условиях

легкого и умеренного йододефицита распрост-

раненность эутиреоидного зоба варьирует от 10

до 40%, приобретенного гипотиреоза – от 2 до

3%, частота врожденного гипотиреоза составля-

ет 0,025%, рака щитовидной железы – 0,003%,

тиреотоксикоза – около 5%, носительства анти-

тел к щитовидной железе – 10 – 20% [1–3]. 

Щитовидная железа – важнейшее звено нейро-

эндокринной системы, поэтому патологические

процессы в ней, сопровождающиеся изменением

продукции тиреоидных гормонов (тироксина –

Т4 и трийодтиронина – T3), влияют на парамет-

ры гормонального профиля, тем самым изменяя

баланс нейроэндокринных медиаторов в орга-

низме, приводя к развитию различных прояв-

лений патологии, в том числе нарушениям

функции сердечно-сосудистой системы (ССС) –

гипертонической болезни, кардиосклерозу, по-

рокам сердца, аритмии [2]. К важнейшим про-

явлениям патологии ССС у больных с тиреоток-

сикозом относится так называемое «тиреотокси-

ческое сердце», наиболее частым симптомом

которого является тахикардия, обнаруживаемая

в 42–73% случаев у данного контингента боль-

ных. Следующая по частоте встречаемости –

фибрилляция предсердий (ФП), которая наблю-

дается у 9–23% пациентов с тиреотоксикозом. 

Фибрилляция предсердий представляет со-

бой тяжелое нарушение ритма, неблагоприятно

влияющее на внутрисердечную и общую гемо-

динамику, которое ассоциируется с повышен-

ным риском смерти [4–7]. Смертность при дан-

ном нарушении ритма в 2–2,5 раза превышает

таковую среди больных с синусовым ритмом.

Кроме того, ФП значительно (в 5–7 раз) повы-

шает риск тромбоэмболических осложнений,

провоцирует развитие сердечной недостаточно-

сти (СН) или усугубляет ее течение. Следует от-

метить, что частота встречаемости ФП во всейА
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о необходимости совершенствования системы диспансерно-динамического наблюдения данной
категории пациентов (регулярные осмотры у эндокринолога и кардиолога, определение
концентрации тиреотропного гормона). 

Ключевые слова: патология щитовидной железы; субклинический гипертиреоз; гипотиреоз;
кардиоваскулярная патология; нарушения ритма сердца.

The analysis of published data on clinical manifestation of cardiovascular diseases in patients with subclini-
cal changes of thyroid gland functions. Prevalence and risk factors for hypothyroidism or hyperthyroidism,
current understanding of cardiovascular pathology in thyroid disease, especially in its subclinical forms are
discussed. The action of thyroid hormones on the heart is manifested by positive inotropic, chronotropic, dro-
motropic and bathmotropic effects, leading to rapid heart rate, improvement of impulses conduction in
myocardium, increased excitability of the heart muscle and reduction in systemic peripheral vascular resis-
tance.
Subclinical thyroid pathology is considered to be an independent risk factor for atrial fibrillation. It was found
that thyroid hormones have short- and long-term cardiotropic effects. Short-term cardiotropic effects are
characterized by tachycardia, atrial extrasystoles and atrial fibrillation. Long-term effects are the results of
heart overload including left ventricular overload, which is manifested by impaired diastolic and systolic per-
formance, especially during exercise. Clinical signs of the aspects of subclinical hypothyroidism depend on
individual sensitivity to increased levels of thyroid hormones. It is believed that subclinical hyperthyroidism is
an independent risk factor for atrial fibrillation associated with a number of cardiovascular diseases, includ-
ing ischemic heart disease, arterial hypertension.
It was concluded that in addition to laboratory monitoring of thyroid function for the diagnosis in the absence
of clinical signs thyroid ultrasound, heart rate assessment and, if necessary, radionuclide scanning should be
performed. Modern approaches to the treatment of subclinical thyroid pathology, especially necessity of thyreo-
statics administration in subclinical hyperthyroidism accompanied by atrial fibrillation. The treatment of 
cardiac disorders includes β-blockers administration (preferably non-selective). In some cases, particularly
if there is evidence of subclinical hyperthyroidism associated with a large nodular goiter. Approaches to the
disease prediction on the basis of antibody levels are discussed.
It was concluded that current guidelines on the diagnosis and treatment of subclinical forms of thyroid disease
are conflicting. Targeted screening of populations with risks factors for thyroid function disorders is considered
to be feasible by most investigator. It was also noticed that these patients should be closely monitored, partic-
ularly they should regular visit cardiologist and endocrinologist and determine the TSH level.

