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Резюме. В представленном обзоре анализируются клинические и патогене-

тические взаимосвязи компонентов метаболического синдрома и дисфункции 

щитовидной железы, особенно выраженные у женщин в постменопаузе. Рас-

сматриваются механизмы влияния тиреоидных гормонов на сердечно-

сосудистую систему. Нередкое сочетание метаболического синдрома и нару-

шений тиреоидного статуса через однонаправленное влияние на липидный об-

мен, чувствительность к инсулину, коагуляционный статус ассоциируется со 

значительным сердечно-сосудистым риском.   
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Современная клиническая практика нередко сталкивается с комбинацией сер-

дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и эндокринной патологии, в структуре ко-

торой лидирует патология щитовидной железы (ЩЖ).  В то же время значимое 
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отягощающее влияние на  сердечно-сосудистый прогноз оказывает метаболиче-

ский синдром (МС),  привлекая пристальное внимание к патогенетическим осо-

бенностям кластера. Кардинальной характеристикой МС, развернутая клиниче-

ская картина которого характеризуется сочетанием АГ, абдоминального ожире-

ния с дислипопротеинемией (ДЛП) и нарушениями толерантности к глюкозе 

(НТГ), является инсулинорезистентность (ИР) с компенсаторной гиперинсули-

немией (ГИ) [1,2]. ИР ассоциируется со значительным риском атеросклеротиче-

ского сердечно-сосудистого поражения [20,60]. Позднее появился целый ряд 

других составляющих МС: гиперурикемия, микроальбуминурия, повышение 

протромботических и антифибринолитических факторов, дисфункция эндоте-

лия, гипергомоцистеинемия, повышение С-реактивного белка [1,26] и др.  

Среди новых претендентов на роль компонента МС – тиреотропный гормон 

(ТТГ), маркер функционального состояния тиреоидной оси [10]. Все основные 

компоненты МС тесно связаны с функциональным состоянием щитовидной же-

лезы (ЩЖ). Кроме активного влияния на энергетический баланс, липидный и 

углеводный обмен [12,48], массу тела [47], тиреоидные гормоны во многом оп-

ределяют состояние сердечно-сосудистой системы, в том числе артериальное 

давление (АД) [27], коагуляцию крови [37,54]  уже в условиях эутиреоза [48]. 

В современной тиреидологии преобладают стертые моносимптомные, неред-

ко субклинические тиреоидные дисфункции, особенно в старших возрастных 

группах. Диагноз гипо- и гипертиреоза, основанный на клинической симптома-

тике, труден и ненадёжен. Основой их диагностики служит изменение показате-

лей ТТГ: при гипотиреозе – повышение,  при гипертиреозе – снижение [19,56].  

Дискутируется вклад уровней ТТГ в кумулятивный риск смертности. В Car-

diovascular Health Study не обнаружено взаимосвязей субклинических дисфунк-

ций ЩЖ с кардиоваскулярной смертностью у лиц пожилого возраста [15]. Од-

нако исследование HUNT выявило связи долгосрочного риска смерти от ИБС с 

референсными уровнями ТТГ у женщин [8]. Эти данные согласуются с тесной 

зависимостью тощаковой ГИ, отражающей наличие инсулинрезистентности у 
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лиц без сахарного диабета, с повышенным кардиоваскулярным риском у жен-

щин [39]. 

При субклиническом гипотиреозе (СГ) у лиц старше 70 лет выявлен повы-

шенный риск развития хронической сердечной недостаточности без ассоциаций 

с ИБС, инсультом, сердечно-сосудистой или общей смертностью [46]. В контек-

сте сердечно-сосудистого прогноза интересно влияние уровней ТТГ при суб-

клинической гипотезе у женщин среднего возраста на удлинение интервала QTc  

[9]. В Rotterdam Study у лиц старше 55 лет выявлена зависимость удлинения ин-

тервала QTc до 10 ms у мужчин с высокими уровнями сТ4 с риском внезапной 

сердечной смерти [57]. 

Частота гипотиреоза увеличивается с возрастом, достигая 12% и выше у 

женщин. В кардиологической клинике  частота СГ выше, что обусловлено его 

тесными связями с кардиоваскулярным ремоделированием  [49,59], липидными 

нарушениями [55], возможно, в тесной связи с инсулинрезистентности, эндоте-

лиальной дисфункцией и повышенными уровнями С-реактивного протеина [19], 

а также более высоким индексом массы тела, диастолической гипертензией [42].  

