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Резюме. В работе была изучена отечественная и зарубежная литература, где отражена про-

блема влияния тиреоидных гормонов на физиологию сердца во время эмоционального стресса. 

Было установлено, что патология сердечно-сосудистой системы занимают лидирующее место среди 

других заболеваний, а стресс способен еще больше усугубить общее состояние человека. Также 

были выявлены особенности влияния гормонов щитовидной железы на сердце. Изучены функцио-

нальные изменения в щитовидной железе при активации гипоталамо-гипофизарной, симпатоадре-

наловой, гипофизарно-адренокортикальной систем. Было установлено, что при возбуждении гипо-

таламо-гипофизарной системы и активации симпатоадреналовой системы во время стресса количе-

ство тироксина в крови изменяется, имеет место модуляция сократительной функции сердца. 

Ключевые слова: щитовидная железа, сердце,  эмоциональный стресс. 

Resume. The work studied domestic and foreign literature, which reflects the problem of the influ-

ence of thyroid hormones on the physiology of the heart during emotional stress. It was found that the 

pathology of the cardiovascular system occupies a leading place among other diseases, and stress can fur-

ther aggravate the general condition of a person. The peculiarities of the effect of thyroid hormones on the 

heart were also revealed. Functional changes in the thyroid gland during activation of the hypothalamic-

pituitary, sympathoadrenal, pituitary-adrenocortical systems were studied. It was found that when the hy-

pothalamic-pituitary system is excited and the sympathoadrenal system is activated during stress, the 

amount of thyroxine in the blood changes, there is a modulation of the contractile function of the heart. 

Keywords: thyroid gland, heart, emotional stress. 

 

Актуальность. Актуальность темы исследуемой темы заключается в важности 

тиреоидных гормонов в реакциях на эмоциональный стресс в настоящее время обу-

словлена необходимостью: 

-во-первых, усовершенствования имеющихся знаний в исследуемой сфере. 

-во-вторых, выявления зависимости между эмоциональным стрессом и патоло-

гией сердца при эндокринопатиях. 

-в-третьих, выявления взаимосвязи между стрессом и работой щитовидной же-

лезы. 

Цель: заключается в изучении связи между гормонами щитовидной железы и 

их влиянием на сердце в стрессовой ситуации. 
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Задачи: 

1. Исследовать влияние тиреоидных гормонов на устойчивость  сердечно-сосу-

дистой системы к воздействию стрессовых ситуаций. 

2. Изучить влияние тиреоидных гормонов на фундаментальные механизмы за-

щиты клеток сердца от повреждения. 

Материалы и методы. В работе были проанализированы научные работы, как 

отечественных, так и зарубежных ученых, а так же учебные пособия и монографии. 

Результаты и их обсуждения. Психическое и эмоциональное здоровье явля-

ется главным фактором качества жизни человека. В современном мире люди еже-

дневно сталкиваются с эмоциональным и физическим напряжением, а около 

45%  всех болезней возникают из-за стресса.  

По результатам многочисленных исследований из-за эмоционального стресса в 

сердечно-сосудистой системе наблюдаются следующие изменения: расстройство 

ритма сердца, увеличение частоты сердечных сокращений, повешение потребления 

кислорода клетками, нарушение метаболических процессов, повышение артериаль-

ного давления и его колебания, изменение тонуса сосудов. Негативное влияние эмо-

ционального истощения приводит к  угнетению функций эндокринной и сердечной 

деятельности, увеличению количества эритроцитов, лейкоцитов, сегментоядерных 

нейтрофилов, глюкозы, а так же снижению эозинофилов и базофилов [2]. 

Сердечно-сосудистая система тесно связана с эндокринной системой,  напри-

мер, увеличение или уменьшение интенсивности работы щитовидной  железы  вызы-

вает определенные сердечно-сосудистые нарушения. Гормоны щитовидной железы: 

трийодтиронин (Т3), тироксин (Т4), кальцитонин, участвующие в регуляции метабо-

лических процессов (усиление липолиза, влияние на концентрацию уровня глюкозы 

в крови), росте и развитии ткани, поддержании психического и физического здоровья, 

усилении синтетических процессов (желчных кислот, холестерола), регуляции по-

требления кислорода, в теплопродукции, поддержании бодрствования и мыслитель-

ной деятельности.  

