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В
Основната морфологична единица на коронар-

ната болест на сърцето (КБС) е атеросклерозата. 
Нейното развитие зависи от множество коригируеми 
(артериална хипертония, дислипидемия, захарен 
диабет, тютюнопушене, затлъстяване) и некориги-
руеми фактори (възраст, пол, фамилна обремене-
ност). Предвид голямото влияние на тиреоидните 
хормони върху някои от коригируемите фактори, от 
една страна, и широкото разпространение на щито-

видната патология, от друга (според Американска-
та тиреоидна асоциация до 12% от населението в 
САЩ ще развие такава патология), връзката между 
двете заболявания е обект на множество проучва-
ния. Данните, получени от тях, обаче не са катего-
рични. Въпреки противоположността в патогенеза-
та на хипер- и хипотиреоидизма и двете състояния 
водят по директен и индиректен механизъм до раз-
витие на атеросклероза, а оттам и до коронарна 
болест на сърцето. Щитовидната жлеза секретира 
основно два хормона – трийодтиронин (T3) и тирок-
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Резюме. Коронарната болест на сърцето (КБС) е една от най-честите причини за внезапна сърдечна смърт, сърдеч-
но-съдова заболяемост и инвалидизация. Рисковите фактори, водещи до нея, вкл. захарен диабет, артериална 
хипертония, дислипидемия, екстензивно се проучват и до днес. На по-заден план стоят обаче едни от най-раз-
прострените ендокринологични заболявания и отклонения, а именно свързаните с тиреоидните хормони. Цел-
та на тази обзорна статия е да се разгледа ролята на щитовидната патология и хормони върху развитието на 
КБС, както и тяхното място като прогностичен белег при острия коронарен синдром.
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Abstract. The coronary heart disease is one of the leading causes for sudden cardiac death, cardiovascular morbidity and 
disability. The main risk factors, such as diabetes mellitus, arterial hypertension, dyslipidaemia, have been extensively 
studied and researched to this day. In the background, however, are some of the most common endocrinological 
diseases and abnormalities, mainly those related to thyroid hormones. The purpose of this review is to look at the role 
of thyroid pathology and hormones in the development of coronary heart disease, as well as their place as a prognostic 
marker in acute coronary syndrome.
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син (Т4), в съотношение 1:14, като в периферията 
Т4 се конвертира в Т3. Регулацията на тази секре-
ция се извършва от тиреоид-стимулиращ хормон 
(TSH/ТСХ) на принципа на обратната връзка. В 
състояние на повишена активност на щитовидната 
жлеза, нивата на TSH спадат в опит за понижение 
на тази активност. В случай на ниска активност на 
щитовидната жлеза нивата на TSH се покачват. По 
тази причина в най-общите случаи хипотиреоидиз-
мът се асоциира с ниски нива на Т3 и Т4, и високи 
на TSH, а хипертиреоидизмът – с високи T3 и T4, и 
с нисък TSH. От хипоталамуса се секретират други 
два хормона, които повишават (тиреотропин-осво-
бождаващ хормон) или инхибират (соматостатин) 
освобождаването на ТСХ. Хормоналната хомеоста-
за на тиреоидните хормони е изключително сложен 
и деликатен процес, който зависи и от системи, раз-
лични от ендокринната.