Key words: thyroid dysfunction; subclinical hyperthyroidism; hypothyroidism; cardiovascular disease; car-
diac arrhythmias.
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популяции населения составляет 0,4–1%. Кро-

ме того, нередко у этих больных отмечаются

экстрасистолии (в 5–7% случаев), пароксиз-

мальная тахикардия (0,2–3,3%), трепетание

предсердий (1,4%). Следует отметить, что часто-

та выявления фибрилляции предсердий возрас-

тает с увеличением возраста пациентов до 25 –

67% после 60 лет [8, 9]. При этом данный тип на-

рушения ритма чаще отмечается у мужчин и при

Т3-форме тиреотоксикоза [1, 2].

Несмотря на высокую значимость изучения

состояния ССС при заболеваниях ЩЖ, некото-

рые вопросы остаются нерешенными. В частно-

сти, требуют уточнения особенности наруше-

ний сердечного ритма при так называемой

скрытой тиреоидной патологии. 

Современные представления 
об особенностях развития 

субклинической патологии 
щитовидной железы

Нарушение функции ЩЖ, как правило,

представляет собой постепенно прогрессирую-

щий процесс, при этом тиреоидная патология

может клинически явно манифестировать либо

иметь скрытое течение. Независимо от проявле-

ний диагностировать заболевания ЩЖ можно

путем выявления изменений уровня тиреотроп-

ного гормона (ТТГ) и концентрации перифери-

ческих тиреоидных гормонов. 

В связи с возрастанием возможностей диаг-

ностики в последние годы специалисты обраща-

ют все больше внимания на скрытую патологию

ЩЖ (субклинический гипо- и гипертиреоз), ко-

торую выявляют с помощью чувствительных ме-

тодов определения гормонов щитовидной желе-

зы (ТТГ, трийодтиронина (Т3) и тироксина (Т4))

в сыворотке крови. К настоящему времени на-

коплен достаточно большой объем данных по

субклиническому гипотиреозу, тогда как как

субклинический гипертиреоз (СГРТ) относи-

тельно мало изучен [1, 2]. СГРТ представляет

собой состояние, характеризующееся повышен-

ной функцией ЩЖ, без выраженных клиничес-

ких проявлений заболевания. Симптомы повы-

шения функции железы при этом состоянии,

как правило, отсутствуют, однако у части па-

циентов наблюдаются недомогание, тахикар-

дия, повышенная тревожность. Увеличения раз-

меров ЩЖ обычно не отмечается [3, 10].

В настоящее время большинство авторов по-

лагают, что факторами риска развития гипо- или

гипертиреоза являются: возраст старше 60 лет у

женщин; аутоиммунные заболевания в анамнезе

пациента или его родственников, в том числе

аутоиммунная патология ЩЖ в семейном анам-

незе; лечение гипертиреоза радиоактивным

йодом или внешняя лучевая терапия на область

ЩЖ в анамнезе; гиперлипидемия, сахарный ди-

абет I типа в анамнезе; прием ряда препаратов

(например, лития карбонат, амиодарон); бере-

менность, послеродовый период (от 6 нед до

6 мес), бесплодие у женщин. 

Для субклинического течения тиреоидной

патологии характерна высокая частота встречае-

мости (относительно заболеваний ЩЖ с мани-

фестацией) и вероятность прогрессирования до

клинически выраженного заболевания (что мо-

жет быть вызвано факторами риска) [11, 12]. 

