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АННОТАЦИЯ 
Хронический аутоиммунный тиреоидит (ХАТ, тиреоидит Хашимото) является наиболее распространенным аутоиммунным 

заболеванием щитовидной железы и выступает основной причиной развития гипотиреоза в йодообеспеченных регионах. Поскольку 
тиреоидные гормоны оказывают плейотропное действие на сердечно-сосудистую систему, их дефицит ассоциируется с широким 
спектром кардиоваскулярных нарушений. 

На основе анализа отечественных и зарубежных публикаций за период 2017–2024 годов, индексированных в базах данных PubMed, 
Scopus и eLIBRARY, выявлено, что ХАТ сопровождается развитием эндотелиальной дисфункции, дислипидемии, диастолической 
дисфункции миокарда, а также нарушениями сердечного ритма, такими как брадикардия и удлинение интервала QTc. Установлено, что 
аутоиммунное воспаление вносит самостоятельный вклад в поражение сердечно-сосудистой системы, который не всегда напрямую 
зависит от степени выраженности гормональной недостаточности. 

В заключение следует отметить, что повышенный кардиоваскулярный риск при ХАТ обусловлен сложным сочетанием гормональных 
и иммуновоспалительных механизмов. Ведение данной категории пациентов требует междисциплинарного подхода с участием 
эндокринолога и кардиолога, а также обязательного мониторинга ключевых сердечно-сосудистых параметров для предотвращения 
осложнений. 

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, тиреоидные гормоны, сердечно-сосудистая система, эндотелиальная дисфункция, 
диастолическая дисфункция, гипотиреоз, трийодтиронин. 
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FEATURES OF CARDIOVASCULAR PATHOLOGY DEVELOPMENT IN PATIENTS WITH CHRONIC AUTOIMMUNE 
THYROIDITIS 

ANNOTATION 
Chronic autoimmune thyroiditis (CAT, Hashimoto's thyroiditis) represents the most prevalent autoimmune thyroid disorder and remains the 

primary cause of hypothyroidism in iodine-sufficient regions. Given that thyroid hormones exert pleiotropic effects on the cardiovascular system, 
their deficiency is closely linked to a wide spectrum of cardiovascular disorders. 

A comprehensive review of international and national literature published between 2017 and 2024 via PubMed, Scopus, and eLIBRARY 
indicates that CAT is frequently associated with endothelial dysfunction, dyslipidemia, myocardial diastolic dysfunction, and increased arterial 
stiffness. Furthermore, clinical manifestations often include cardiac rhythm disturbances such as bradycardia and QTc prolongation. Notably, the 
underlying autoimmune inflammation contributes to cardiovascular damage independently of the severity of hormonal deficiency. 

In conclusion, cardiovascular risk in CAT arises from a complex interplay between hormonal and immunoinflammatory mechanisms. Effective 
management of these patients necessitates a multidisciplinary approach involving both endocrinologists and cardiologists, with a focus on the 
continuous monitoring of cardiovascular parameters to mitigate long-term complications. 

http://dx.doi.org/10.26739/2181-0974/2026/7/2/4/17
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SURUNKALI AUTOIMMUN TIREOIDIT BILAN OG'RIGAN BEMORLARDA YURAK-QON TOMIR TIZIMI 
PATOLOGIYASINING RIVOJLANISH XUSUSIYATLARI 

ANNOTATSIYA 
Surunkali autoimmun tireoidit (SAT, Xashimoto tiroiditi) qalqonsimon bezning eng keng tarqalgan autoimmun kasalligi bo'lib, yod bilan yetarli 

ta'minlangan hududlarda gipotireoz rivojlanishining asosiy sababi hisoblanadi. Qalqonsimon bez gormonlarining yurak-qon tomir tizimiga 
ko'rsatadigan keng ko'lamli ta'siri sababli, ularning tanqisligi turli darajadagi kardiovaskulyar buzilishlarga olib keladi. 

2017–2024-yillar davomida PubMed, Scopus va eLIBRARY kabi nufuzli ma'lumotlar bazalaridagi adabiyotlar tahlili shuni ko'rsatadiki, SAT 
jarayonida endotelial disfunksiya, dislipidemiya, miyokardning diastolik disfunksiyasi, shuningdek, bradikardiya va QTc oralig'ining uzayishi kabi 
ritm buzilishlari kuzatiladi. Ta'kidlash joizki, autoimmun yallig'lanish jarayoni gormonal yetishmovchilik darajasidan qat'i nazar, mustaqil ravishda 
yurak-qon tomir tizimi zararlanishiga o'z hissasini qo'shadi. 

Xulosa qilib aytganda, SATda kardiovaskulyar xavf gormonal va immunoyallig'lanishli mexanizmlarning kombinatsiyasidan shakllanadi. Shu 
sababli, bunday bemorlarni samarali davolash va asoratlarning oldini olish endokrinolog va kardiologning o'zaro hamkorligini hamda kompleks 
yondashuvni talab etadi. 

Kalit so'zlar: autoimmun tireoidit, qalqonsimon bez gormonlari, yurak-qon tomir tizimi, endotelial disfunksiya, diastolik disfunksiya, 
gipotireoz, triyodtironin. 

