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Резюме. Цереброваскуляр касалликлар учун муҳим хавф омилларидан бири қалқонсимон без касаллигидир. 

Гипертироидизм атеросклероз учун хавф омиллари билан боғлиқ деб ҳисобланади. Мавжуд маълумотларга кўра 

ва ўткир ишемиядан таъсирланган органларнинг патофизиологиясида тиреоид гармон ролининг аҳамиятини 

ҳисобга олган ҳолда, тиреоид гармонни тартибга солиш инсултни даволаш ва функционал тикланиш учун 

муносиб терапевтик стратегияни ифодалайди. 

Калит сўзлар: Сурункали мия ярим ишемияси, гормонлар, кексалар. 

 

Abstract. One of the significant risk factors for cerebrovascular diseases is thyroid disease. Hyperthyroidism is 

thought to be associated with risk factors for atherosclerosis. According to available data and given the importance of the 

role of TG in the pathophysiology of organs affected by acute ischemia, TG regulation represents a viable therapeutic 

strategy for stroke treatment and functional recovery. 

Keywords. Chronic cerebral ischemia, hormones, elderly. 

 

Согласно World Population Prospects 2019 

(United Nations, 2019) «… доля населения в возрасте 65 

лет и старше выросла с 6% в 1990 году до 9% в 2019 

году, и ожидается, что к 2050 году она вырастет до 

16% [1]. Средняя продолжительность жизни претерпе-

ла самый быстрый рост в период с 2000 по 2016 год с 

1960-х годов [1], и выживаемость после 65 лет улуч-

шается во всем мире, поскольку человек в возрасте 65 

лет в 2015–2020 годах может рассчитывать прожить в 

среднем еще 17 лет. Неудивительно, что этот демогра-

фический прогресс сопровождается увеличением рас-

пространенности множественных хронических заболе-

ваний, увеличением (множественной) заболеваемости 

и инвалидности и, следовательно, полипрагмазией с 

более высоким риском лекарственного взаимодействия 

и побочных эффектов» [2].  

Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) – это 

проблема, обусловленная высокой распространенно-

стью этой патологии в популяции и стремительным 

постарением населения. Они являются наиболее зна-

чимой медико-социальной проблемой во всем мире, 

наносящей огромный экономический ущерб обществу. 

Учитывая, что старение со временем прогрессирует во 

всем мире проблема весьма актуальна и в будущем [3, 

17]. 

Цереброваскулярные заболевания в мире зани-

мают 3 место по смертности. Показатели смертности 

от ЦВЗ большинства стран с развитой экономикой 

имеют тенденцию к увеличению. По мнению экспер-

тов ВОЗ, в будущем количество ЦВЗ будет возрастать, 

что связано с увеличением распространенности в по-

пуляции развитых и развивающихся стран основных 

факторов риска. В структуре ЦВЗ львиная доля (более 

90%) принадлежит хроническим нарушениям цереб-

рального кровообращения (НМК), среди которых ХИМ 

на 1-ом место по распространенности [11]. 

Гормоны щитовидной железы имеют фундамен-

тальное значение для развития мозга и являются важ-

ными факторами, обеспечивающими его функции на 

протяжении всей жизни. Их действие опосредовано 

связыванием со специфическими внутриклеточными и 

мембранными рецепторами, регулирующими геном-

ные и негеномные механизмы в нейронах и популяци-

ях глиальных клеток соответственно. Среди прочего, 

механизмы включают регуляцию процессов пластич-

ности нейронов, стимуляцию ангиогенеза и нейрогене-
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за, а также модулирование динамики элементов цито-

скелета и внутриклеточных транспортных процессов. 

Эти механизмы перекрываются с теми, которые, как 

было установлено, усиливают восстановление утра-

ченных неврологических функций в течение первых 

недель и месяцев после ишемического инсульта [9, 19, 

20]. 

Стимуляция передачи сигналов гормонов щито-

видной железы в постишемическом мозге может быть 

многообещающей терапевтической стратегией для 

стимулирования эндогенных механизмов восстановле-

ния. Несколько исследований указали на значительную 

связь между гормонами щитовидной железы и исхо-

дом после инсульта. В этом обзоре мы представим об-

зор функций гормонов щитовидной железы в здоровом 

мозге и обобщим механизмы их действия в развиваю-

щемся и взрослом мозге. Кроме того, мы собираем ос-

новные модулируемые щитовидной железой молеку-

лярные пути в патофизиологии ишемического инсуль-

та, которые могут ускорить выздоровление, выделяя 

гормоны щитовидной железы в качестве потенциаль-

ной мишени для терапевтического вмешательства [20, 

21].  