По мнению рабочей группы экспертов,

включающей представителей Американской ти-

реоидологической ассоциации (ATA), Амери-

канской ассоциации клинических эндокрино-

логов (AACA), Эндокринологического общества

(ES), референсный интервал нормальных зна-

чений ТТГ составляет 0,45–4,50 мМЕ/л [13].

Уровень ТТГ менее 0,1 мМЕ/л предложено

считать существенно сниженным, диапазон

0,1–0,45 мМЕ/л рекомендуется рассматривать

как незначительное снижение. 

Необходимо отметить, что низкая концент-

рация ТТГ наряду с нормальными значениями

свободных Т3 и Т4 может быть определена и при

ряде других состояний. Этому могут способст-

вовать гипотиреоз центрального генеза (вторич-

ный – при недостаточной секреции ТТГ или

третичный – при сниженной продукции тирео-

тропин-рилизинг фактора), прием лекарствен-

ных средств (ЛС), ингибирующих выработку

ТТГ (допамин, глюкокортикоиды, добутамин),

физиологические состояния (беременность,

старческий возраст), травмы, ожоги, хроничес-

кая почечная недостаточность, анорексия, ги-

перкортицизм [11–14].

Субклинический гипертиреоз
При данной патологии явные клинические

симптомы не выявляются. Распространенность

этого состояния в общей популяции варьирует

от 0,7 до 12,4%. Рассматривая этиологию суб-

клинического гипертиреоза, следует выделить

три причины его развития:

– болезнь Грейвса – аутоиммунная патоло-

гия, при которой вырабатываются антитела, на-

правленные против рецептора ТТГ, что приво-

дит к постоянной стимуляции автивности ЩЖ, А
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секреции тиреоидных гормонов; нередко забо-

левание сочетается с такой экстратиреоидной

патологией, как офтальмопатия, претибиальная

микседема, тиреоидная акропахия [15–23];

– многоузловой токсический зоб (МУТЗ) –

как правило, развивается при наличии длитель-

но существующего многоузлового зоба, отдель-

ные узлы которого начинают автономно функ-

ционировать; у пациентов с мягким или явным

МУТЗ повышен риск развития йодиндуциро-

ванного тиреотоксикоза (так называемый йод-

Базедов эффект) после внутривенного введения

контраста или лечения йодсодержащими пре-

паратами; 

– токсическая аденома или автономно функ-

ционирующие тиреоидные узлы (АФТУ) – доб-

рокачественные опухоли, наличие которых спо-

собствует избыточной активации ТТГ-рецепто-

ра или аппарата трансдукции сигнала этого

рецептора; данный вариант опухоли нередко

приводит к развитию субклинического тирео-

токсикоза; для достижения достаточного уровня

секреции и соответственно развития явного ги-

пертиреоза АФТУ должны быть не менее 3 см в

диаметре [2, 12, 14–20].

К нечасто встречающимся причинам гипер-

тиреоза могут быть отнесены стимуляция ТТГ-

рецептора человеческим хорионическим гона-

дотропином (ХГч) в очень больших концентра-

циях в случае хориокарцином у женщин или

опухоли из зародышевых клеток у мужчин; ТТГ-

секретирующие аденомы гипофиза; struma ovarii

(эктопическая продукция тиреоидных гормонов

тератомами, содержащими ткань щитовидной

железы); резистентность тиреоидных гормонов

к ТТГ. Введение избыточного количества экзо-

генных тиреоидных гормонов (например, ятро-

генное) и тиреоидит являются причинами тирео-

токсикоза, но не гипертиреоза [14].