Параллельно высокой частоте дебютов гипотиреоза у женщин в постменопау-

зе прогрессирует эстрогенный дефицит, лежащий в основе формирования по-

стменопаузального МС. Относительный риск ИБС в постменопаузе почти в 2,7 

раз выше, чем у женщин того же возраста с сохраненной функцией яичников. 

Механизмы десинхронизации синтеза эстрогенов при гипотиреозе и в периме-

нопаузе близки, что может ускорять дебют кардиоваскулярной патологии у фер-

тильных женщин и усугублять её проявление при сочетании гипотиреоза и дос-

тижении перименопаузального возраста. Кроме того, гипотиреоз ускоряет на-

ступление менопаузы на 1,5-2 года по сравнению с общей популяцией [5].  

Показано участие тиреоидных гормонов в формировании ИР [29]. Гиперпро-

дукция тиреоидных гормонов, сопровождающаяся симпатикотонией, ассоции-

руется с ИР [2], в эутиреозе секреция инсулина нормализуется [17]. Роль гипо-

функции щитовидной железы в развитии МС подтверждена снижением ИР у 

75% женщин при компенсации гипотиреоза [2]. Даже в эутиреозе выявлены от-
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рицательные взаимосвязи  сТ4 с индексом HOMA-IR и атерогенной липидо-

граммой [48].  Эти данные подтверждают роль уровня ТТГ как одного из ком-

понентов МС [10].   

Нарушения в системе гемокоагуляции и фибринолиза при МС очевидны и 

проявляются в виде повышения уровня фибриногена и снижения фибринолити-

ческой активности вследствие увеличения содержания ингибитора активатора 

плазминогена-1 [1]. Роль дисфункций ЩЖ в системе коагуляционно-

фибринолитического баланса обсуждается. При гипотиреозе выявлена повы-

шенная активность фактора VII. Существует концепция гиперкоагуляции при 

СГ в объяснении повышенного риска инфаркта миокарда. [37]. Ассоциации ги-

потиреоза с риском кровотечений, а гипертиреоза – тромбозов не столь прямо-

линейны и могут быть связаны с сопутствующей патологией [54]. 

МС рассматривается как состояние хронического вялотекущего иммунного 

воспаления. Повышение уровня высокоселективного С-реактивного белка 

(вСРБ) выше 3 мг/л является независимым предиктором развития сердечно-

сосудистых заболеваний и служит критерием контроля уровней холестерина 

крови в программе NCEP. Shantra GP et al. (2009) выявили, что пациенты с МС и 

повышенными уровнями вСРБ имеют достоверный риск наличия субклинческо-

го гипотириоза [52].  

Другой маркер воспаления, гипергомоцистеинемия, также рассматривается 

как независимый фактор риска ИБС. Выраженный гипотиреоз способствует по-

вышению концентрации гомоцистеина, при  медикаментозном эутиреозе его 

уровни значительно снижаются [51]. У больных СГ показатели гомоцистеина, 

находясь в пределах референтных значений, превышали уровни здоровых паци-

ентов. Однако в рамках исследования NHANES  у лиц старше 40 лет уровни  

вСРБ и гомоцистеина при СГ не отличались от таковых  при эутиреозе  [23].   

Изменения липидного спектра крови противоположны при гипер- и гипоти-

реозе. Частота вновь выявленного гипотиреоза в липидных клиниках в два раза 

выше, чем в общей популяции. У женщин среднего возраста в сравнении с муж-

чинами повышение ТТГ сопровождается большим увеличением атерогенных 

PDF created with pdfFactory Pro trial version www.pdffactory.com

http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com


  

липидов [19,42]. Даже минимальные изменения уровней Т3 и Т4 при субклини-

ческом гипотиреозе изменяют липидный метаболизм [19,42]. Заместительная 

терапия левотироксином при СГ позволяет снизить риск сердечно-сосудистой 

смертности на 9–13% [34].  

ДЛП при гипотиреозе объясняют снижением скорости синтеза и особенно 

распада липидов вследствие сниженной активности липопротеидлипазы, ухуд-

шения транспорта и выведения атерогенных липидов из организма с желчью. 