Одним из значимых факторов риска цереброва-

скулярных заболеваний является заболевания щито-

видной железы. A. Nappi с соавт. (2022), однако счи-

тают, что гипертиреоз связан с кардиоэмболическим 

ИИ, тогда как гипотиреоз связан с факторами риска 

атеросклероза. Следовательно, результаты доступных 

исследований ТТГ могут просто отражать худший про-

гноз кардиоэмболического ИИ по сравнению с други-

ми подтипами ИИ. Еще одним ограничением преды-

дущих исследований является отсутствие информации 

о пожилых людях, которые составляют три четверти 

всех пациентов с ИИ [19].  

Часто при ишемических явлениях отмечают на-

рушения центральной и местной функции тиреоидных 

гормонов (ТГ), в частности, играют важную роль в это 

происходит вследствие их участия в регуляции про-

цессов развития и созревания множества тканей по-

средством геномных и негеномных действий [19]. 

Следовательно, неудивительно, что нарушение 

доступности и функции ТГ может привести к значи-

тельным изменениям в исходе травмы. Однако влия-

ние периферического и системного гипо- или гиперти-

реоза может сильно различаться в зависимости от вида 

заболевания, и возможно того же заболевания могут 

возникать разные эффекты в отношении конкретных 

тканей в зависимости от выполняемой ими функции 

[20]. 

У человека сохранение гомеостаза ТГ, контро-

лируемого системой ГГТ, сочетается с адаптивными 

механизмами в не тиреоидных органах, которые про-

дуцируют собственные уровни свободного Т3. Такая 

внутритканевая продукция ТГ также более выгодна, 

чем центральная регуляция, потому что она обеспечи-

вает периферическим органам определенный уровень 

регуляторной автономии для выработки достаточного 

количества ТГ для удовлетворения их различных энер-

гетических, функциональных и метаболических по-

требностей. и Хотя уровни ТГ в сыворотке могут быть 

легко измерены, в настоящее время нет методов их 

рутинного количественного определения в тканях, ко-

торые могут более тесно коррелировать с функцией 

миокарда [20].  

На основе этого многогранного отсутствия ос-

ведомленности области, представляющие особый ин-

терес для дальнейших исследований, включают изуче-

ние фундаментальной биологии, связывающей дис-

функцию щитовидной железы с развитием ишемии 

мозга, и выявление новых биомаркеров действия ТГ в 

мозговой ткани [21]. 

Более того, необходимы крупные эпидемиоло-

гические исследования для определения подгрупп па-

циентов с дисфункцией щитовидной железы, которые 

предрасположены к цереброваскулярным болезням. 

Кроме того, клинические испытания должны быть со-

средоточены на оценке способности ТГ или тиреоми-

метиков улучшать работу мозга и исходы. Клиниче-

ские и доклинические исследования прояснят роль ТГ 

в модуляции эндотелиальной функции и определят 

клеточные сигнальные процессы, с помощью которых 

ТГ регулирует электрическую проводимость, сократи-

мость и функцию периферических сосудов. Будущие 

исследования позволят выяснить механизмы, лежащие 

в основе ремоделирования миоцитов и нейронных 

дисфункций, вызванных ТГ для улучшения функцио-

нального восстановления у пациентов с ЦВЗ [20]. 

В заключение, согласно имеющимся данным и с 

учетом значения ролиТГ в патофизиологии органов, 

пораженных острой ишемией, регуляция ТГ представ-

ляет собой жизнеспособную терапевтическую страте-

гию для лечения инсульта и функционального восста-

новления. 

Несмотря на некоторые расхождения, широкий 

спектр упомянутых исследований, по-видимому, де-

монстрирует, что оба состояния гипер- и гипотиреоза, 

а также синдром низкого Т3 связаны с неблагоприят-

ным исходом и действуют как неблагоприятные про-

гностические факторы, отрицательно влияющие на 

регенерацию. процесс после  НМК. 

Тем не менее, хотя положительное влияние ТГ 

на восстановление тканей хорошо описано, все же в 

нескольких исследованиях изучалось влияние статуса 

ТГ на реабилитацию пациентов, перенесших НМК. 

B. Biondi с соавт. (2014) считают, что эти иссле-

дования крайне необходимы и могут внести вклад, 

учитывая известные положительные эффекты, оказы-

ваемые ТГ на физиологию сердечной мышцы, регене-

рацию головного мозга и ангиогенеза [17]. 

При гипотиреозе имеется достаточно данных, 

подтверждающих связь нескольких традиционных и 

новых факторов риска атеросклероза с явным заболе-

ванием, таких как повышенный уровень ЛПНП и эндо-

телиальная дисфункция [10, 11].  