Основните ефекти на тиреоидеята върху сър-
дечно-съдовата система се осъществяват именно 
от Т3 – намаляване на системното съдово съпроти-
вление, увеличаване на сърдечната честота в покой 
и като краен ефект – нарастване на сърдечния ми-
нутен обем и преднатоварването. Влиянието на Т3 
върху артериалното налягане, липидния метаболи-
зъм, ендотелната функция, тромбообразуването е от 
съществено значение за патогенезата на атероскле-
ротичната плака, и оттам за коронарната болест на 
сърцето. От друга страна, интерес буди промяната в 
нивата на Т3 при хора в еутиреоидно състояние по 
време на ОКС. След множество проучвания е уста-
новено, че в условията на ОКС промените в тирео-
идните хормони могат да се използват като маркер 
за ранната и късната смъртност [1-4].
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Едно от най-големите проучвания, разглежда-
що връзката между тиреоидната функция и коро-
нарната болест, е Ротердамското проучване [5]. В 
него се проследяват нивата на TSH, fT4 и TPOab 
(тиреоидни антитела – маркер за автоимунно за-
боляване на щитовидната жлеза) като маркери за 
оценяване на щитовидната функция, и CAC-score 
(Coronary Artery Calcium), честотата на ОКС и 
смъртността от ОКС като маркери за оценяване на 
коронарната болест на сърцето. Едно от основни-
те заключения е, че нивата на fT4 извън референт-
ните граници, могат да се определят като отделен 
рисков фактор за развитие на атеросклероза във 
всичките ѝ фази – субклинична и клинично изяве-
на [нестабилна ангина пекторис (НАП), миокарден 
инфаркт без ST-елевация (NSTEMI), миокарден 
инфаркт със ST-елевация (STEMI), смърт от остър 

коронарен синдром (ОКС)]. При проследяване на 
пациентите за средно около 8 години се установя-
ва, че високите нива на fT4 се свързват с по-високи 
стойности на CAC индекс (OR = 2.28; 95% CI, 1.3-
4.02). Пациентите в състояние на тиреотоксикоза 
– патологично завишени fT4 (HR = 2.41 per 1 ng/
dL; 95% CI, 1.68-3.47), и ниски нива на TSH (HR = 
0.92 per 1 logTSH; 95% CI, 0.84-1) са асоциирани 
с по-висок риск за смъртност. Недостатък на това 
изследване обаче е липсата на строго проследява-
не на нивата на тиреоидните хормони във времето 
и относителната хомогенност на изследваната по-
пулация – представителите са на средна възраст 
и всички са от бялата раса. Самото проучване не 
обяснява патогенезата на тази зависимост.

Няколко са възможните причинно-следствени 
връзки в отношението тиреоидна патология/атеро-
генеза. Според някои източници високите нива на 
тиреоидните хормони (ТХ) водят до увеличена екс-
пресия на адхезионните молекули върху ендотел-
ните клетки, ендотелно увреждане и оттам до ен-
дотелна дисфункция [6]. Друга възможна връзка е 
влиянието на ТХ върху прокоагулантните протеини, 
вкл. фактора на фон Вилебранд, фибриноген, фак-
тор VIII и IX, които от своя страна могат да ускорят 
и влошат ранимостта на съдовата стена [7, 8]. При 
тиреотоксикоза се наблюдава увеличение на сър-
дечната честота и контрактилитет, с което нараства 
и кислородната консумация от миокарда – веро-
ятно обяснение за по-честите сърдечно-съдови 
инциденти. Тези ефекти се наблюдават и при гор-
ногранични стойности на ТХ – възможна причина 
за това са неоптималните референтни стойности, 
използвани в проучването, което поставя въпроса 
дали не трябва да се преразгледат тези референт-
ни граници [9].

В кохорта пациенти на възраст над 65 годи-
ни с хипертиреоидизъм се регистрират по-висока 
смъртност и заболяемост от ОКС [10]. Oт 1191 прос-
ледявани в рамките на 10 години пациенти, 509 са 
регистрирани като починали, при очаквани 496. 
Смъртността по всякаква причина, както и от сър-
дечно-съдови заболявания, е сигнификантно по-ви-
сока при пациентите с ниски стойности на тирeот-
ропин, в сравнение с останалата група (фиг. 1).

