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Анотація: Серцево-судинні захворювання (ССЗ) посідають одне з 

перших місць серед причин смерті в усьому світі. Між серцево-судинною 

системою і щитоподібною залозою (ЩЗ) існує тісний функціональний зв'язок; 

від спільного ембріологічного походження до розвитку кожного з компонентів 

серця для нормальної функції. Завдяки цьому зв’язку пацієнти із 

серцево-судинними захворюваннями часто проходять перевірку функції ЩЗ, 

щоб виключити гіпо- або гіпертиреоз. Зміни серцевої функції можна пояснити 

дією гормонів ЩЗ на клітини-мішені серця. Незначне підвищення чи зниження 

гормонів ЩЗ може змінити судинний опір, скоротливу здатність серцевого 

м’язу, артеріальний тиск і серцевий ритм через наявність рецепторів гормонів 

ЩЗ в цих тканинах.  

Краще розуміння впливу ЩЗ на серцево-судинну систему має важливе 

значення для лікарів, адже усунення дисфункції ЩЗ допомагає попередити 

розвиток серцевої недостатності та інших супутніх патологій, що значно 

покращує прогноз хворого 
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Мета: У цьому огляді літератури ми прагнемо описати дію тиреоїдних 

гормонів на серцево-судинну систему, від їх впливу на клітинному рівні до змін 

серцевих функцій при гіпо- та гіпертиреозі.  

Ключові слова: гіпотиреоз, гіпертиреоз, тиреотоксикоз, серцева 

недостатність, артеріальна гіпертензія. 

 

У медичній практиці часто зустрічаються пацієнти, які мають одразу 

кілька захворювань, як пов'язаних патогенетично між собою, так і непов'язаних. 

Порушення функції щитовидної залози – тиреотоксикоз та 

гіпотиреоз - мають несприятливий вплив на серцево-судинну систему. 

Гіпотиреоз часто має стерту клінічну картину та прояви з боку різних органів, у 

зв'язку з чим пізно діагностується. Тому слід проводити активну діагностику 

цього стану в осіб з поєднанням різних захворювань, особливо в літньому віці. 

Тиреопатії посідають друге місце за поширеністю серед ендокринних 

захворювань. При цьому питання коморбідності у таких пацієнтів особливо 

актуальне, тому що основними проявами порушення функції ЩЗ, як при 

тиреотоксикозі, так і при гіпотиреозі, є симптоми серцево-судинної системи. Це 

зумовлено тим, що тиреоїдні гормони безпосередньо впливають на серце та 

судини: 

■ позитивна хроно- та іонотропна дія, 

■ збільшення кількості та підвищення чутливості катехоламінових 

рецепторів у міокарді, 

■ підвищення потреби міокарда у кисні. [1, 2] 

Патологія ЩЗ представлена двома синдромами – тиреотоксикозом та 

гіпотиреозом. Обидва ці стани впливають на серцево-судинну систему. 

Тиреотоксикоз – це клінічний синдром, зумовлений надмірним вмістом 

тиреоїдних гормонів у крові та їх токсичною дією на різні органи та тканини. 

Основними захворюваннями, що супроводжуються гіперфункцією ЩЗ, є 

дифузний токсичний зоб (ДТЗ), багатовузловий токсичний зоб, токсична 

аденома, тиреоїдити (післяпологовий, підгострий), медикаментозний 
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тиреотоксикоз та ін. 

Біохімічно гіпертиреоз характеризується низьким рівнем ТТГ та 

підвищеним рівнем вільного Т4, вільного Т3 або того й іншого. Поширеність 

явного гіпертиреозу серед населення загалом становить 0,5% [3]. При 

оптимальному функціонуванні щитовидної залози ефекти ТГ є корисними для 

серцево-судинної системи, проте при надмірному функціонуванні залози 

(гіпертиреозі) вони мають згубний вплив. ТГ збільшують частоту серцевих 

скорочень, об'єм крові, скоротливість міокарда та фракцію викиду. 

Найчастішим серцево-судинним симптомом у пацієнтів з гіпертиреозом є 

серцебиття, при цьому у 20% спостерігається фібриляція передсердь [4]. 

Явний гіпертиреоз обумовлює підвищену смертність від 

серцево-судинних захворювань та збільшення ризику розвитку серйозних 

серцево-судинних подій на 16% [5]. 