В настоящее время обычным проявлением гипо-

тиреоза является субклиническая форма, и нет убеди-

тельных доказательств, демонстрирующих его связь с 

сосудистыми факторами риска. Субклинический гипо-

тиреоз сам по себе может спровоцировать атероскле-

роз, но это не подтверждается четкими доказательст-

вами.  

Большинство авторов не связывают незначи-

тельное повышение тиреоидного гормона (ТТГ) с кли-

ническими изменениями, возникающими в пожилом 

возрасте, полагая, что симптомы, характерные для ги-

потиреоза, аналогичны симптомам хронического на-
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рушения мозгового кровообращения [19]. Прежде все-

го, они клинически маскируются и медленно растут, 

трудно распознаваемы по клиническим признакам из-

за признаков естественного старения [18]. Трудности в 

диагностике все еще существуют из-за полиорганизма 

с другими ведущими показателями здоровья, повы-

шенным артериальным давлением, сердечной недоста-

точностью и др.. Структура щитовидной железы с воз-

растом приобретает изменения в виде узлов, что тре-

бует дополнительной диагностики, т. е. нельзя пола-

гаться только на лабораторные показатели тиреоидных 

гормонов [4]. Но самым непредсказуемым изменением, 

в принципе, из-за которого стоит интересоваться выяв-

лением гипотиреоза, являются его осложнения на все 

органы и системы, замедление процесса обмена ве-

ществ, процесса окислительно-восстановительной ре-

акции в организме. Центральная нервная система 

очень чувствительна к дефициту тиреоидных гормо-

нов, где происходит нарушение влияния ТТГ на меха-

низм нейротрансмиссии [8]. Как следствие – снижение 

интеллекта, памяти, внимания, астено-депрессивные 

расстройства. Таким образом, гипотиреоз в пожилом 

возрасте оказывает негативное влияние на здоровье, 

повышая риск развития деменции, и требуют даль-

нейшего изучения патогенетических механизмов и 

взаимодействия ТТГ с возрастным аспектом. 

А. Т. Джурабекова с соавт. (2022) считают, что 

«…процессы старения оказывают прямое и опосредо-

ванное влияние на эпидемиологическую и клиниче-

скую картину гипотиреоза. Среди старшего поколения 

субклинические нарушения функции щитовидной же-

лезы (ЩЖ) встречаются чаще, чем манифестные фор-

мы заболевания, поэтому распространенность субкли-

нического гипотиреоза увеличивается с возрастом и 

составляет от 3 до 16% у лиц старше 60 лет» [18]. 

Дисфункция ЩЖ распространена среди людей 

пожилого и старческого возраста и связана с когни-

тивными нарушениями. Однако патологические связи 

изучены недостаточно. Были изучены патологические 

и клинические факторы, связанные с гипотиреозом, 

наиболее распространенной формой заболевания, у 

испытуемых, ежегодно посещаемых для клинической 

оценки в центрах болезни Альцгеймера в США. Забо-

левание щитовидной железы и статус лечения оцени-

вали во время интервью с клиницистом. Среди вскры-

тых было 555 участников с вылеченным гипотиреозом 

и 2146 человек с неизвестным заболеванием щитовид-

ной железы; гипотиреоз был связан с тяжелым атеро-

склерозом (ОШ=1,35 95% ДИ: 1,02, 1,79), но не с пато-

логиями болезни Альцгеймера (БА) (амилоидные 

бляшки или нейрофибриллярные клубки). Среди уча-

стников, которые не явились на вскрытие (4598 с ле-

ченным гипотиреозом и 20045 без известной болезни 

ТГ, гиперхолестеринемия и цереброваскулярные забо-

левания были связаны с гипотиреозом, дополняя ре-

зультаты в меньшей выборке вскрытия. Это первая 

крупномасштабная оценка нейропатологических со-

путствующих гипотиреозу лиц пожилого возраста. 

Клинический гипотиреоз преобладал (около 25% об-

следованных лиц) и был связан с цереброваскулярным 

заболеванием, но не нейропатологией типа AD [11, 14, 

15, 19. 20]. 

Патологические последствия снижения регуля-

ции ТГ в головном мозге пожилого человека изучены 

не полностью. Среди пожилых людей о гипотиреозе 

сообщают до 30% участников исследования и о гипер-

тиреозе до 10%, а клинический гипотиреоз и гиперти-

реоз связаны со значительной заболеваемостью и 

смертностью [15].  