При кохортата с ниски стойности на тиреотро-
пин се наблюдават по-чести хоспитализации, пора-
ди исхемична болест на сърцето. По-високата чес-
тота на предсърдно мъждене при тях също влоша-
ва прогнозата. Подходът при такива пациенти е да 
се поддържа TSH в горни граници на нормата. При 
постигнат добър контрол, сърдечно-съдовият риск 
спада до този на общата популация.
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Фиг. 1. При 10-годишно проследяване броят на починалите в 
състояние на хипотиреоидизъм е сигнификантно по-нисък от 
броя на лицата в еу- или хипертиреоидно състояние (по [10])
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Другата част от спектъра на тиреоидните забо-
лявания е хипотиреоидизма. При ниски стойности 
на T3, fT4 и високи на TSH може да се наблюдава 
промяна в липидната обмяна, повишаване на серу-
мния хомоцистеин, увеличаване на периферното 
съдово съпротивление, повишено диастолно наля-
гане, ендотелна дисфункция, намалено производ-
ство на азотен оксид – фактори, благоприятстващи 
по директен и индиректен механизъм атерогенеза-
та. Липидният профил при пациенти с хипотирео-
идизъм се характеризира с увеличение на общия 
холестерол, LDL, апопротеин-B, CRP и хомоцисте-
ин. В това хормонално състояние LDL е по-склонен 
към оксигенация, което допълнително благоприят-
ства и ускорява образуването на атеросклеротич-
ната плака [11, 12]. Наблюдава се редукция в броя 
и активността на LDL рецепторите в черния дроб. 
До 70% от хората с хипотиреоидизъм имат някак-
ва форма на смесена дислипидемия. При замес-
тително хормонално лечение при постигане на ре-
ферентни стойности на TSH липидният профил на 
изследваните пациенти се нормализира.

Множество проучвания подкрепят тезата, че 
хипотиреоидизмът играе съществена роля в коро-
нарната болест на сърцето. Те установяват значи-
ма честота на тиреоидна дисфункция при пациенти 
с настъпил остър коронарен синдром – 11.5% от 
всички изследвани болни имат някакъв вид тирео-
идна дисфункция [13-16].

В условията на субклиничен хипотиреоидизъм 
(СХ – високи нива на TSH, нормални нива на fT4), 
може да се наблюдава по-голяма заболяемост, как-
то и смъртност от коронарна болест на сърцето [17]. 
Според данни от изследване, проведено от J. Walsh 
[18], СХ може да се изведе като индивидуален рис-
ков фактор за КБС. Пациентите със СХ (n = 119) 

имат сигнификантно по-честа заболяемост от ОКС, 
в сравнение с тези без (n = 1906) (коригирано за въз-
раст и пол отношение на честота; 95% доверителен 
интервал, 1.0-3.1; р = 0.04). В лонгитудинален ана-
лиз на пациенти със СХ, направен от същия екип, 
са документирани 21 случая на починали от сърдеч-
но-съдово заболяване, при очаквани само 9.5 (кори-
гирано за възраст и пол отношение на честота, 1.5; 
95% доверителен интервал, 1.0-2.4; р = 0.08), както и 
значимо по-чести сърдечно-съдови събития (33 до-
кументирани случая, при очаквани 14.7).

При тази кохорта коефициентът на риск от сър-
дечно-съдово събитие в условията на субклиничен 
хипотиреоидизъм е значително по-висок, в сравне-
ние с другите тиреоидни състояния, т.е. субтирео-
идните пациенти са с по-голяма вероятност да реа-
лизират ОКС (фиг. 2).

Фиг. 2. Коефициент на риска според тиреоидното състояние

При пациенти с нисък Framingham score (из-
ползва се за изчисляване на 10-годишния кардио-
васкуларен риск) и СХ, се наблюдават значително 
завишени нива на CAC-score (CAC-score – 47.17), 
в сравнение със здрави контроли (CAC-score – 0) и 
пациенти със затлъстяване (CAC-score – 2.67), т.е. 
при две групи с еднакъв риск от развитие на мио-
карден инфаркт и/или смърт (еднакъв Framingham 
score), групата със СХ е с по-напреднала атеро-
склероза [19].
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Голям интерес представлява и промяната в ти-
реоидните хормони по време и след ОКС (неста-
билна стенокардия, NSTEMI и STEMI). Множество 
проучвания търсят дали съществува връзка между 
ТХ и изхода от ОКС. Въведено е понятието еути-
реоиден болестен синдром (ЕБС) [20]. ЕБС се 
характеризира със спад в нивата на T3 и/или fT3, 
увеличен rT3, при нормален TSH – т.е. съществу-
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ва промяна в тиреоидните хормонални нива, без 
да e налична тиреоидна патология. Състоянието 
е силно неспецифично и може да се наблюдава 
при редица тежки системни заболявания, включи-
телно пневмония, сепсис, тежка травма, малигне-
ни състояния, миокарден инфаркт, диабетна кето-
ацидоза и редица други. rT3 е хормон, образуван 
основно в периферията при конверсията на T4 в 
Т3. rT3 е метаболитно неактивната версия на Т3 и 
обикновено се повишава при тежки системни забо-
лявания или продължително гладуване [21-25].