Выявлено снижение  белка переносчик эфиров холестерина (CETP) у пациентов 

с гипотиреозом. Считают, что CETP является ключевым белком антиатероскле-

ротической системы, недостаточность которой обусловливает повышенный 

риск развития ИБC [44]. СГ, по данным Rotterdam Study,  является сильным ин-

дикатором риска атеросклероза аорты и инфаркта миокарда у пожилых женщин 

[21].  

Сообщено о снижении уровней сТ4 у больных ИБС в отличие от здоровых 

[35] и их достоверной взаимосвязи с каротидным атеросклерозом у эутиреоид-

ных мужчин независимо от других факторов риска [14]. Важно помнить, что для 

устранения вторичной гиперхолестеринемии требуется период около полугода 

[19]. В то же время эту способность тиромиметиков успешно использовали в те-

рапии пациентов с ДЛП, недостаточно корригируемой статинами [31]. 

Необходимость более агрессивной липидкорригирующей терапии при соче-

тании МС и гипотиреоза диссонирует с повышением риска рабдомиолиза при 

назначении статинов у пациентов с сопутствующей гипофункцией ЩЖ. Риск 

связан с достоверным повышением уровня креатининкиназы у больных с мани-

фестным гипотиреозом. Лечение левотироксином приводит к нормализации ак-

тивности фермента [22]. При гипотиреозе также возрастают уровни печеночных 

трансаминаз, что необходимо учитывать при назначении статинов. 

Тиреоидные гормоны оказывают прямое влияние на сократительную функ-

цию миокарда, а также через взаимодействие с симпатической нервной систе-

мой изменяют периферическую циркуляцию. «Кардиоспецифичным» гормоном 

является Т3, способствуя гипертрофии левого желудочка, спазму коронарных 
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сосудов, пролонгируя ишемию путем повышения потребления кислорода [28]. 

Уже при СГ уменьшается конечно-диастолический объем левого желудочка и 

ударный объем сердца, возрастает сосудистое сопротивление – с полной норма-

лизацией гемодинамических показателей на заместительной терапии [43].  

Среди предполагаемых причин нарушения вазодилатирующей функции при 

гипотиреозе снижение концентрации предсердного Na-уретического пептида 

[3,53], раннего маркера хронической сердечной недостаточности еще в докли-

нической стадии. У больных с гипотиреозом повышается толщина интима-

медиа сонных артерий; при достижении медикаментозного эутиреоза в течение 

года её толщина уменьшалась до значений, характерных для здоровых лиц [38].  

Гипертиреоз способствует увеличению частоты аритмий [25]; у лиц старше 60 

лет снижение ТТГ увеличивает риск развития фибрилляции предсердий в по-

следующие 10 лет в 3 раза [50]. Вопрос о снижении этого риска на фоне лечения 

тиреостатиками открыт. В то же время низкие уровни сТ3 профилактируют по-

явление фибрилляций предсердий после кардиохирургических вмешательств. 

Взаимоотношения сТ3 и ТТГ интересны и неоднозначны. У женщин 18-68 лет 

в эутиреозе увеличение абдоминальной клетчатки ассоциирует с повышением 

ТТГ и сТ3, независимо от чувствительности к инсулину, метаболических пара-

метров и уровней АД. Повышение сТ3 может быть адаптивным феноменом тер-

могенеза, а контроль секреции ТТГ тиреоидными гормонами, вероятно, нару-

шен при ожирении  [18]. В то же время выявлены достоверные корреляционные 

связи  ТТГ с индексом массы тела, окружностью талии, показателями ИР и ГИ, 

но не с уровнями сТ3 и сТ4 [12]. При ультразвуковом анализе параметров цен-

трального ожирения у эутиреоидных лиц обоего пола обнаружены прямые кор-

реляционные связи ТТГ с подкожным жироотложением при аналогичных отно-

шениях Т3 [7]. На основании выявления у девочек 14-18 лет повышенных уров-

ней ТТГ и сТ3 при ожирении и их снижении при неврогенной анорексии обос-

нована гипотеза лептиновой взаимосвязи между массой тела и ТТГ [45].  

Помимо явных и субклинических дисфункции ЩЖ встречается большое их 

разнообразие вследствие тяжелых нетиреоидных заболеваний [6]. Описаны ва-
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рианты синдрома низкого содержания гормонов ЩЖ - "low T3", "low T3/lowT4", 

диагностируемые по уровням свободных фракций гормонов. Корреляционные 

отношения периферических гормонов ЩЖ и ТТГ при этом часто нарушены. 