Патогенез нарушений 
в сердечно-сосудистой системе 

при тиреоидной патологии
Исследуя этиологию и патогенез субклини-

ческого гипертиреоза, следует учитывать ауто-

иммунную природу заболевания, достаточно ча-

сто сочетающуюся с другой аутоиммунной пато-

логией – ревматоидным артритом, сахарным

диабетом I типа, аутоиммунной тромбоцитопе-

нией. У больных с субклинической формой ги-

пертиреоза в сыворотке крови могут обнаружи-

ваться аутоантитела к антигенам щитовидной

железы, тиреопероксидазе (АТ-ТПО), рецеп-

торам к ТТГ (АТ-рТТГ). Нужно отметить, что

антитела к тиреоглобулину менее специфичны.

Эти антитиреоидные антитела принадлежат

к типу IgG. 

Факторами, запускающими аутоиммунный

процесс, могут быть вирусные инфекции, стрес-

сы, беременность, операции и травмы, прием

ряда лекарственных препаратов, в частности

амиодарона, состоящего примерно на треть из

йода. Общепризнанно, что избыток йода может

вызывать как явный, так и субклинический ги-

пертиреоз (а также гипотиреоз, тиреоидит и рак

щитовидной железы), наиболее часто этому

подвержены мужчины, находящиеся в регионах

с геохимической йодной недостаточностью.

Следует отметить, что субклиническая и мани-

фестная формы гипертиреоза, вызванные амио-

дароном, имеют атипичную клиническую кар-

тину. Во многих странах мира один раз в 4–6 мес

принято осуществлять обязательный контроль

в крови антитиреоидных антител, ТТГ, Т3, Т4,

в том числе и после отмены амиодарона. Однако

в Российской Федерации такого рода монито-

ринг на сегодняшний день пока не осуществля-

ется. Также к проявлениям СГРТ может приво-

дить прием противоэпилептических препаратов.

Известно, что влияние тиреоидных гормонов

на сердечно-сосудистую систему приводит к по-

ложительному инотропному, хронотропному,

дромотропному и батмотропному эффектам,

которые, в свою очередь, усиливают частоту сер-

дечных сокращений, способствуют улучшению

проведения возбуждения по миокарду, повыше-

нию возбудимости сердечной мышцы и сниже-

нию системного периферического сопротивле-

ния [20].

Установлено, что сниженная концентрация

ТТГ в крови является фактором риска развития

фибрилляции предсердий и сердечной недоста-

точности. Несмотря на то что при субклиничес-

кой форме гипертиреоза снижен уровень ТТГ

в крови, в то время как повышение концентра-

ций Т3 и Т4 не определяется, имеется определен-

ный скрытый избыток тиреоидных гормонов.

Следует учитывать, что трийодтиронин (Т3) вли-

яет на Са-активируемую АТФ-азу саркоплазма-

тического ретикулума, миозин, адренергичес-

кие рецепторы, аденилатциклазу и протеинки-

назу, вызывает повышение внутриклеточного

содержания Nа+ и усиление вторичной актива-

ции Nа+/Са2
+-обмена. Вышеперечисленные ме-

ханизмы и обусловливают инотропный эффект

этого гормона. А
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Также доказано, что трийодтиронин (Т3) ока-

зывает непосредственное влияние на кальцие-

вые каналы L-типа, усиливает вход кальция

в кардиомиоциты, стимулирует образование

циклического аденозинмонофосфата (цАМФ),

экспрессию гликолитических ферментов, до-

ступ глюкозы и инсулина к мембранным рецеп-

торам, в том числе к мембранным рецепторам

кардиомиоцитов. Продемонстрировано, что да-

же незначительный и непостоянный избыток

трийодтиронина (Т3) в организме, как при суб-

клиническом гипертиреозе, может играть су-

щественную роль в развитии мерцательной

аритмии и СН [24]. 

В результате реализации вышеописанных ме-

ханизмов СГРТ не только трансформируется

в манифестный прогрессирующий гипертирео-

идизм, но и способствует развитию патологии

ССС, в частности фибрилляции предсердий.

Следует отметить, что проявлениям кардиаль-

ной патологии могут способствовать и нейро-

психические расстройства, часто наблюдающи-

еся при гипертиреоидизме [25]. 

