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Субклинический тиреотоксикоз характеризует-

ся сниженным или неопределяемым уровнем тирео-

тропного гормона (ТТГ) в сочетании с нормальными 

уровнями тироксина (св.Т4) и трийодтиронина (св.

Т3). При этом, как правило, отсутствуют какие-либо 

симптомы или они неспецифичны [1, 2, 3].

Распространенность 
субклинического тиреотоксикоза
Распространенность субклинического тиреоток-

сикоза, по данным различных исследований, варьи-

рует от 0,6 до 3,9% в зависимости от чувствительно-

сти метода, используемого для определения ТТГ, 

и йодного обеспечения региона [1, 3]. По данным 

Фрамингемского кардиологического исследования 

(Framingham Heart Study), в которое были включены 

2007 пациентов 60 лет и старше, подавленный уровень 

ТТГ был выявлен у 3,9% пациентов (часть из них при-

нимали препараты тиреоидных гормонов), манифест-

ный тиреотоксикоз – в 0,2% случаев [3]. В Колорад-

ском исследовании субклинический тиреотоксикоз 

был выявлен у 2,1% взрослых, из них 20% принимали 

препараты тиреоидных гормонов [1]. Третье нацио-

нальное исследование в США (Third National Health 

and Nutrition Examination Survey), проведенное в 1988–

1994 гг., обнаружило субклинический тиреотоксикоз 

у 0,8%, манифестный тиреотоксикоз – у 0,5% популя-

ции в возрасте 12–80 лет [2]. В йоддефицитных регио-

нах распространенность суб кли нического тиреоток-

сикоза может быть значительно выше. Наибольшее 

влияние на частоту встречаемости низкого ТТГ оказы-

вает возраст обследуемых: чем старше человек, тем 

чаще встречается низкий уровень ТТГ. Кроме того, на 

частоту встречаемости низкого ТТГ влияют пол и раса: 

субклинический тирео токсикоз чаще встречается 

у женщин и у лиц африканской расы. В среднем 

в общей популяции частота субклинического тирео-

токсикоза составляет около 2% [4, 5, 6].

Диагностика субклинического 
тиреотоксикоза
Диагностика субклинических состояний функ-

циональной активности щитовидной железы (ЩЖ) 

стала возможной благодаря развитию методов лабо-

раторной диагностики, которая включает в себя опре-

деление ТТГ, тироксина и трийодтиронина. В клини-

ческой практике мы имеем возможность определять 

и свободные, и связанные с белками фракции гормо-

нов. Величина общих тироксина и трийодтиронина 

в большей степени зависит от концентрации связыва-

ющих белков, чем от нарушения функции ЩЖ. При 

увеличении содержания транспортных белков (кон-
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трацептивы, беременность) или при их снижении 

(андрогены, цирроз печени, нефротический синдром, 

генетические нарушения) происходит изменение 

общей концентрации гормонов, при этом содержание 

свободных фракций не меняется. Изменение концен-

трации связывающих белков может осложнять интер-

претацию результатов исследования. В этой связи 

определение свободных фракций тироксина и три-

йодтиронина имеет большую диагностическую зна-

чимость. Для диагностики функциональных наруше-

ний ЩЖ приоритет отдается прежде всего определе-

нию ТТГ [7]. Современные высокочувствительные 

методы третьего поколения позволяют обнаруживать 

концентрации ТТГ <0,01 мЕд/л, поэтому с их помо-

щью удается выявить малейшие изменения уровня 

ТТГ [2]. Созданная в 2002 г. рабочая группа экспертов, 

включающая представителей Американской тирео-

идологической ассоциации, Американской ассо ци-

ации клинических эндокринологов, Эндо крино ло-

гического общества, определила референсный интер-

вал нормальных значений ТТГ 0,45–4,50 мЕд/л. 

Уровень ТТГ <0,1 мЕд/л предложено считать суще-

ственно сниженным, при значении ТТГ в пределах 

0,1–0,45 мЕд/л следует говорить о незначительном 

снижении [8]. 