   
Литературный обзор 
Хронический аутоиммунный тиреоидит (ХАТ), известный 

также как тиреоидит Хашимото, представляет собой наиболее 
распространённое органоспецифическое аутоиммунное 
расстройство эндокринной системы в мире. По различным 
эпидемиологическим оценкам, данная патология встречается у 10–
15% женщин репродуктивного и постменопаузального возраста и 
у 3–5% мужчин в общей популяции, причём за последние два 
десятилетия отмечается устойчивая тенденция к росту 
заболеваемости, особенно в регионах с изменяющимся йодным 
статусом. Центральная Азия, включая Узбекистан, исторически 
относилась к зонам умеренного йодного дефицита, что 
накладывает специфический отпечаток на структуру тиреоидной 
патологии в данном регионе и делает изучение её кардиальных 
осложнений особенно актуальным в контексте местного 
здравоохранения. 

Клиническое значение ХАТ традиционно рассматривалось 
прежде всего через призму нарушений тиреоидной функции — 
прогрессирующего гипотиреоза, возникающего вследствие 
деструктивного аутоиммунного поражения паренхимы железы. 
Вместе с тем накопленный массив данных свидетельствует о том, 
что ХАТ является системным заболеванием, затрагивающим 
функциональное состояние сердечно-сосудистой системы даже на 
стадиях субклинического гипотиреоза и при нормальных 
лабораторных показателях тиреотропного гормона (ТТГ). 
Взаимосвязь между дисфункцией щитовидной железы и 
кардиоваскулярными нарушениями была описана более двух 
столетий назад английским врачом Калебом Хиллиером Парри, 
наблюдавшим сочетание зоба и сердцебиения у своих пациентов. 
Сегодня эта связь трактуется на молекулярном уровне с 
привлечением данных геномики, протеомики и клеточной 
биологии. 

Сердечно-сосудистые осложнения занимают ведущее место 
среди причин заболеваемости и смертности пациентов с ХАТ. 
Спектр кардиоваскулярных нарушений при данной патологии 
весьма широк: от субклинических изменений эндотелиальной 
функции и нарушений липидного обмена до манифестных форм 
сердечной недостаточности, нарушений ритма и проводимости, 
атеросклеротических поражений коронарных и периферических 
сосудов. Существенную роль в развитии этих осложнений играет 
не только снижение уровня тиреоидных гормонов само по себе, но 
и специфические аутоиммунные механизмы, характерные именно 

для ХАТ как иммуноопосредованного процесса, — 
воспалительная активация эндотелия, продукция аутоантител и 
нарушение регуляции цитокинового профиля. 

Цель настоящего литературного обзора состоит в 
систематизации современных данных о патофизиологических 
механизмах и клинических формах поражения сердечно-
сосудистой системы у больных ХАТ, а также в анализе 
возможностей коррекции выявленных нарушений с учётом данных 
доказательной медицины. 

Эпидемиология и региональные особенности. 
Распространённость ХАТ в популяции существенно варьирует в 
зависимости от географических, экологических и генетических 
факторов. Мета-аналитические исследования указывают на 
общемировую заболеваемость, колеблющуюся от 0,3 до 1,5 случая 
на 1000 человек в год, при значительно более высоких показателях 
при целенаправленном скрининге. В частности, по данным 
Whickham Survey и последующих крупных когортных 
исследований, положительные антитела к тиреопероксидазе (АТ-
ТПО) обнаруживались приблизительно у 10–12% лиц без 
верифицированной патологии щитовидной железы, что косвенно 
отражает распространённость аутоиммунного процесса в 
субклинической фазе. 

В регионах Центральной Азии, в том числе в Узбекистане, 
данные о распространённости ХАТ немногочисленны, однако 
проведённые исследования свидетельствуют о высокой частоте 
как тиреоидной патологии в целом, так и её аутоиммунных форм. 
Исторически обусловленный йодный дефицит в горных и 
предгорных районах создаёт условия для формирования узловых 
зобов, на фоне которых нередко развиваются аутоиммунные 
процессы — в том числе после проведения программ йодирования 
соли, известных феноменом «йод-Базедов» или увеличением 
частоты тиреоидита Хашимото в переходном периоде. Согласно 
региональным данным, субклинический гипотиреоз 
диагностируется у 4–8% взрослого населения республик Средней 
Азии, причём значительная его часть этиологически связана с 
ХАТ. 

Кардиоваскулярный аспект ХАТ в данном регионе 
приобретает особое значение ещё и потому, что сердечно-
сосудистые заболевания остаются ведущей причиной смерти в 
Центральной Азии, а своевременное выявление и лечение 
тиреоидной патологии может существенно повлиять на прогноз 
коморбидных кардиальных состояний. Между тем в клинической 
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практике связь между ХАТ и кардиоваскулярными нарушениями 
нередко недооценивается, что ведёт к запаздыванию диагностики 
и упущенным терапевтическим возможностям. 