Установлено, что тиреоидные гормоны реа-

лизуют как кратковременные, так и долговре-

менные кардиотропные эффекты. Краткосроч-

ные эффекты являются результатом влияния ти-

реоидных гормонов на электрофизиологию

ССС и манифестируют тахикардией, предсерд-

ной экстрасистолией, фибрилляцией предсер-

дий. Долговременные же эффекты обусловлены

увеличением нагрузки на сердце с вовлечением

левого желудочка, что проявляется нарушения-

ми характеристик диастолы и систолы, особен-

но при физической нагрузке [26].

Клинические проявления СГРТ зависят от

индивидуальной чувствительности к избытку

тиреоидных гормонов, которая, в свою очередь,

обусловлена исходным функционированием

ЩЖ, а также влиянием факторов риска. В на-

стоящее время исследователи полагают, что

скрытое течение гипертиреоза является незави-

симым фактором риска в отношении развития

фибрилляции предсердий на фоне ряда болез-

ней ССС, в частности ИБС, АГ, пороков сердца

[26, 27].

Доказано, что высоким является риск разви-

тия фибрилляции предсердий при уровне тирео-

тропного гормона менее 0,1 мМЕ/л. Так, в ходе

исследования, в которое был включен 1191 па-

циент (возраст старше 60 лет), в течение 10 лет

было показано, что у больных с низкими кон-

центрациями ТТГ, не получавших медикамен-

тозного лечения, наблюдается более высокий

уровень летальных исходов [28]. 

При проведении Фрамингемского исследо-

вания, в рамках которого были обследованы

2007 человек в возрасте 60 лет и старше без слу-

чаев возникновения мерцательной аритмии

в анамнезе, в течение 10 лет была изучена часто-

та выявления аритмии по данным ЭКГ. Все уча-

стники исследования были разделены на четыре

подгруппы в зависимости от исходного уровня

ТТГ: низкий уровень – ТТГ < 0,1 мМЕ/л, незна-

чительно сниженный – ТТГ 0,1–0,4 мМЕ/л,

нормальный – ТТГ > 0,4–5,0 мМЕ/л, высокий –

ТТГ > 5,0 мМЕ/л. Установлено, что мерцатель-

ная аритмия развилась у 21% пациентов с низ-

ким уровнем ТТГ, у 12% – с незначительно

сниженным ТТГ и у 8% – с нормальными значе-

ниями ТТГ. Исследование показало, что у паци-

ентов старше 60 лет низкая концентрация сыво-

роточного ТТГ ассоциируется с трехкратным

увеличением риска развития фибрилляции

предсердий в последующее десятилетие по срав-

нению с лицами с нормальным уровнем ТТГ. 

В ходе проведения исследования было проде-

монстрировано увеличение смертности в группе

больных с заболеваниями ССС при сниженном

уровне ТТГ в сыворотке крови. 

Установлено, что субклинический гиперти-

реоз повышает риск развития внезапной смерти.

По мнению авторов, тиреотоксикоз, в том числе

субклиническая форма гипертиреоза, достаточ-

но часто сопровождается пролапсом митрально-

го клапана и/или других клапанов сердца, что,

в свою очередь, может способствовать повыше-

нию риска внезапной смерти. 

На электрокардиограмме может регистриро-

ваться замедление внутрипредсердной проводи-

мости неясного генеза (увеличение длительнос-

ти зубца Р или появление на нем «зарубки»), ре-

же встречается задержка внутрижелудочковой

проводимости в результате блокады правой

ножки пучка Гиса, иногда – прогрессирующая

атриовентрикулярная блокада. 

С. Sawin et al. делают вывод, что лица по-

жилого возраста с низкой концентрацией

сывороточного ТТГ должны следить за воз-

можным развитием явного тиреотоксикоза

и мерцательной аритмии, поскольку тирео-

токсикоз является одним из факторов риска ее

развития [28, 29]. 