Этиология субклинического 
тиреотоксикоза
Субклинический тиреотоксикоз можно разде-

лить на экзогенный и эндогенный. Причинами экзо-

генного тиреотоксикоза являются передозировка 

лево тироксином при заместительной терапии гипо-

тиреоза или при супрессивной терапии у пациентов, 

получающих лечение по поводу высокодифференци-

рованного рака ЩЖ, а также при применении йод-

содержащих препаратов (в частности, амиодарона, 

рентгенконтрастных средств). К эндогенным причи-

нам относятся болезнь Грейвса, многоузловой зоб 

и функциональная автономия ЩЖ [8–13]. Среди 

эндогенных причин субклинического тиреотоксико-

за центральное место занимает болезнь Грейвса. 

По данным В. Brownlie и соавт., около 20% пациен-

тов, получивших радиойодтерапию или подвергнутых 

субтотальной тиреоидэктомии по поводу болезни 

Грейвса, имеют низкий уровень ТТГ при нормальных 

сывороточных концентрациях свободных Т3 и Т4. 

Аналогичное количество пациентов, получавших 

меди каментозную тиреостатическую терапию, имеет 

низкие уровни ТТГ [14, 15]. Болезнь Грейвса может 

быть причиной субклинического тиреотоксикоза 

и без предшествующего лечения манифестного тирео-

токсикоза – так называемая ранняя болезнь Грейвса. 

В этом случае подтверждением болезни Грейвса слу-

жит диффузное усиление захвата изотопа при сцин-

тиграфии ЩЖ, а также позитивные уровни антител 

к рецептору ТТГ [6, 16]. Субклинический тиреоток-

сикоз может быть следствием замедленного восста-

новления функции гипофиза после лечения мани-

фестного тиреотоксикоза [6, 17]. Вторая по частоте 

встречаемости эндогенная причина субклинического 

тиреотоксикоза – многоузловой зоб. Несколько реже 

субклинический тиреотоксикоз развивается на фоне 

автономно функционирующей аденомы ЩЖ [14].

Дифференциальная диагностика 
субклинического тиреотоксикоза
Важным является проведение дифференциаль-

ной диагностики между субклиническим тиреоток-

сикозом и другими причинами, вызывающими тран-

зиторное снижение уровня ТТГ. Транзиторное сни-

жение уровня ТТГ обычно возникает при подостром, 

безболевом или послеродовом тиреоидите. Также 

проводить дифференциальную диагностику следует 

с нетиреоидными заболеваниями, психиатрическими 

заболеваниями, приемом лекарственных препаратов 

(большие дозы глюкокортикостероидов, допамина 

или добутамина) и гипофизарной недостаточностью 

(см. таблицу) [8–10, 18].

Кроме того, концентрация ТТГ может быть ниже 

нормального диапазона у некоторых пожилых паци-

ентов в результате возрастного уменьшения клиренса 

тиреоидных гормонов или изменения в работе гипо-

таламо-гипофизарно-тиреоидной системы [19]. При 

постановке диагноза субклинического тиреотокси-

коза необходимо подтвердить достоверное снижение 

уровня ТТГ и сохранение уровней св.Т4 и св.Т3 в пре-

делах нормальных значений, для чего прово дятся не-

однократные лабораторные исследования, направ-

ленные на определение тиреоидных гормонов в крови. 

Также для постановки диагноза являются важными 

анамнестические и клинические данные. В случае не-

обходимости при подавленном уровне ТТГ возможно 

проведение дополнительных методов исследования 

(УЗИ и сцинтиграфии ЩЖ). Наконец, субклиниче-

ский тиреотоксикоз может быть у женщин в I триме-

стре беременности, при токсикозе бере менных или 

у женщин, страдающих трофобластными заболевани-

ями с высокой концентрацией хорио нического гона-

дотропина человека в сыворотке крови [9, 10].

Наиболее частые причины подавленного уровня ТТГ в крови

Нетиреоидные заболевания
Психиатрические заболевания
Прием лекарственных препаратов (глюкокортикоиды, 
допамин)
Гипофизарная или гипоталамическая недостаточность
Снижение клиренса тиреоидных гормонов, 
обусловленное возрастом 
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Клиническая картина 
субклинического тиреотоксикоза
Сам по себе термин “субклинический” подразу-

мевает отсутствие клинических проявлений, однако 

в части случаев при тщательном опросе и осмотре 

пациента можно выявить в той или иной мере выра-

женные симптомы тиреотоксикоза, а именно: эпизо-

ды сердцебиения, потливость, тремор, возбудимость, 

раздражительность, нарушения сна [18, 20].