Молекулярные механизмы воздействия тиреоидных гормонов 
на сердечно-сосудистую систему. Геномные эффекты. 
Трийодтиронин (Т3) — биологически активная форма тиреоидных 
гормонов — осуществляет своё действие на клетки миокарда и 
сосудистой стенки преимущественно через ядерные рецепторы 
тиреоидных гормонов (TR), представленные двумя основными 
изоформами: TRα1 и TRβ1. Изоформа TRα1 экспрессируется 
преимущественно в кардиомиоцитах и играет ключевую роль в 
регуляции сердечных генов. Рецепторы связываются с 
тиреоидными гормон-ответными элементами (TRE) в 
промоторных регионах целевых генов и в присутствии Т3 
активируют транскрипцию позитивно регулируемых генов, тогда 
как в его отсутствие подавляют — негативно регулируемых. 

Среди наиболее физиологически значимых генов, 
регулируемых Т3 в сердечной мышце, следует выделить 
следующие. Тяжёлая цепь миозина-α (α-MHC) — «быстрый» 
миозин с высокой АТФ-азной активностью — позитивно 
регулируется Т3, тогда как тяжёлая цепь миозина-β (β-MHC), 
напротив, находится под негативным регуляторным контролем. 
Соотношение α-MHC/β-MHC является важным детерминантом 
скорости и эффективности сердечного сокращения. Кальциевая 
АТФ-аза саркоплазматического ретикулума (SERCA2) — 
фермент, обеспечивающий обратный захват Ca²⁺ в фазу 
диастолической релаксации, — также позитивно регулируется Т3, 
тогда как фосфоламбан — её ингибиторный регулятор — при 
нормальных уровнях гормона подавляется. Этот тандем 
обеспечивает так называемый «люситропный» эффект Т3 — 
характеристику, критически важную для полноценного 
диастолического расслабления миокарда. 

Помимо сократительного аппарата, Т3 регулирует экспрессию 
β1-адренергических рецепторов (их позитивная регуляция 
обусловливает хронотропный и инотропный ответ), потенциал-
зависимых калиевых каналов Kv1.5 и Kv4.2 (определяющих 
потенциал действия и рефрактерный период в предсердном 
миокарде), а также Na⁺/Ca²⁺-обменника NCX1. Практически все 
перечисленные молекулярные мишени имеют непосредственное 
отношение к патофизиологии аритмий и сократительной 
дисфункции, наблюдаемых при гипотиреозе. 

Негеномные эффекты. Наряду с описанными 
транскрипционными механизмами, Т3 и Т4 реализуют важные 
негеномные эффекты, не требующие изменений в экспрессии 
генов. Данные эффекты характеризуются быстрым развитием и 
осуществляются преимущественно на уровне плазматической 
мембраны, митохондриального матрикса и цитозольных 
сигнальных каскадов. В частности, Т3 оказывает прямое 
модулирующее воздействие на мембранные ионные каналы — 
натриевые, калиевые и кальциевые, — влияя тем самым на 
автоматизм водителей ритма и скорость проведения 
электрического импульса. 

На уровне сосудистого эндотелия Т3 активирует 
фосфатидилинозитол-3-киназу (PI3K) и серин/треониновую 
протеинкиназу (Akt/PKB), что приводит к фосфорилированию и 
активации эндотелиальной NO-синтазы (eNOS) с последующей 
продукцией оксида азота. Последний действует паракринным 
образом на клетки гладкой мускулатуры сосудов, вызывая их 
расслабление, снижение системного сосудистого сопротивления и 
уменьшение постнагрузки на левый желудочек. При дефиците Т3, 
характерном для гипотиреоза в рамках ХАТ, данный механизм 
нарушается, что ведёт к эндотелиальной дисфункции, увеличению 
жёсткости сосудистой стенки и, как следствие, к диастолической 
гипертензии. 

Важную роль в транспорте Т3 в кардиомиоциты играют 
специфические переносчики монокарбоксилата — MCT8 и 
MCT10. Примечательно, что экспрессия обоих транспортёров 
находится под негативным регуляторным контролем самого Т3, 
что создаёт петлю авторегуляции. Существенно, что, по 
имеющимся данным, Т4 практически не транспортируется в 

кардиомиоциты и не дейодируется в них до активного Т3, что 
делает функциональный статус сердечной мышцы напрямую 
зависимым от циркулирующего Т3. Это обстоятельство 
приобретает принципиальное значение при синдроме низкого Т3 
— состоянии, при котором уровни ТТГ и Т4 могут оставаться в 
пределах референсных значений, тогда как сердце уже 
функционирует в «гипотиреоидном фенотипе». 

Эндотелиальная дисфункция и нарушения сосудистого тонуса. 
Патофизиология эндотелиальных нарушений при ХАТ. 
Эндотелиальная дисфункция при ХАТ имеет многофакторную 
природу, в которой переплетаются гормональные, 
иммуновоспалительные и метаболические механизмы. В отличие 
от классического гипотиреоза другой этиологии, аутоиммунное 
воспаление при тиреоидите Хашимото само по себе является 
независимым источником эндотелиального повреждения. 
Активированные Т-лимфоциты и макрофаги, инфильтрирующие 
ткань щитовидной железы, выделяют провоспалительные 
цитокины — прежде всего интерлейкин-6 (ИЛ-6), фактор некроза 
опухоли-α (ФНО-α) и интерферон-γ, — которые циркулируют в 
системном кровотоке и оказывают прямое повреждающее 
действие на сосудистый эндотелий. 