 Високите нива на rT3 се асоциират с по-висо-
ка смъртност през първата седмица след преживян 
миокарден инфаркт [26]. В това проучване обаче не 
става ясно защо точно rT3 има важна прогностична 
стойност, а не Т3 (фиг. 3). 

Възможно е смятаният до този момент за мета-
болитно неактивен rT3, всъщност и да има някаква 
биологична активност. 

При едно от проучванията, проведено от Vijay 
Kumar Sah [27], болните с ОКС са разделени на 2 
основни групи. В първата са диагностицираните с 
НАП/NSTEMI, а във втората – тези със STEMI. Еки-
път установява по-голяма честота на абнормни ти-
реоидни състояния (ЕБС, СХ, субклиничен хипер-
тиреоидизъм, ниско fT4 с нормални fT3 и TSH) при 
групата със STEMI, като най-застъпеното състоя-
ние е ЕБС. Тези открития са потвърдени и в други 
сходни изследвания [28-30]. 

В проучване, проведено от Cerillo и сътр. [31], от 
806 пациенти с аортокоронарен байпас, 19 (2.3%) 
са починали и 64 (7.8%) преживяват сериозно ус-
ложнение по време на хоспитализацията; средно 
нивата на rT3 при групата на починалите са по-ви-
соки, в сравнение с останалата част (p = 0.0001). 
В друго изследване при 100 пациенти от интензив-
но отделение се установява статистически значи-
ма корелация между ниските нива на Т3 и общата 
смъртност, както и на сърдечно-съдовата. Изводът 

от него е, че rТ3 е важен маркер в прогнозата на 
бол ни в критично състояние, каквито са и пациен-
тите с ОК [32]. Тези данни се потвърждават и от 
проучване, водено от J. Adawiyah [33]. Те откриват, 
че съществува асоциация между нивата на fT3 и 
степента на миокардно увреждане (увеличени тро-
понин Т, CKMB, NT-proBNP). Изследваната група (n 
= 85) се състои от 70 (82%) мъже и 15 (18%) жени, 
на средна възраст 58.3 ± 11.6. От тях 27 (32%) са с 
НАП, 26 (30%) – с NSTEMI, и 32 (38%) – със STEMI. 
Открива се сигнификантна негативна корелация 
между fT3 и CKMB и тропонин Т още в първия ден 
от изследването. 

В друго, по-малко изследване групата пациен-
ти с високи/нормални Т3 нива са били с по-тежко 
трансмурално засягане (верифицирано, чрез ядре-
но-магнитен резонанс с контраст), в сравнение с тези 
с по-ниски Т3 нива. Предполага се, че тези по-ниски 
нива имат протективен ефект в ранния стадий след 
ОКС. Обяснение може да се намери в биологичната 
активност на Т3, а именно – увеличаване на кисло-
родната консумация поради по-високата сърдечна 
честота и контрактилитет [34-38]. В късния стадий 
обаче се наблюдава обратната ситуация – ниското 
Т3 се асоциира с по-голяма морбидност и смъртност 
[39]. Понижаването на Т3 за по-дълъг период от вре-
ме губи протективния си ефект, който е наличен в 
острия стадий на миокардния инфаркт [40].

Екип оглавяван от Кирил Христозов, Мира Си-
дерова, Атанас Пенев, провеждат ретроспективен 
анализ с цел да се определи връзката между ти-
реоидната дисфункция и късните сърдечно-съдови 
пос ледици. Те установяват, че смъртността от остър 
миокарден инфаркт (ОМИ) при пациенти с хипоти-
реоидизъм, е значително по-висока в сравнение 
с тази при ОМИ без съпътстващ хипотиреоидизъм 
[41]. Това заключение показва, колко трудно е да се 
докаже причинно-следствена връзка между двете 
състояния и колко разнопосочни може да са резул-

татите от различните проучва-
ния. От една страна, е издиг-
ната хипотезата, че хипотирео-
идизма в лицето на ниските на 
нива на Т3 има протективен 
ефект в острата фаза на ОМИ, 
а от друга, е регистрирана 
по-висока смъртност от ОМИ 
при хипотиреоидни пациенти. 
Противоречието вероятно се 
крие в различните параметри, 
поставени от двете проучва-
ния, сравнително малкия брой 
проследени пациенти или дру-
ги фактори, които все още не 
са изяснени.