ТГ является эволюционно древним гормоном, 

оказывающим сильное влияние на клеточный метабо-

лизм человека, развитие мозга и здоровье сердечно-

сосудистой системы. Дисрегуляция ТГ в пожилом воз-

расте также связана с риском развития деменции/. Ги-

пертиреоз обычно более тесно связан со снижением 

когнитивных функций, хотя в некоторых сообщениях 

указывается, чтогипотиреоз также является фактором 

риска развития деменции, Это важные вопросы, осо-

бенно с учетом того, что пожилое население увеличи-

вается, а фармакологические манипуляции с уровнями 

ТГ обеспечивают возможную стратегию модификации 

заболевания [17]. 

Возможно, из-за множества релевантных кова-

риат, которые представляют собой грозные потенци-

альные экспериментальные помехи, в настоящее время 

нет единого мнения относительно механизма, лежаще-

го в основе связи между болезнью ТГ и деменцией. 

Что касается специфических болезненных процессов, 

то недостаток ТГ внутриутробно и в раннем возрасте 

вызывает тяжелые когнитивные нарушения (компо-

нент «кретинизма») с обширной патологией белого 

вещества. Нарушение регуляции TГ было связано или 

сопутствовало сердечно-сосудистым заболеваниям, 

инсульту, склерозу гиппокампа при старе-

нии/церебральному возрастному TDP-43 со склерозом, 

аутоиммунным заболеваниям и, возможно, болезни 

Альцгеймера  [16].  

Проспективных исследований мало, и в них от-

сутствуют патологические конечные точки, поэтому 

требуются когорты, которые следуют за пациентами на 

аутопсию, чтобы получить необходимое представле-

ние о том, как болезнь ТГ влияет на мозг в возрасте.  

Клинический и субклинический гипотиреозу людей 

среднего и пожилого возраста связаны со снижением 

когнитивных функций, особенно памяти, зрительно-

пространственной организации, внимания и времени 

реакции. Н.Н. Яхно (2006) Незначительные изменения 

функции щитовидной железы, даже в пределах нормы, 

могут иметь серьезные последствия для когнитивной 

функции у пожилых людей. Различные когнитивные 

расстройства, возможно связанные с недостаточностью 

щитовидной железы, не обязательно имеют последова-

тельный характер. и лечение L-тироксином не всегда 

может полностью восстановить нормальное функцио-

нирование у пациентов с гипотиреозом. В литературе 

нет единого мнения относительно того, как функция 

щитовидной железы связана с когнитивными способ-

ностями у пожилых людей [12]. 

Цель этого исследования состояла в том, чтобы 

оценить связь между распространенными цереброва-

скулярными и нейродегенеративными патологиями и 

клиническим гипотиреозом (по результатам опроса 

клинициста во время клинического обследования). 

Были проанализированы данные Национального коор-

динационного центра по болезни Альцгеймера 

(NACC), полученные из Центров по болезни Альцгей-

мера (ADC) США. O’Keefe L.M. доказал. что посколь-

ку гипотиреоз ранее был связан с сердечно-
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сосудистыми факторами риска предположили, что ги-

потиреоз связан с цереброваскулярной патологией 

[20].  

Адекватная функция щитовидной железы необ-

ходима для нормального развития и сохранения когни-

тивных функций на протяжении всей жизни. Связь 

между гормонами щитовидной железы и когнитивны-

ми функциями была признана после демонстрации 

того, что кретинизм возникает из-за дефицита йода и 

щитовидной железы. Низкая функция щитовидной 

железы в любом возрасте приводит к ухудшению ког-

нитивных функций, поскольку гипотиреоз не позволя-

ет мозгу адекватно поддерживать процессы потребле-

ния энергии (глюкозы), необходимые для нейротранс-

миссии, памяти и других высших функций мозга. Низ-

кое усвоение глюкозы мозгом обычно связано с ухуд-

шением когнитивных функций и болезнью Альцгейме-

ра и может наблюдаться за десятилетия до появления 

клинических признаков болезни Альцгеймера Таким 

образом, гипометаболизм мозга, по-видимому, являет-

ся предшествующим поражением, повышающим риск, 

по крайней мере, некоторых форм снижения когнитив-

ных функций. Поскольку концентрация гормонов щи-

товидной железы меняется с возрастом и поскольку 

снижение когнитивных функций часто сопутствует 

старению, физиологические изменения функции щито-

видной железы могут быть причинно связаны с изме-

нениями когнитивных функций при нормальном ста-

рении. 