Нарушение функции эндотелия при ХАТ проявляется 
снижением вазодилататорного резерва — уменьшением 
потокзависимой эндотелийзависимой вазодилатации при нагрузке. 
Данный параметр снижен как у пациентов с манифестным, так и с 
субклиническим гипотиреозом вследствие ХАТ. Лечение 
левотироксином приводит к частичной или полной нормализации 
эндотелиальной функции, что косвенно подтверждает 
патогенетическую роль дефицита Т3. Механистически это 
объясняется восстановлением eNOS-зависимой продукции оксида 
азота и снижением системной воспалительной активности. 

Помимо снижения биодоступности оксида азота, при ХАТ 
наблюдается повышение уровней асимметричного 
диметиларгинина (АДМА) — эндогенного ингибитора NOS, — что 
ещё более усугубляет эндотелиальную дисфункцию. 
Одновременно повышается экспрессия молекул адгезии — 
VCAM-1 и ICAM-1 — на поверхности эндотелиоцитов, что создаёт 
условия для адгезии моноцитов и их трансмиграции в 
субэндотелиальное пространство — ключевого начального этапа 
атерогенеза. 

Артериальное давление и артериальная жёсткость. Гипотиреоз 
вследствие ХАТ устойчиво ассоциируется с диастолической 
гипертензией и увеличением системного сосудистого 
сопротивления. Описанные гемодинамические изменения 
обусловлены снижением NO-опосредованной вазодилатации, 
уменьшением объёма циркулирующей крови, рефлекторной 
активацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
и повышением тонуса симпатической нервной системы. 
Увеличение постнагрузки создаёт дополнительные трудности для 
работы левого желудочка и способствует формированию его 
концентрической гипертрофии при длительно существующем 
нелечёном гипотиреозе. 

Скорость пульсовой волны — наиболее признанный 
неинвазивный маркёр артериальной жёсткости — значимо 
повышена при ХАТ даже в фазе субклинического гипотиреоза. 
Данные ряда исследований свидетельствуют, что на каждое 
увеличение уровня ТТГ на 1 мЕД/л приходится статистически 
значимое возрастание жёсткости аорты, независимое от уровня 
артериального давления. Структурной основой этого феномена 
является накопление гликозаминогликанов в экстрацеллюлярном 
матриксе сосудистой стенки вследствие нарушения Т3-зависимого 
катаболизма матриксных компонентов, а также снижение 
активности металлопротеиназ — ферментов, осуществляющих 
ремоделирование коллагенового каркаса. 

Толщина комплекса интима-медиа (ТКИМ) сонных артерий — 
суррогатный маркёр субклинического атеросклероза — также 
увеличена у пациентов с ХАТ, особенно при наличии тиреоидных 
аутоантител. Примечательно, что в Роттердамском исследовании 
было показано, что у пациентов с субклиническим гипотиреозом 
при наличии положительных антитиреоидных антител аортальная 
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кальцификация и частота инфаркта миокарда достоверно 
превышали аналогичные показатели в группе с субклиническим 
гипотиреозом без аутоантител, что указывает на независимый 
проатерогенный эффект аутоиммунного воспаления, отдельный от 
гормонального дефицита. 

Нарушения липидного обмена. Механизмы дислипидемии при 
гипотиреозе. Тиреоидные гормоны оказывают комплексное 
регуляторное воздействие на метаболизм липидов и 
липопротеинов, затрагивая практически все ключевые этапы их 
синтеза, транспорта и катаболизма. Дефицит Т3 при ХАТ 
закономерно сопровождается характерным дислипидемическим 
профилем, центральным элементом которого является повышение 
уровня холестерина липопротеинов низкой плотности (ЛПНП). 

Ключевым механизмом гиперхолестеринемии при гипотиреозе 
является снижение экспрессии гепатоцитарных рецепторов к 
ЛПНП, что замедляет рецепторопосредованный клиренс этих 
липопротеинов из кровотока. Помимо этого, Т3 нормально 
активирует холестерин-7α-гидроксилазу — лимитирующий 
фермент синтеза желчных кислот из холестерина — и усиливает 
фекальную экскрецию холестерина и желчных кислот. При 
дефиците гормона оба эти механизма нарушаются, приводя к 
дополнительному накоплению холестерина в организме. 

Помимо ЛПНП, при ХАТ нарастает уровень липопротеина(а) 
— Lp(a), рассматриваемого как независимый и весьма значимый 
маркёр атеросклеротического риска. Lp(a) отличается повышенной 
чувствительностью к гормональному статусу щитовидной железы 
и закономерно снижается на фоне заместительной терапии 
левотироксином. Параллельно при гипотиреозе описаны 
изменения в составе субфракций ЛПНП: увеличение доли мелких 
плотных частиц ЛПНП (sdLDL), отличающихся большей 
атерогенностью и склонностью к окислению, а также более лёгким 
проникновением через эндотелиальный барьер. 