Изменение сердечно-сосудистой 
системы при субклиническом 
тиреотоксикозе
Влияние повышенной секреции гормонов ЩЖ 

на функционирование сердечно-сосудистой системы 

было установлено более 200 лет назад. В 1785 г. врач 

из Великобритании Калеб Парри впервые заметил 

связь между опухолью в области ЩЖ и развитием 

сердечной недостаточности, отметив при этом гипер-

трофию сердца. Спустя 50 лет ирландский врач 

Роберт Грейвс и практикующий немецкий врач Карл 

фон Базедов независимо друг от друга описали 

у паци ентов сердцебиение и экзофтальм на фоне уве-

личенной ЩЖ. В дальнейшем клинические наблю-

дения накапливались, и на фоне гиперфункции ЩЖ 

были обнаружены аритмии, изменения сократитель-

ной функции миокарда и периферическая вазодила-

тация. Сердечно-сосудистые проявления манифест-

ного тиреотоксикоза достаточно изучены  и хорошо 

известны. Однако до настоящего времени нет полной 

ясности в вопросе влияния субклинического тирео-

токсикоза на сердечно-сосудистую систему. Тем не 

менее имеющая клиническое значение кардиальная 

патология может развиваться уже при субклиниче-

ском тиреотоксикозе. В результате ряда исследо-

ваний доказано, что хронотропные, инотропные 

и лизинотропные (т.е. диастолическое расслабление) 

эффекты от избытка тиреоидных гормонов на сердце 

при манифестном тиреотоксикозе присутствуют и при 

субклиническом тиреотоксикозе и могут привести 

к повышению сердечно-сосудистой заболеваемости 

и смертности. У пациентов с субклиническим тирео-

токсикозом с помощью 24-часового холтеровского 

мониторирования ЭКГ отмечено увеличение числа 

сердечных сокращений за сутки в сравнении с состо-

янием эутиреоза и увеличение количества прежде-

временных сокращений предсердий и желудочков 

[21, 22]. Результаты двух небольших исследований 

показали увеличение массы миокарда левого желу-

дочка у пациентов с субклиническим тиреотокси-

козом, но это наблюдение не было подтверждено 

в более крупном исследовании [23, 24]. Исследования 

по изучению систолической  и диастолической функ-

ций различными неинвазивными методами имели 

различные результаты: систолическая функция была 

не нарушена в большинстве исследований, но не во 

всех [22, 25, 26]. Некоторые сообщают о нарушении 

диастолической функции, другие исследователи не 

видят существенных изменений [25, 27]. Различия в 

возрасте пациентов, выраженности подавления ТТГ, 

продолжительности и причине субклинического 

тирео токсикоза могут объяснить эти противополож-

ные результаты. В исследовании G. Leese и соавт. 

сравнивали обращаемость к врачу по поводу ишеми-

ческой болезни сердца пациентов, получающих дли-

тельную терапию препаратами левотироксина. 

Оказалось, что пациенты старше 65 лет, получающие 

препараты левотироксина, обращались по поводу 

ишемической болезни сердца чаще, чем лица, не по-

лучающие подобную терапию (женщины 2,7% vs 0,7%; 

мужчины 6,4% vs 1,7%; p < 0,01) [28].

Субклинический тиреотоксикоз может быть свя-

зан и с изменениями показателей свертывания крови 

[29, 30]. Некоторые из этих изменений клинически не 

являются актуальными, но сообщается о случаях опи-

сания тромбоза у пациентов с манифестным тирео-

токсикозом, что указывает на необходимость дальней-

ших исследований [31]. К дополнительных факторам 

развития риска атеросклероза, в результате исследо-

ваний, относят более выраженное увеличение ком-

плекса интима–медиа у пациентов с субклиническим 

тиреотоксикозом, чем у пациентов в эутиреозе или 

при “мягком” гипотиреозе [32]. При субклиническом 

тиреотоксикозе повышается частота образования 

бляшек в каротидных артериях [33].  