В ряде исследований была оценена роль суб-

клинического гипертиреоза в качестве фактора

риска развития мерцательной аритмии [10, 30]. А
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В частности, в одной из работ были обследованы

23 638 человек, из них у 22 300 функция ЩЖ

была в норме, у 725 обнаружен манифестный

тиреотоксикоз, у 613 – субклинический тирео-

токсикоз (ТТГ<0,4 мМЕ/л, нормальные сво-

бодный (св.) Т3, св. Т4). Фибрилляция пред-

сердий определялась с помощью ЭКГ. Пока-

зано, что мерцательная аритмия гораздо чаще

наблюдалась у пациентов с низкой концент-

рацией ТТГ по сравнению с лицами с нормаль-

ными значениями ТТГ (p<0,01). Случаи воз-

никновения фибрилляции предсердий были

одинаково часты у пациентов с манифестным

(13,8%) и субклиническим (12,7%) гиперти-

реозом, в то время как у лиц с нормальным

уровнем ТТГ частота мерцательной аритмии со-

ставила 2% [30].

Данные, полученные при наблюдении паци-

ентов старше 73 и 85 лет, показали, что повыше-

ние концентрации ТТГ и/или снижение уровня

свободного Т4 связано с относительно низким

уровнем смертности. Исследователи тем самым

подтвердили наличие связи СГРТ с повышен-

ным уровнем летальности вследствие сердечно-

сосудистых катастроф, на основании чего мно-

гие авторы рекомендуют лечение пожилых

пациентов даже при легкой степени субклини-

ческого гипертиреоидизма, в том числе для про-

филактики риска возникновения фибрилляции

предсердий [31–36]. 

Таким образом, результаты ряда исследова-

ний свидетельствуют о том, что субклиническая

форма гипертиреоза является одним из факто-

ров риска возникновения нарушений ритма

сердца – фибрилляции предсердий. Приведен-

ные данные подтверждают, что кроме лабора-

торного контроля функции ЩЖ для уточнения

диагноза при отсутствии клинических призна-

ков и предшествующего анамнеза тиреоидной

патологии следует выполнить УЗИ ЩЖ, оценку

сердечного ритма (холтеровское мониторирова-

ние), при необходимости – радиоизотопное

сканирование на предмет выявления повышен-

ного накопления радиофармпрепарата тканью

ЩЖ, что, в свою очередь, может быть причиной

снижения концентрации ТТГ при болезни

Грейвса, МУТЗ. 

Лечение 
субклинического гипертиреоза

Несмотря на продолжающиеся дискуссии по

поводу лечения СГРТ, все больше специалистов

придерживаются точки зрения о том, что эту па-

тологию следует лечить как манифестный тирео-

токсикоз. Однако часть врачей считают людей

с субклиническим гипертиреозом здоровыми

и рекомендуют ограничиться наблюдением за

ними, без лечения [37]. 

Было показано, что лечение СГРТ способст-

вует снижению частоты сердечных сокраще-

ний, количества предсердных и желудочковых

экстрасистолий. По данным УЗИ отмечается

снижение индекса массы левого желудочка,

толщины межжелудочковой перегородки и тол-

щины задней стенки левого желудочка во время

диастолы. Положительные эффекты (повыше-

ние уровня тиреотропного гормона до нормаль-

ных цифр и снижение Т4) сохраняются в тече-

ние 3 мес после медикаментозного лечения

[31, 37, 38].

Для оценки риска и пользы лечения субкли-

нического гипертиреоза выделяют: 1) незначи-

тельное снижение уровня ТТГ, или «низкий,

но определяемый/субнормальный ТТГ» (0,1–

0,45 мМЕ/л); 2) значительное снижение уровня

ТТГ, или «подавленный ТТГ» (< 0,1 мМЕ/л). 

Продемонстрировано наличие значимой

корреляции изменений в ССС с выявлением

субклинической формы гипертиреоза, эта вза-

имосвязь обнаружена при уровне ТТГ ниже

0,1 мМЕ/л. В то же время данные о повышен-

ном риске развития сердечно-сосудистых ос-

ложнений у лиц с уровнем ТТГ в интервале

0,1–0,45 мМЕ/л являются недостаточными.