Субклинический гипотиреоз и дислипидемия. Вопрос о 
значимости дислипидемии при субклиническом гипотиреозе в 
рамках ХАТ остаётся дискутабельным. Метаанализы 
рандомизированных контролируемых исследований 
демонстрируют неоднородные результаты: в ряде из них 
нормализация тиреоидной функции на фоне левотироксина 
сопровождается умеренным снижением уровня общего 
холестерина и ЛПНП (в среднем на 0,3–0,4 ммоль/л), тогда как в 
других значимого эффекта выявлено не было. Результативность 
терапии, по всей видимости, зависит от исходного уровня ТТГ: при 
значениях более 10 мЕД/л дислипидемический эффект 
гипотиреоза и его коррекция при лечении наиболее очевидны. При 
уровнях ТТГ от 4,5 до 10 мЕД/л связь менее устойчива и может 
определяться дополнительными факторами — возрастом, полом, 
индексом массы тела и сопутствующей патологией. 

Практически важным следствием описанных изменений 
является взаимодействие гипотиреоза и статин - индуцированной 
миопатии. Гипотиреоз как таковой способен вызывать миопатию с 
повышением уровня КФК, а сочетание нераспознанного 
гипотиреоза с назначением статинов существенно увеличивает 
риск мышечных нежелательных эффектов. Клиническое значение 
данного взаимодействия трудно переоценить, учитывая, что 
пациенты с ХАТ и дислипидемией закономерно относятся к 
группам, которым назначаются гиполипидемические препараты. 

Нарушения ритма и проводимости сердца. Брадиаритмии и 
изменения проводимости. При гипотиреозе — наиболее частом 
функциональном исходе ХАТ — характерным нарушением 
сердечного ритма является синусовая брадикардия, частота 
которой при манифестном гипотиреозе достигает 30–40%. 
Механизм брадикардии при дефиците тиреоидных гормонов 
является многоуровневым. На молекулярном уровне ключевую 
роль играет подавление экспрессии пейсмейкерного канала HCN2 
(hyperpolarization-activated cyclic nucleotide-gated channel 2), 
ответственного за генерацию «пейсмейкерного тока» If в клетках 
синусно-предсердного узла. Экспериментальные исследования 
продемонстрировали, что нокаут гена TRα1 у мышей приводит к 
выраженной брадикардии и удлинению интервалов QRS и QT, что 
воспроизводит картину гипотиреоза и указывает на 

специфическую роль данной рецепторной изоформы в регуляции 
сердечного ритма. 

Помимо замедления частоты сердечных сокращений, при ХАТ 
с гипотиреозом описаны нарушения предсердно-желудочковой 
проводимости — удлинение интервала PR на ЭКГ, изредка 
атриовентрикулярные блокады первой степени. Аналогичные 
изменения обнаруживаются и у пациентов с аутоиммунным 
тиреоидитом при наличии ещё нормального ТТГ, но с 
повышенными уровнями антитиреоидных антител, что может 
свидетельствовать о прямом кардиотоксическом действии 
иммунных медиаторов. 

Значимой электрокардиографической характеристикой 
гипотиреоза является удлинение корригированного интервала QT 
(QTc) — маркёра удлинённой деполяризации желудочков и 
повышенного риска желудочковых аритмий. В частности, описаны 
случаи желудочковой тахикардии типа «пируэт» (torsades de 
pointes) у пациентов с тяжёлым гипотиреозом, что делает 
мониторинг QTc при ХАТ клинически обоснованным. Механизм 
удлинения QTc связан с нарушением реполяризующих калиевых 
токов IKr и IKs в желудочковых миоцитах, регуляция которых 
нормально осуществляется тиреоидными гормонами. 

Аритмии при субклиническом гипертиреозе. Следует 
отметить, что часть пациентов с ХАТ, особенно в его ранних 
стадиях (так называемая «хашитоксикоз») или при сопутствующей 
патологии щитовидной железы, может переживать эпизоды 
транзиторного тиреотоксикоза вследствие деструктивного 
выброса предформированных гормонов из повреждённых 
фолликулов. В этих ситуациях электрофизиологические 
последствия оказываются противоположными: укорочение 
интервала PR и QTc, тахикардия и — при достаточной 
длительности гиперфункции — риск развития фибрилляции 
предсердий. 

Фибрилляция предсердий при субклиническом гипертиреозе 
встречается достоверно чаще, чем в эутиреоидной популяции. В 
Фрамингемском исследовании сердца у лиц старше 60 лет с ТТГ 
≤0,1 мЕД/л трёхкратное увеличение риска фибрилляции 
предсердий по сравнению с нормотиреоидной группой. Данные 
Тиреоидного исследовательского консорциума подтвердили 
дозозависимый характер этой взаимосвязи. При ХАТ, 
сочетающемся с узловым зобом, ситуация нередко осложняется 
периодической функциональной автономией отдельных узлов с 
эпизодами субклинического тиреотоксикоза, подчёркивая 
важность регулярного мониторинга тиреоидного статуса. 