Від 10% до 25% пацієнтів з гіпертиреозом мають фібриляцію передсердь 

(ФП), причому верхня межа цього діапазону припадає на пацієнтів з 

гіпертиреозом (переважно чоловіки) віком 60 років і старше; і навпаки, лише 

5% пацієнтів з гіпертиреозом віком до 60 років мають ФП. Тип ФП зазвичай 

стійкий, а не пароксизмальний. [6]. 

Гіпертиреоз пов’язаний із порушеннями згортання крові, такими як 

укорочення активованого часткового тромбопластинового часу, підвищення 

рівня фібриногену та підвищення активності фактора VII і фактора X у 

пацієнтів із синусовим ритмом із тиреотоксикозом, [7] усі вони сприяють 

ризику утворення тромбів у цих пацієнтів. Приблизно від 55% до 75% пацієнтів 

з ФП внаслідок гіпертиреозу та відсутності інших серцевих захворювань 

повертаються до нормального синусового ритму протягом 3-6 місяців після 

лікування тиреотоксичного стану. [8] 

У зв'язку з цим доцільно визначати тиреоїдну функцію у пацієнтів з ФП, 

що вперше виникла, для виявлення можливої гіперфункції щитовидної залози. 

Основна мета лікування ФП у цьому випадку – досягнення еутиреозу, контроль 

частоти серцевих скорочень (ЧСС) та профілактика емболічних ускладнень. 
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Слід утриматися від призначення аміодарону, його застосування можливе лише 

у крайньому випадку. 

Останніми роками зростає інтерес до ролі субклінічної дисфункції 

щитовидної залози, особливо субклінічного гіпертиреозу, та його впливу на 

здоров’я серцево-судинної системи. Визначення субклінічного гіпертиреозу, 

засноване на біохімічних результатах, є субнормальним рівнем ТТГ у сироватці 

разом із концентраціями вільних Т4 і Т3 у сироватці в межах нормальних 

референтних діапазонів. [9] 

Субклінічний гіпертиреоз далі класифікується на дві категорії: 1 ступінь з 

помірно низьким, але виявленим рівнем ТТГ у сироватці крові                         

(0,1–0,45 мМО/л), і 2 ступінь з нижчими рівнями сироваткового ТТГ 

(<0,1мМО/л). Етіологія субклінічного гіпертиреозу широко класифікується як 

екзогенна та ендогенна. 

У своїх клінічних рекомендаціях Європейська тиреоїдна асоціація 

рекомендує лікувати субклінічний гіпертиреоз 2 ступеня у пацієнтів старше 65 

років і розглянути можливість лікування більш легких ступенів за наявності 

серцевих захворювань або інших значних супутніх захворювань або факторів 

ризику [10]. 

Серед інших кардіоваскулярних проявів тиреотоксикозу варто відзначити 

систолічну артеріальну гіпертензію, міокардіодистрофію та серцеву 

недостатність. При диференціальній діагностиці слід звернути увагу на інші 

симптоми тиреотоксикозу: дратівливість, тривожність, стомлюваність, поганий 

сон, часті випорожнення, тремор рук, очні симптоми, збільшення розмірів 

щитовидної залози. Для покращення стану серцево-судинної системи хворого з 

тиреотоксикозом рекомендується насамперед призначити тиреостатики для 

нормалізації тиреоїдної функції. Також призначають бета-блокатори зниження 

частоти серцевих скорочень.  

Окремо слід зазначити аміодарон-індукований тиреотоксикоз. 

Аміодарон – антиаритмічний препарат, у складі якого є йод – 75 мг на одній 

таблетці 200 мг. Під час метаболізму вивільняється близько 6–9 мг 
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неорганічного йоду, що набагато більше за добову потребу. Внаслідок цього 

вміст неорганічного йоду в організмі зростає, при цьому захоплення йоду 

щитовидною залозою також збільшується. Потім приблизно через 24 тижні. 

прийому препарату він знижується, але все одно залишається вищим за норму. І 

хоча у більшості на тлі прийому аміодарону зберігається еутиреоз, проте у ряду 

пацієнтів можливий розвиток як тиреотоксикозу, так і гіпотиреозу. Тому 

бажано перед призначенням аміодарону дослідити функцію щитовидної залози 

та контролювати її надалі.  