При отсутствии сердечно-сосудистых заболева-

ний у пациентов, не принимающих L-Т4,

при «субнормальном» уровне ТТГ контроль

ТТГ, св.Т4 и св.Т3 рекомендуется повторить

через 3 мес, а при «подавленном ТТГ» – через

1 мес. При наличии сердечно-сосудистых забо-

леваний и фибрилляции предсердий контроль-

ные обследования в динамике рекомендуется

проводить через 2 нед, независимо от степени

снижения ТТГ [39]. 

У пожилых лиц и пациентов с ССЗ (ише-

мическая болезнь сердца, пороки сердца, арте-

риальная гипертензия) с подтвержденным суб-

клиническим гипертиреозом и «подавленным

ТТГ» считается оправданным назначение низ-

кодозовой тиреостатической терапии (тиамазол

5–15 мг/сут или пропилтиоурацил 50–150 мг/сут).

Наличие клинических симптомов у молодых

пациентов со сниженным уровнем ТТГ также

рассматривается в качестве показания к про-

ведению тиреостатической терапии в течение

3–6 мес [39, 40].А
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К настоящему времени установлено, что

избыток йода в рационе и его дефицит могут

усугублять течение СГРТ. Поэтому данной

категории пациентов не показано лечение

йодидами. В то же время большинство спе-

циалистов признают необходимость лекарст-

венной терапии в виде применения тиреостати-

ков при субклиническом гипертиреозе в тех

случаях, когда наблюдаются эпизоды фибрил-

ляции предсердий. При этом применяются два

вида лекарственных средств: метимазол и про-

пилтиоурацил. 

Показано, что при манифестном тиреотокси-

козе на фоне приема метимазола концентрация

Т3 в крови уменьшается через 4 нед. При лече-

нии пропилтиоурацилом динамика этого про-

цесса менее выраженная. Аналогичный эффект

продемонстрирован при субклиническом ги-

пертиреозе, уровень ТТГ в крови быстрее нор-

мализуется при приеме метимазола по сравне-

нию с пропилтиоурацилом. 

Следует отметить, что до настоящего вре-

мени не решен вопрос о продолжительности

консервативного лечения. В качестве опти-

мального рассматривается курс в течение 18 мес.

При меньшей длительности приема ЛС неред-

ко развиваются рецидивы СГРТ, в то время

как увеличение срока лечения больше 1,5 года

не сопровождается увеличением частоты ре-

миссии. 

В качестве рациональной комбинации ЛС

при субклиническом гипертиреозе рассматрива-

ется вариант применения тиреостатиков и лево-

тироксина, как при манифестном тиреотокси-

козе. При кардиальных нарушениях в комплекс

лечения включают β-адреноблокаторы, при

этом предпочтительнее неселективные, по-

скольку эта группа ЛС способна ингибировать

переход Т4 в Т3. Показано, что применение β-ад-

реноблокаторов положительно сказывается на

ЧСС, сопровождается снижением выраженнос-

ти гипертрофии миокарда, способствует умень-

шению выраженности диастолической дис-

функции и предупреждает возникновение ФП.

В ряде ситуаций показано хирургическое лече-

ние, в частности при наличии признаков СГРТ

на фоне большого узлового зоба. При этом опе-

ративное лечение рекомендуется не отклады-

вать, поскольку существует риск развития мани-

фестного тиреотоксикоза, в первую очередь

у пожилых пациентов.

Следует отметить, что иммунокорригирую-

щая терапия субклинического гипертиреоза

практически находится в стадии разработки.

Имеются сообщения о местном инъекционном

введении иммуносупрессоров в щитовидную

железу, при этом китайские специалисты ис-

пользуют дексаметазон, циклофосфамид или

циклоспорин – 1 раз в неделю в течение 3 мес,

затем 1 раз в 2 нед в течение 2 мес. Продемонст-

рирован эффект такого подхода – применения

иммуносупрессоров с тиреостатиками, как при

манифестном гипертиреозе, так и при субкли-

ническом [34, 38].