Хроническая сердечная недостаточность и синдром низкого т3. 
Синдром низкого Т3 при кардиальной патологии. Синдром 
низкого Т3 (СНТ3) — состояние, характеризующееся 
изолированным снижением уровня Т3 при нормальных значениях 
Т4 и ТТГ, — является наиболее частым нарушением тиреоидного 
метаболизма при сердечно-сосудистых заболеваниях. 
Встречаемость СНТ3 составляет 15–30% у больных хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН), около 20% — при остром 
инфаркте миокарда и до 50% в тяжёлых случаях кардиогенного 
шока. Примечательно, что снижение Т3 при ХСН 
пропорционально степени тяжести заболевания по классификации 
NYHA: чем тяжелее нарушение функции миокарда, тем ниже 
концентрация циркулирующего Т3. 

Патофизиологической основой СНТ3 при сердечной патологии 
является цитокин-опосредованное угнетение активности 5'-
монодейодиназы в гепатоцитах — фермента, обеспечивающего 
нормальную конверсию Т4 в Т3. Повышенные уровни ИЛ-6 и 
ФНО-α, характерные для декомпенсированной ХСН, блокируют 
данный фермент, приводя к снижению продукции Т3 при 
одновременном накоплении реверсивного Т3 (rТ3) — 
биологически инактивного метаболита тироксина. 
Дополнительным механизмом является активация деиодиназы 3-го 
типа (D3) в кардиомиоцитах, осуществляющей инактивацию Т3 
непосредственно в ткани миокарда. Данный процесс 
обнаруживается уже при гипертрофии правого желудочка и 
прогрессирует при дальнейшем ремоделировании, создавая 
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состояние локального «гипотиреоза» сердечной мышцы даже при 
сохранных системных показателях тиреоидной функции. 

У пациентов с ХАТ описанный механизм приобретает особое 
значение, поскольку исходная предрасположенность к снижению 
уровней тиреоидных гормонов на фоне деструктивного 
аутоиммунного тиреоидита значительно облегчает формирование 
СНТ3 при любом интеркуррентном кардиальном событии. 

Сердечная недостаточность с сохранённой фракцией выброса. 
Хроническая сердечная недостаточность с сохранённой фракцией 
выброса (ХСНсФВ) является тем клиническим синдромом, при 
котором патогенетическое участие ХАТ и гипотиреоза наиболее 
очевидно. Диастолическая дисфункция — ведущее проявление 
ХСНсФВ — непосредственно определяется состоянием аппарата 
SERCA2/фосфоламбан, регуляция которого, как описано выше, 
зависит от уровня Т3. Нарушение кальциевого цикла в 
кардиомиоцитах при дефиците Т3 приводит к замедлению 
изоволюмической релаксации, повышению конечного 
диастолического давления в левом желудочке и формированию 
типичной картины рестриктивного наполнения на тканевой 
допплерографии. 

Клинические данные подтверждают более высокую частоту 
субклинической диастолической дисфункции у пациентов с ХАТ 
по сравнению с контрольными группами сопоставимого возраста. 
Особую роль в этой связи играет синдром низкого Т3: по данным 
Selvaraj et al. (2012), сывороточный Т3 обнаруживает обратную 
корреляцию с уровнями NT-proBNP и с выраженностью 
диастолической дисфункции у пациентов с ХСНсФВ, что 
указывает на возможную патогенетическую роль гормонального 
дефицита в прогрессировании данного состояния. Комбинация 
повышенного NT-proBNP и низкого Т3 ассоциируется с 
существенно худшим долгосрочным прогнозом, чем каждый из 
маркёров в отдельности. 

Прогностическое значение тиреоидного статуса при ХСН. 
Синдром низкого Т3 является признанным независимым 
предиктором неблагоприятного прогноза при сердечно-
сосудистых заболеваниях. В когорте из 501 пациента с острым 
инфарктом миокарда (из которых 34% имели СНТ3) частота 
крупных кардиальных событий была достоверно выше в группе с 
низким свободным Т3, причём последний оказался наиболее 
значимым предиктором последующих кардиоваскулярных 
событий — более весомым, чем традиционные показатели 
функции левого желудочка. Повышение уровня реверсивного Т3 
(rТ3) также является независимым предиктором как 
краткосрочной, так и долгосрочной летальности при ОИМ. 

В крупном мультицентровом исследовании Mitchell et al. 
(2013), включавшем пациентов с тяжёлой систолической 
дисфункцией ЛЖ (ФВ ≤35%), аномальная функция щитовидной 
железы была ассоциирована со значительно повышенным риском 
смерти, что подчёркивает необходимость включения тиреоидного 
скрининга в стандарты обследования больных ХСН. 