Фиг. 3. От Каплан-Майер кривите се вижда, че метаболитно неактивният rT3 и свободният 
тироксин се свързват с по-нискa преживяемост в рамките на 1 година [по 26]
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Към този момент няма достатъчно данни за 
ефекта от заместителната терапия с тиреоидни 
хормони при пациенти с ниско Т3 и субклиничен 
хипотиреоидизъм. Съществуват проучвания със 
заместителна хормонална терапия с ТХ само при 
пациенти с аортокоронарен байпас [42]. Според 
тях не се наблюдава промяна в прогнозата на тези 
пациенти въпреки корекцията на хипотиреоидното 
състояние. Към момента се провежда клинично из-
питване за ефекта на заместителна терапия с лево-
тироксин при пациенти със субклиничен хипотирео-
идизъм и преживян остър миокарден инфаркт [43]. 
Резултатите от него биха хвърлили светлина върху 
все още неясното ни поведение при такива паци-
енти, а именно – дали е по-добре пациентът да е 
в еутиреоидно състояние в острата и подострата 
фаза на ОМИ, както и до каква степен и какви дози 
на левотироксин да се използват.

Н  
Исхемичната болест на сърцето, както и рис-

ковите фактори, свързани с нея, са екстензивно и 
детайлно проучвани. Дори не толкова популярната 
връзка тиреоидни хормони – КБС е на практика из-
яснена. Фактът, че в острия период на ОКС срав-
нително ниските нива на Т3, а не нормалните или 
високите имат протективен ефект, възбужда един 
логичен въпрос. Има ли смисъл при тези пациенти 
да търсим/предизвикаме временен субклиничен хи-
потиреоидизъм? И ако да, то какъв би бил начинът 
на постигане на този резултат без допълнително да 
навредим на пациента. Тиреостатичното лечение е 
придружено с множество странични ефекти, които 
са особено нежелани при пациенти, възстановява-
щи се от миокарден инфаркт.

От друга страна, до каква степен трябва да 
скринираме пациенти с известен хипо- или хипер-
тиреоидизъм за исхемична болест на сърцето? Би 
ли било финансово издържано? На този етап не 
можем да се кажем кога пациент с дългогодишен 
хипотиреоидизъм например, трябва по-насочено 
да се изследва за ИБС, поради множеството други 
рискови фактори, които са строго индивидуални и 
променят значително относителния риск.

З  

Влиянието на тиреоидните хормони върху сър-
дечно-съдовата функция е неоспоримо. Множество 
проучвания в тази насока установяват пряка връзка 
между патологични тиреоидни състояния и разви-
тието на коронарната болест на сърцето. Промене-
ните в нивата на T3, fT4 се асоциират с по-голяма 
заболяемост и смъртност от ОКС, като при някои 

популации, като по-възрастните, високите нива на 
Т3 и fT4 носят още по-висок риск. Дислипидемията, 
“причинена” от хипотиреоидизъм, ускорява в по-го-
ляма степен атеросклеротичния процес, в сравне-
ние с “еутиреоидната” дислипидемия. Добрата но-
вина е, че при корекция на щитовидната патология 
– заместително хормонално лечение или тиреоста-
тично лечение, влошените сърдечно-съдови риско-
ви фактори се нормализират. Приложение намира 
и изследването на Т3 при ОКС като предиктивен 
маркер за болестност и смъртност. Ниските нива 
на Т3, измерени в острия стадий на миокарден ин-
фаркт, се асоциират с по-добра преживяемост, като 
този благоприятен ефект изчезва с хронифициране 
на заболяването.
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