Гіпотиреоз - це клінічний синдром, що зумовлений нестачею гормонів 

щитоподібної залози в сироватці крові або зниженою їх дією на тканини 

мішені. Найбільш часто зустрічається саме первинний гіпотиреоз, який у 

більшості випадків є післяопераційним або розвивається внаслідок 

аутоімунного тиреоїдиту. В основі діагностики та класифікації гіпотиреозу 

лежить визначення у крові рівня тиреотропного гормону (ТТГ) та вільного Т4. 

Виділяють маніфестний, субклінічний та ускладнений гіпотиреоз [11]: 

 При маніфестній формі спостерігається знижений вміст вільного 

тироксину (Т4 ) та підвищений рівень ТТГ в сироватці крові. 

 При субклінічному гіпотиреозі характерний - нормальний вміст 

вільного тироксину та підвищений ТТГ. 

 Ускладнений гіпотиреоз характеризується виникненням серцевої 

недостатності, ІХС,перикардиту. 

Гіпотиреоз має безліч клінічних проявів, проте коли йдеться про вплив 

щитоподібної залози саме на серцево-судинну систему, зазвичай в першу чергу 

говорять про гіпертиреоз із супутнім тиреотоксикозом, але це не зовсім 

правильно, адже з розвитком гіпотиреозу пов'язана також безліч 

кардіоваскулярних факторів ризику. Гіпотиреоз може мати негативні наслідки 

на серцево-судинну систему через зниження швидкості метаболізму. Він 

біохімічно характеризується накопиченням глікозаміногліканів у м’яких 

тканинах організму та викликає інтерстиціальний набряк м'язової тканини 

серця і судин. Клінічні прояви таких порушень залежать від стадії 
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захворювання. На сьогодні існує достатня кількість досліджень, які присвячені 

механізмам впливу зниженої функції ЩЗ на серцево-судинну систему. В них 

описано, що гіпотиреоз уже на ранній стадії має серйозний вплив на 

формування та розвиток серцево-судинних захворювань. Дані нових мета-

аналізів Європейської тиреоїдної асоціації свідчать, що субклінічний гіпотиреоз 

асоціюється з підвищенням ризику розвитку ішемічної хвороби серця, 

фібриляції передсердь, інфаркту міокарда, серцевої недостатності і смертності 

від ССЗ у пацієнтів із рівнем ТТГ у сироватці < 0,1 мМО/л, незалежно від віку, 

статі й попередньої серцево-судинної патології [10].  

У зв'язку з тим, що симптоми гіпотиреозу неспецифічні і можуть бути 

присутніми при захворюваннях інших органів і систем, діагностика гіпотиреозу 

значно ускладнюється. За статистикою, в перший рік від початку захворювання 

правильний діагноз ставиться лише в 34% випадків. Особливо тяжко правильно 

діагностувати порушення роботи щитоподібної залози в пацієнтів похилого 

віку, що пов'язано з повільним і поступовим наростанням симптоматики, а 

маскоподібність проявів гіпотиреозу подовжує час діагностичного пошуку. 

Пацієнти з дисфункцією щитоподібної залози часто звертаються до лікарів 

різних спеціальностей з приводу артеріальної гіпертензії, ожиріння та ін., навіть 

не підозрюючи, що причиною їхньої хвороби стала саме неправильна робота 

щитовидної залози. 

 Багато джерел вказують на гіпотиреоз як причину вторинної артеріальної 

гіпертензії (АГ). Так, у Genest's Hypertension, Physiology and Treatmen 

згадується, що 50% пацієнтів з гіпотиреозом мають АГ, а Kaplan's Clinical 

Hypertension вказують лише 26%. Говорячи про АГ слід відзначити, що мова 

йде саме про діастолічну артеріальну гіпертензію. Однією з ймовірних причин 

може бути підвищення судинного опору. Т3 прямо впливає на гладком'язові 

клітини кровоносних судин, викликаючи їх розширення. Тобто при 

недостатності щитовидної залози знижується рівень Т3, що відповідно 

призводить до порушення вазодилатації, збільшення судинного опору та 

підвищення діастолічного артеріального тиску.  
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Також гіпотиреоз впливає на метаболізм натрію, симпатичну нервову 

систему, знижує швидкість клубочкової фільтрації, що також робить свій 

внесок у розвиток та прогресування АГ. 