Поражения клапанного аппарата и аутоиммунные 
коморбидности. Ревматический митральный стеноз и хат. Особую 
клиническую значимость представляет выявленная ассоциация 
между тиреоидитом Хашимото и ревматическим поражением 
митрального клапана. По данным Ertugrul et al. (2008), у пациентов 
с ревматическим митральным стенозом частота выявления 
антитиреоидных антител и ХАТ достоверно превышала таковую в 
общей популяции. Предполагаемым объединяющим механизмом 
является феномен «молекулярной мимикрии» — перекрёстная 
реактивность аутоантител и аутореактивных Т-лимфоцитов, 
первично направленных против антигенов стрептококка, с тканями 
щитовидной железы и сердечных клапанов. Эти данные указывают 
на возможное общее иммунопатологическое звено, которое делает 
два, казалось бы, разнородных органных поражения 
взаимосвязанными в генетически предрасположенных 
индивидуумах. 

Описанное сочетание имеет непосредственное клиническое 
значение для практики в Центральной Азии, где ревматическая 
болезнь сердца по-прежнему остаётся более распространённой, 
чем в западных популяциях. Кардиологам следует проводить 

скрининг на аутоиммунную тиреоидную патологию у пациентов с 
ревматическим клапанным поражением, и, напротив, при ХАТ 
следует обращать внимание на признаки кардиального вовлечения, 
включая клапанную дисфункцию. 

Перикардиальный выпот. Перикардиальный выпот — нередко 
упускаемое из виду кардиальное проявление ХАТ с выраженным 
гипотиреозом. Его формирование обусловлено повышенной 
проницаемостью капилляров перикарда вследствие системного 
эффекта дефицита Т3 (задержка катаболизма гиалуроновой 
кислоты и других гликозаминогликанов) и снижением 
лимфатического дренажа. Выпот, как правило, умеренный, с 
высоким содержанием белка, редко достигает гемодинамически 
значимых объёмов. На фоне адекватной заместительной терапии 
левотироксином перикардиальный выпот регрессирует, что 
подтверждает его гормонально-зависимый генез. 

Влияние заместительной терапии и дополнительных подходов 
на кардиоваскулярный прогноз. Левотироксин: влияние на 
кардиоваскулярные показатели. Левотироксин (Т4) является 
препаратом первого ряда в лечении гипотиреоза при ХАТ. 
Восстановление нормального тиреоидного статуса под влиянием 
левотироксина сопровождается значимыми благоприятными 
сдвигами в кардиоваскулярных параметрах: нормализацией или 
снижением системного сосудистого сопротивления, уменьшением 
диастолического артериального давления, улучшением эндотелий-
зависимой вазодилатации, снижением уровней ЛПНП и Lp(a), 
регрессом патологических изменений на ЭКГ и нормализацией 
диастолической функции ЛЖ по данным допплерографии. 

Клинические данные об эффекте левотироксина на частоту 
кардиоваскулярных событий при субклиническом гипотиреозе 
наиболее убедительны для пациентов моложе 70 лет. 
Ретроспективное когортное исследование Razvi et al. (2012) на 
когорте более 4 000 пациентов с субклиническим гипотиреозом 
установило, что лечение левотироксином ассоциировалось с 
уменьшением частоты как фатальных, так и нефатальных 
ишемических событий у лиц 40–70 лет, тогда как в старшей 
возрастной группе такой ассоциации выявлено не было. Данное 
наблюдение указывает на возрастную зависимость 
кардиопротективного эффекта терапии и необходимость 
индивидуализированного подхода к её назначению. 

Следует, однако, учитывать, что левотироксин обеспечивает 
только повышение системного уровня Т4, тогда как превращение 
последнего в активный Т3 осуществляется дейодиназами в 
периферических тканях. При синдроме низкого Т3, характерном 
для тяжёлой сердечной патологии, конверсия Т4→Т3 нарушена, и 
монотерапия левотироксином не способна восстановить 
адекватный тканевый уровень Т3 в миокарде. Это теоретически 
обосновывает интерес к применению препаратов Т3 или 
комбинации Т3+Т4 при определённых клинических ситуациях, 
хотя данная область требует дополнительного изучения. 

Препараты селена и их кардиоваскулярный потенциал. Селен 
является незаменимым микроэлементом для нормального 
функционирования щитовидной железы: именно селенопротеины 
(глутатионпероксидаза, тиоредоксинредуктаза, дейодиназы) 
обеспечивают защиту тиреоцитов от окислительного стресса при 
синтезе тиреоидных гормонов. При ХАТ применение препаратов 
селена в суточной дозе 200 мкг приводит к достоверному 
снижению уровней АТ-ТПО и АТ-ТГ, уменьшению 
гистологических признаков воспаления в ткани щитовидной 
железы, а также к улучшению субъективного самочувствия 
пациентов. 

С точки зрения кардиоваскулярных эффектов, препараты 
селена обладают потенциалом снижения системного воспаления 
(через активацию антиоксидантных систем и снижение уровней 
провоспалительных цитокинов), что должно благоприятно 
сказываться на состоянии эндотелия. Однако прямые 
доказательства кардиопротективного действия селена у пациентов 
с ХАТ в крупных рандомизированных исследованиях пока 
ограничены, и данный вопрос остаётся предметом 
продолжающихся клинических испытаний. 
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Перспективы использования тиреомиметиков. Разработка 
тканеселективных аналогов тиреоидных гормонов, действующих 
преимущественно через рецепторы TRβ в печени, открывает 
потенциальные возможности для коррекции атерогенной 
дислипидемии без системных тиреотоксических эффектов. 
Эпротиром — изученный в клинических испытаниях агонист TRβ 
— демонстрировал дозозависимое снижение ЛПНП, 
аполипопротеина В, триглицеридов и Lp(a) на фоне стatin-терапии. 
Вместе с тем разработки в данном направлении были 
приостановлены в связи с выявленными побочными эффектами, и 
данная терапевтическая ниша требует дальнейшего изучения с 
учётом улучшенных молекулярных мишеней. 