Прогноз 
субклинического гипертиреоза

Вопросы прогнозирования данного состоя-

ния до настоящего времени не решены. Напри-

мер, по мнению специалистов американского

Национального фонда болезни Грейвса, СГРТ,

как и явный гипертиреоз, полностью не излечи-

вается, хотя при соответствующей терапии эф-

фект может быть значительным. 

При сопоставлении отдаленных сердечно-

сосудистых исходов при клиническом и субкли-

ническом гипертиреозе в ходе Фрамингемского

исследования было показано, что тиреотокси-

коз развился только у 2 пациентов из 61 с низ-

ким уровнем ТТГ и у 1 пациента из 1576 лиц

с нормальным уровнем ТТГ. Таким образом,

в большинстве случаев при низком уровне ТТГ

выраженный гипертиреоз, как правило, не раз-

вивается. 

Тем не менее некоторые исследователи пола-

гают, что уровень ТТГ редко спонтанно возвра-

щается к нормальным  значениям. Значительно

чаще у больных с субклиническим гипертирео-

зом со временем развивается манифестная фор-

ма. Разработаны подходы к прогнозированию

исхода субклинического гипертиреоза по уров-

ню антител (АТ-ТПО и АТ-рТТГ). Так, пола-

гают, что, если сохраняется высокий уровень

АТ-рТТГ на фоне лечения, возможен рецидив

гипертиреоза после окончания приема тирео-

статиков, в то время как при высоком уровне

АТ-ТПО высокой является вероятность разви-

тия гипотиреоза [38, 40–43].

Большинство авторов сходятся во мнении,

что при уровне ТТГ 0,10–0,45 мМЕ/л (неполная

супрессия ТТГ) лечение не показано, рекомен-

дуется динамическое наблюдение с периодичес-

ким определением концентрации ТТГ. При

уровне ТТГ менее 0,10 мМЕ/л (полная супрес-

сия ТТГ) следует начинать лечение, аргумента-

ми в пользу этого являются пожилой возраст, А
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симптомы тиреотоксикоза, риск остеопороза,

нарушения сердечного ритма и зоб большого

размера [3, 15, 21, 32–35, 44–46].

Заключение
Разработанные к настоящему времени реко-

мендации в отношении комплекса лечебно-диа-

гностических мероприятий при бессимптомном

течении заболевания противоречивы по ряду

пунктов. Тем не менее большинство специалис-

тов считают оправданным целенаправленный

скрининг популяций, подверженных влиянию

факторов риска нарушения тиреоидной функ-

ции. Так, Американская тиреоидная ассоциация

рекомендует рутинный скрининг ТТГ как у жен-

щин, так и у мужчин каждые 5 лет после до-

стижения 35-летнего возраста. Американская

ассоциация клинических эндокринологов реко-

мендует скрининг ТТГ у пожилых пациентов,

особенно женщин, Американская ассоциация

семейных врачей – рутинный скрининг ТТГ

у лиц старше 60 лет, Американский колледж вра-

чей – скрининг у женщин старше 50 лет с одним

или более симптомом, предположительно ассо-

циированным с тиреоидной дисфункцией

[47–50].

Учитывая широкую распространенность суб-

клинического течения заболеваний ЩЖ, воз-

можность развития клинически значимых про-

явлений и различного рода осложнений, кото-

рые могут развиться даже в латентном периоде

заболевания, очевидной является необходи-

мость оптимизации системы диспансерно-ди-

намического наблюдения данной категории па-

циентов, в частности выполнения регулярных

осмотров эндокринолога и кардиолога и опреде-

ления концентрации ТТГ. Безусловно, совер-

шенствование алгоритмов скрининга населения

и подходов к ведению контингента больных

с выявленной патологией ЩЖ будут способст-

вовать раннему обнаружению патологии и улуч-

шению прогноза и качества жизни пациентов

данной категории.
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