Мерцательная аритмия при 
субклиническом тиреотоксикозе  
Типичными аритмиями, сопровождающими ма-

нифестный  и субклинический тиреотоксикоз, явля-

ются мерцательная аритмия и предсердная экстраси-

столия [3, 34, 35]. Тиреоидные гормоны изменяют 

частоту сердечных сокращений, увеличивая диасто-

лическую деполяризацию синусового узла и облегчая 

проведение возбуждения через антриовентрикуляр-

ный узел. Кроме того, тиреоидные гормоны влияют 

на предсердные миоциты, укорачивая их рефрактер-

ный период. Это обусловливает электрическую гете-

рогенность и увеличивает возможность повторной 

циркуляции возбуждения и предсердной фибрилля-

ции. В условиях укорочения периода рефрактерно-

сти атриовентрикулярного узла и повышения его 

чувствительности к адренергической стимуляции 

регу ляция ритма оказывается резистентной к лече-

нию препаратами наперстянки. Желудочковые на-

рушения ритма встречаются редко и, как правило, 

у лиц с кардиальной патологией [36]. Несколько 

крупных исследований посвящено оценке степени 



КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ТИРЕОИДОЛОГИЯ,  2015,  том 11,  №2

36

DOI: 10.14341/ket2015233�37

© “Клиническая и экспериментальная тиреоидология”, 2015

риска развития мерцания предсердия при субклини-

ческом тиреотоксикозе. J. Auer и соавт. обследовали 

23 000 человек в возрасте 65–70 лет, из которых 

у многих имелись сердечно-сосудистые заболевания. 

В результате исследования установлена частота раз-

вития фибрилляции предсердий при субклиничес-

ком тиреотоксикозе (13%) и манифестном тирео-

токсикозе (14%) по сравнению с 2% в контрольной 

группе пациентов с эутиреоидным состоянием [37, 

38]. В последующих исследованиях при изучении 

5860 пациентов в возрасте 65 лет и старше установ-

лено наличие мерцательной аритмии у 9–5% пациен-

тов с субклиническим тиреотоксикозом по сравнению 

с 4–7% в контрольной группе. При этом распростра-

ненность мерцательной аритмии была одинаковой 

как среди пациентов с уровнем ТТГ 0,1–0,4 мЕд/л, 

так и при ТТГ <0,1 мЕд/л [3, 39].  

Смертность при субклиническом 
тиреотоксикозе
J.V. Parle и соавт. опубликованы результаты ис-

следования “Предсказание всех случаев смертности 

и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний 

среди пожилых людей на основании лишь низкого 

уровня тиреотропина в сыворотке: 10-летнее когорт-

ное исследование” [40]. В данном исследовании 

было оценено влияние длительно существующего 

субклинического тиреотоксикоза на общую смерт-

ность у 1191 человека в возрасте 60 лет и старше, 

уровень ТТГ <0,5 мЕд/л был определен как низкий. 

Показано, что у пациентов с низкой концентрацией 

ТТГ в сыворотке наблюдалась повышенная смерт-

ность от любых причин. Причем у лиц с уровнем ТТГ 

<0,1 мЕд/л и 0,1–0,49 мЕд/л не отмечалось разницы 

в выживаемости. Такая картина в значительной степе-

ни объяснялась “существенным повышением уровня 

смертности в связи с сердечно-сосудистыми болезня-

ми”. То есть низкий уровень ТТГ (<0,5 мЕд/л) ассоци-

ируется с повышенной смертностью от всех причин и 

особенно от сердечно-сосудистых заболеваний. Также 

было отмечено отсутствие значимой взаимосвязи 

между сывороточными уровнями свободных T4 или T3 

и смертностью у лиц с низким уровнем сывороточно-

го ТТГ, “что свидетельствует о высокой специфично-

сти сывороточного ТТГ как маркера функционально-

го состояния щитовидной железы” [40]. 

Заключение 
Таким образом, на сегодняшний день недоста-

точно данных о влиянии субклинического тиреоток-

сикоза на сердечно-сосудистую систему, результаты 

некоторых исследований  достаточно противоречи-

вы, что в свою очередь диктует необходимость даль-

нейшего изучения этой проблемы. Изучение влияния 

субклинического тиреотоксикоза на сердечно-сосу-

дистую систему позволит проводить профилактику 

развития сердечно-сосудистых осложнений и более 

аргументированно выбирать метод лечения таких 

больных. 
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