Умственная деятельность, связанная с приобре-

тением, хранением, поиском и адекватная функция 

щитовидной железы необходима для нормального раз-

вития и сохранения когнитивных функций на протя-

жении всей жизни. Связь между гормонами щитовид-

ной железы и когнитивными функциями была призна-

на после демонстрации того, что кретинизм возникает 

из-за дефицита йода и щитовидной железы. Низкая 

функция щитовидной железы в любом возрасте приво-

дит к ухудшению когнитивных функций, поскольку 

гипотиреоз не позволяет мозгу адекватно поддержи-

вать процессы потребления энергии (глюкозы), необ-

ходимые для нейротрансмиссии, памяти и других 

высших функций мозга. Низкое усвоение глюкозы 

мозгом обычно связано с ухудшением когнитивных 

функций и болезнью Альцгеймера и может наблюдать-

ся за десятилетия до появления клинических признаков 

болезни Альцгеймера [ 16].  

Таким образом, гипометаболизм мозга, по-

видимому, является предшествующим поражением, 

повышающим риск, по крайней мере, некоторых форм 

снижения когнитивных функций. Поскольку концен-

трация гормонов щитовидной железы меняется с воз-

растом и поскольку снижение когнитивных функций 

часто сопутствует старению, физиологические измене-

ния функции щитовидной железы могут быть причин-

но связаны с изменениями когнитивных функций при 

нормальном старении [14].
 
 

Умственная деятельность, связанная с приобре-

тением, хранением, поиском и использованием инфор-

мации, обозначается здесь термином «познание» Про-

явления когнитивного поведения достигаются за счет 

интеграции различных процессов и действий, таких 

как восприятие, образы, память, рассуждение, решение 

проблем, принятие решений и язык. 

Проблема психического здоровья в позднем 

возрасте актуальна не только для конкретного челове-

ка, но и для общества в целом. Это обусловлено не-

сколькими факторами. Во-первых, на пожилой и стар-

ческий возраст приходится практически половина 

жизни современного человека. Изменения в возрас-

тном составе населения большинства стран проявля-

ются не только увеличением средней продолжительно-

сти жизни, но и заметным возрастанием доли пожилых 

и стариков в обществе. Во-вторых, пациентов пожило-

го и старческого возраста можно отнести к группе рис-

ка по возникновению психических расстройств. Это 

связано как с физиологическими процессами, происхо-

дящими в организме с определенного возраста, так и с 

психологическими и социальными факторами [17]. 

Значение цереброваскулярных заболеваний как 

проблемы общественного здравоохранения во всем 

мире возрастает в связи со старением населения. ХИМ 

является важной причиной заболеваемости и смертно-

сти и одним из основных факторов, способствующих 

потере независимости у пожилых людей. Заболевания 

щитовидной железы, включая субклинический гипо- и 

гипертиреоз, распространены среди населения в целом, 

и их распространенность увеличивается с возрастом, 

хотя некоторые исследования предполагают стабиль-

ность функции щитовидной железы с течением време-

ни. Взаимосвязь между ХИМ и функцией щитовидной 

железы может быть связана со сложными путями, вы-

ходящими далеко за рамки известных корреляций ме-

жду гипотиреозом и атеросклерозом [18, 21]. 

Более того, исследования показывают, что ста-

тус щитовидной железы может влиять на выздоровле-

ние, прогноз и результаты реабилитации пациентов с 

ХИМ [21]. 

Таким образом, сложные взаимосвязи между 

щитовидной железой и мозгом остаются областью 

интереса с потенциалом для будущих подходов к 

профилактике и лечению. Скрининг заболеваний 

щитовидной железы в настоящее время является 

одним из самых популярных и широкодоступных 

анализов крови, хотя изменения гормонов щитовидной 

железы часто не диагностируются, а лабораторные 

результаты могут быть искажены рядом факторов. 

Целью настоящего исследования была оценка влияния 

дисфункции щитовидной железы у пациентов с ХИМ. 
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ВЛИЯНИЕ ДИСФУНКЦИИ ЩИТОВИДНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ НА ТЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ 

ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА У ПОЖИЛЫХ 

 

Шомуродова Д.С., Джурабекова А.Т. 

 

Резюме. Одним из значимых факторов риска 

цереброваскулярных заболеваний является заболевания 

щитовидной железы. Считается, что гипертиреоз 

связан с факторами риска атеросклероза. Согласно 

имеющимся данным и с учетом значения роли ТГ в 

патофизиологии органов, пораженных острой ишеми-

ей, регуляция ТГ представляет собой жизнеспособную 

терапевтическую стратегию для лечения инсульта и 

функционального восстановления. 

Ключевые слова: Хроническая ишемия 

головного мозга, гормоны, пожилые. 
 