Тироидные гормоны  увеличивают частоту и силу сердечных сокращений,  по-

вышают артериальное давление, снижают сосудистое сопротивление, обеспечивают 

поддержание основного обмена, регулируют  апоптоз и пролиферацию клеток,  регу-

лируют чувствительность тканей к катехоламинам  с помощью изменения концентра-

ции β- и  α- адренорецепторов, расширяют сосуды, расслабляя гладкомышечную 

ткань или же высвобождая вазоактивные вещества, такие как оксид азота, эндотелин, 

ангиотензин 1, путем воздействия на эндотелий клетки. Эритроцитарная массы уве-

личивается из-за повышенного синтеза эритропоэтина под действием Т3 [7].  

Влияние гормонов щитовидной железы происходит путем регуляции белкового 

синтеза. Сначала  происходит соединение гормона с соответствующим рецептором. 

Существует три вида рецепторов к тироидным гормонам: a-1, a-2 и b-1 рецептор. На 

мембранах кардиомиоцитов находятся β-рецепторы для гормонов щитовидной же-

лезы.  Доказано, что трийодтиронин (Т3) и в меньшей степени тироксин (Т4) повы-

шают плотность бета-адренорецепторов на поверхности кардиомиоцитов [6]. 
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Трийодтиронин усиливает синтез кардиоспецифичных белков, что повышает сокра-

тительную функцию сердца через ядро клетки сердечной мышцы.   К тому же, гор-

моны способны действовать на цитоплазматическую мембрану и органеллы клетки, 

увеличивая деятельность  Na/K-АТФазы, вытесняющей натрий из клетки в обмен на 

калий, тем самым усиливая инотропный и хронотропный эффекты. С помощью вне-

ядерного механизма   возрастает  транспорт аминокислот, сахаров и кальция через 

клеточную мембрану. Следовательно, гормоны щитовидной железы влияют на Na/K-

АТФаза, Na/Са-транспортер, К-каналы и  управляют электрохимическими и механи-

ческими ответами миокарда [3]. 

Функциональная активность щитовидной железы изменяется от времени суток, 

психических, эмоциональных изменений, экстремальных  факторов внешней среды 

различной силы и продолжительности. Стрессовая реакция помогает противостоять 

воздействию раздражителей. Адаптация возможна, когда метаболические, функцио-

нальные, морфологические процессы в норме, даже незначительное смещение может 

быть причиной возникновения патологического состояния [4]. 

Деятельность щитовидной железы при эмоциональном напряжении регулиру-

ется гипофизарно-адренокортикально,  гипоталамо-гипофизарной, симпатоадренало-

вой системами, обеспечивающими трансбиоэнергетическую и адаптационную функ-

цию [1]. Под воздействием симпатоадреналовой системы в крови увеличивается ко-

личество тироксина, выделяется норадреналин, увеличивается количество цАМФ, ак-

тивируется фосфорилазкиназа, возрастает ЧСС и сила сокращения, повышает внут-

риклеточные обменные процессы,  митохондрии поглощают больше кислорода и вы-

свобождают энергию, так же происходит  усиление биоэнергетических  и синтетиче-

ских процессов. Тем самым носит адаптивный характер и предохраняет сердце от 

стрессовых эффектов.  

Гипофизарно-адренокортикальная система способна обеспечивать регулятор-

ные функции и во время нагрузок, и при радиационном излучении. Во время стресса 

наблюдается изменения в адрено-тиреоидных взаимоотношениях на уровне локали-

зации и распределения  гормонов в клетке и так на уровне рецепции и аденилатцик-

лазного механизма, выявляющих количество макроэргов и ход реакций энергетиче-

ского обмена. Данные реакции не специфичны, и помогают быстро мобилизовать 

внутренние ресурсы. Со стороны гипоталамо-гипофизарной системы происходит вы-

брос АКТГ, сопровождающийся снижением секреции ТТГ, в результате развивается 

гипофункция щитовидной железы. В таком случае, в работе сердечно-сосудистой си-

стемы будут наблюдаться следующие изменения: брадикардия, умеренная гипертен-

зия, уменьшение пульсового давления, снижение сосудистого сопротивления, сниже-

ние сердечного выброса, снижение желудочковой наполняемости и сердечной сокра-

тимости [5].  

Выводы: обобщая вышесказанное, щитовидная железа и сердечно-сосудистая 

система имеют прочные функциональные взаимоотношения. В анализируемой лите-

ратуре найдены убедительные доказательства, что адаптационные процессы при 

стрессовых состояниях в сердце происходят под контролем тиреоидных гормонов.  
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Понимание этих механизмов поможет в разработке новых подходов в диагно-

стике, профилактике и лечении болезней сердца. 
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