Подобная модель измененного состояния тиреоидной системы является резуль-

татом экстратиреоидного периферического метаболизма.  

Показаны обратные корреляционные связи низких уровней сТ3 с наличием 

ИБС [16]. Доказано, что "low T3" синдром служит сильным предиктором смерти 

у кардиологических пациентов [24]. В этом контексте интересна удачная плаце-

бо-контролируемая попытка инфузионной терапии коротким курсом трийодти-

ронина пациентов с дилатационной кардиомиопатией, улучшению нейрогормо-

нального профиля и сократительной способности левого желудочка [43]. 

ТТГ является маркером состояния не только тиреоидной оси [58], но также 

индикатором системы гипоталамус-гипофиз [4]. Однако даже в эутиреозе значе-

ния ТТГ имеют разный смысл. Обосновано деление референсных пределов ТТГ 

на так называемые "high normal" и "low normal" [33]. Более высокие значения 

коррелируют с гиперлипопротеинемией, а более низкие - с гипертонусом симпа-

тической нервной системой. С последним обстоятельством согласуются данные 

Канадского регистра предсердных фибрилляций о низких уровнях ТТГ у паци-

ентов с  ургентными предсердными нарушениями ритма сердца [30]. 

Параллели тиреоидного статуса и углеводного обмена неоднозначны. Гипер-

тиреоз  может быть причиной НТГ [5] и сахарного диабета (СД) [40]. Гиперти-

реоз значимо ухудшает состояние углеводного обмена при СД  типа 2 вплоть до 

развития гипергликемического гиперосмолярного состояния [36]. У больных СД 

выявлена высокая частота гипотиреоза с преобладанием субклинических форм 

[41]. При этом тяжелый гипотиреоз может индуцировать развитие гипогликемий 

у лиц с различной толерантностью к глюкозе [1]. Правомочна гипотеза о частом 

сочетании гипотиреоза с СД  типа 2 с позиций патогенеза МС. Так, при этих эн-

докринных заболеваниях аналогичны изменения липидного обмена. Выше от-

ражена роль СГ в развитии ДЛП [19,42]. Это согласуется с мнением  о влиянии 

ранних стадий гипофункции ЩЖ на развитие атеросклероза у больных сахар-
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ным диабетом [5]. Показано снижение транслокации к клеточной мембране 

транспортеров глюкозы GLUT-4 при СГ [32], что является механизмом ИР.  

Полагают, что состояние углеводного гомеостаза и чувствительность к инсу-

лину результируют из взаимоотношений ТТГ и пролактина через серотонинэр-

гическую и допаминэргическую системы головного мозга [11]. Это согласуется 

с гипотезой о гипоталамической природе МС [13]. Это особенно интересно в 

свете данных о последовательности нарушений секреции гормонов гипофиза – 

вслед за наиболее "ранимой" секрецией соматотропина нарушается образование 

гонадотропинов и ТТГ, позже – секреция кортикотропина и пролактина.  

Итак, тесные взаимосвязи уровней гормонов тиреоидной оси и компонентов 

МС обосновывают необходимость их изучения в условиях кластера ИР. С пози-

ций современной множественной сопутствующей патологии и зависимости ме-

жду тиреоидным статусом и половыми гормонами этот аспект проблемы важно 

анализировать раздельно у мужчин и женщин. При этом вклад функционального 

состояния щитовидной железы в сердечно-сосудистую патологию и её прогноз, 

особенно у пациентов с метаболическим синдромом, уже очевиден, что необхо-

димо учитывать в клинической практике.  

INTEGRAL CARDIOVASCULAR RISK: METABOLIC SYNDROME 

AND THYROID DYSFUNCTION 

L.A. Ruyatkina, D.S. Ruyatkin  

Novosibirsk State Medical University 

Abstract. The literature review considers clinical and pathogenesis relations of 

metabolic syndrome and thyroid dysfunction, which are especially expressed in 

women in postmenopause period. The mechanisms of thyroid hormones influence to 

cardiovascular system are discussed. Combination of  metabolic syndrome and dis-

turbance of thyroid status influence  fat metabolism, insulin sensitivity and coagula-

tion status. This condition is also associated with cardiovascular risk.  

Key words: metabolic syndrome, insulin resistance, thyroid hormones, cardio-

vascular risk, hypothyreosis, hyperthyreosis.  
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