Крім того, при гіпофункції щитовидної залози відзначається недостатнє 

зниження АД вночі та підвищення його показників протягом дня [12], а 

некомпенсований субклінічний гіпотиреоз може знижувати ефективність 

антигіпертензивної терапії.  

Схильність до розвитку ІХС у пацієнтів із гіпотиреозом – доведений 

факт, підтверджений безліччю робіт. Так, у дослідженнях 2006 р. середня 

поширеність гіпотиреозу у хворих на маніфестну ІХС склала 11,5%. [13]. У 

пацієнтів з гіпотиреозом спостерігається значне підвищення вмісту 

гомоцистеїну у крові в середньому на 4–5 ммоль/л [13]. Гомоцистеїн визнаний 

як значний предиктор судинних патологій, атеросклеротичного процесу, 

гіперкоагуляції. Наприклад, у метааналізі 20 проспективних досліджень Wald 

2002 р. дійшли висновків, що підвищення концентрації гомоцистеїну на 

5 ммоль/л пов'язано зі збільшенням ризику коронарних подій на 32% та 

інсульту на 59% [14]. Підвищення рівня гомоцистеїну при гіпотиреозі, 

найімовірніше, спричинене зниженням швидкості клубочкової фільтрації 

нирок. Альтернативне пояснення цього феномену – зниження активності 

метилентетрагідрофолатредуктази (МТГФР), ключового ферменту, що відіграє 

важливу роль у метаболізмі гомоцистеїну, за допомогою якого гомоцистеїн 

реметилюється в метіонін. У пацієнтів з гіпотиреозомтакож описується 

порушення в перетворенні рибофлавіну на кофермент флавінаденіндінуклеотид, 

що в результаті веде до зниження функції МТГФР. 

Тиреоїдні гормони стимулюють 3-гідрокси-3-метилглутарилкоензим-А-

редуктазу, і таким чином беруть участь у першому етапі синтезу холестерину, 

що призводить до його зростання та розвитку атеросклерозу. Також Т3 регулює 

роботу рецепторів ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) і захищає їх від 

окислення. Стан гіпотиреозу призводить до зниження активності холестерину – 

αмонооксигенази, яка розщеплює холестерин, що спричиняє підвищенню рівня 
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ЛПНЩ, і утворенню ІХС. 

Ще одна патологія серцево-судинної системи, яка може виникнути 

внаслідок гіпотиреозу це серцева недостатність (СН). Серед пацієнтів з 

хронічною СН близько 30 % мають низький рівень Т3. Як відомо, для 

нормальної роботи серцевого м'яза потрібні гормони щитовидної залози, адже 

саме Т3 впливає на інотропну функцію міокарда та його скоротливість [15]. 

Гіпотиреоз супроводжується зменшенням серцевого викиду, за рахунок 

зменшення частоти серцевих скорочень та ударного об'єму, що призводить до 

СН. Значні зміни в роботі серцевого м'яза фіксуються у пацієнтів як з 

маніфестним, так і субклінічним гіпотиреозом, але ступінь цих змін корелює з 

тяжкістю та тривалістю порушення функції щитовидної залози і більш 

виражена при маніфестному гіпотиреозі [15]. Під час експериментальних 

досліджень було продемонстровано, що при гіпотиреозі виникають атрофічні 

зміни в серцевій тканині, що пов'язано зі зниженням експресії важкого 

α-ланцюга міозину та збільшенням експресії важкого β-ланцюга міозину. Також 

гіпотиреоз сприяє розширенню камер серця та порушення кровопостачання 

міокарда. У деяких випадках наслідком гіпотиреозу є розвиток ексудативного 

перикардиту (від 3 до 37%) або навіть тампонада. Діагностичною проблемою 

такого перикардиту є повільне накопичення рідини та безсимптомний перебіг. 

Висновки: Оскільки ознаки та симптоми, пов’язані з серцево-судинною 

системою, можуть бути єдиними проявами явної дисфункції ЩЗ та оскільки 

стійка субклінічна дисфункція ЩЗ може значно підвищити серцево-судинний 

ризик, статус щитовидної залози слід систематично досліджувати у всіх 

пацієнтів із вперше діагностованою або загостреною серцево-судинною 

патологією, особливо у людей похилого віку. 
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