Клиническое ведение пациентов с хат и кардиоваскулярной 
патологией 

Скрининг и диагностические алгоритмы. Современные 
кардиологические руководства рекомендуют определение ТТГ при 
первичной презентации сердечной недостаточности, 
дилатационной кардиомиопатии и фибрилляции предсердий. 
Кроме того, скрининг тиреоидной функции целесообразен у всех 
пациентов, получающих амиодарон, — препарат, структурно 
близкий к тиреоидным гормонам, содержащий значительное 
количество йода и способный индуцировать как гипо-, так и 
гипертиреоз у предрасположенных лиц. 

У пациентов с установленным ХАТ на этапах субклинического 
гипотиреоза рекомендуется регулярное кардиоваскулярное 
обследование, включающее оценку артериального давления, 
липидного профиля, ЭКГ-мониторинг (с акцентом на динамику 
интервала QT), а также эхокардиографию с оценкой 
диастолической функции. При уровне ТТГ более 10 мЕД/л 
преимущества заместительной терапии для сердечно-сосудистого 
прогноза достаточно убедительны; при ТТГ 4,5–10 мЕД/л решение 
о терапии должно приниматься индивидуально с учётом возраста, 
наличия кардиоваскулярных факторов риска и клинической 
симптоматики. 

Коморбидный менеджмент. Клиническое ведение пациентов с 
ХАТ и кардиоваскулярной коморбидностью требует 
координированного взаимодействия кардиолога и эндокринолога. 
Назначение левотироксина пациентам с сопутствующей ИБС 
должно проводиться с осторожностью — малыми начальными 
дозами с постепенной титрацией, поскольку форсированное 
восстановление нормального тиреоидного статуса может 
спровоцировать дестабилизацию коронарного кровотока 
вследствие увеличения потребности миокарда в кислороде. 
Пациентам с нелечёным тяжёлым гипотиреозом при 
необходимости хирургического лечения сердечно-сосудистой 
патологии рекомендуется по возможности достичь эутиреоза до 
операции. 

При выборе антигипертензивной терапии у пациентов с ХАТ 
следует учитывать нейрогуморальный профиль гипотиреоза: 
сниженная активность РААС при одновременном повышении 
системного сосудистого сопротивления делает предпочтительным 
применение блокаторов кальциевых каналов и ингибиторов АПФ, 
тогда как β-адреноблокаторы могут усугублять брадикардию. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Хронический аутоиммунный тиреоидит является не только 

эндокринным, но и кардиоваскулярным заболеванием, поражение 
сердца и сосудов при котором обусловлено многоуровневым 
взаимодействием гормональных дефицитов и 
иммунопатологических механизмов. Молекулярные нарушения — 
от изменения экспрессии генов сократительного аппарата 
кардиомиоцита до подавления эндотелиальной NO-синтазы — 
создают широкий спектр клинических проявлений: 
эндотелиальной дисфункции и артериальной жёсткости, 
дислипидемии, нарушений ритма и проводимости, диастолической 
дисфункции и сердечной недостаточности. 

Синдром низкого Т3 занимает особое место среди тиреоид-
ассоциированных кардиоваскулярных нарушений как мощный 
независимый предиктор неблагоприятного прогноза при ХСН и 
после ОИМ. При этом его развитие может опережать появление 
очевидных изменений классических тиреоидных тестов, а 
диагностика требует определения свободного Т3 в клинической 
практике. 

Заместительная терапия левотироксином у пациентов моложе 
70 лет с субклиническим гипотиреозом вследствие ХАТ 
ассоциируется с благоприятными изменениями 
кардиоваскулярного риска, хотя доказательная база крупных 
рандомизированных испытаний с конечными точками твёрдых 
кардиоваскулярных событий остаётся недостаточной. Это 
определяет первоочередную задачу для будущих исследований — 
создание проспективных многоцентровых исследований, в том 
числе в регионе Центральной Азии, где специфические 
эпидемиологические условия (йодный дефицит в анамнезе, 
высокая распространённость ревматической болезни сердца, 
сердечно-сосудистая сверхсмертность) делают проблему особенно 
актуальной. 

Назревшая потребность в интеграции тиреоидного скрининга в 
кардиологическую практику и более глубоком понимании 
гормонально-кардиальных взаимодействий при ХАТ открывает 
перспективы не только для уточнения механизмов болезни, но и 
для разработки новых терапевтических подходов — будь то 
оптимизация режимов заместительной гормональной терапии, 
применение тканеселективных тиреомиметиков или 
использование противовоспалительных вмешательств, 
направленных непосредственно на аутоиммунный компонент 
патогенеза.
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