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Резюме. Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) является распространенным 
заболеванием, связанным с хроническим воспалением, как и многие эндокринологические заболевания, 
включая дисфункцию щитовидной железы. Пациенты, страдающие от ХОБЛ, имеют более высокий 
риск развития дисфункции щитовидной железы по сравнению с общей популяцией, что подтверждается 
эпидемиологическими исследованиями. Данная коморбидность недостаточно хорошо изучена, а её 
диагностика может вызывать затруднение из-за совместного отягощения и наслоения клинических 
симптомов, при этом указанное сочетание заболеваний может серьезно ухудшать качество жизни 
пациентов. Изучение того, как дисфункция щитовидной железы связана с хронической обструктивной 
болезнью легких, может положительно повлиять на прогноз для пациентов. В обзоре анализируются 
возможные механизмы и клинические характеристики, возникающие при коморбидном течении ХОБЛ 
и дисфункции щитовидной железы.
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Abstract. Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and endocrinological conditions, such as thyroid 
dysfunction, are both associated with chronic inflammation. Epidemiological studies have shown that patients 
with COPD have a higher risk for developing thyroid dysfunction compared to the general population. This 
comorbidity has not been well studied, and its diagnosis can be difficult due to the combined burden and 
layering of clinical symptoms, while this combination of the disease can seriously worsen the quality of life of 
patients. Understanding the relationship between thyroid dysfunction and COPD can help improve the clinical 
prognosis in these patients. The review examines the existing links between COPD and thyroid diseases, their 
mechanisms and clinical features.
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) является одной из наиболее распространенных 
причин заболеваемости и смертности как в Российской Федерации, так и во всем мире [1]. ХОБЛ 
характеризуется прогрессирующим воспалением дыхательных путей, которое поражает не только 
дыхательную систему, но и оказывает также системное воздействие на организм человека. ХОБЛ 
имеет множество системных эффектов, влияющих на прогноз и смертность от этого заболевания. Хотя 
артериальная гипертензия и ишемическая болезнь сердца хорошо изучены при ХОБЛ, коморбидное 
сочетание дисфункции щитовидной железы с ХОБЛ часто недооценивается у пациентов несмотря на 
важные клинические последствия и высокую частоту встречаемости данной коморбидности [2]. В 
Испании было проведено перекрестное исследование, выявившее, что у женщин чаще, чем у мужчин, 
встречается дисфункция щитовидной железы, особенно среди пациентов с ХОБЛ. Распространенность 
заболеваний щитовидной железы, таких как диффузный токсический зоб, эндемический зоб, 
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тиреоидиты, опухоли щитовидной железы среди пациентов с ХОБЛ была выше на 14,2%, чем 
ожидаемая стандартизированная распространенность хронических заболеваний в целом (11,06%). У 
женщин распространенность заболеваний щитовидной железы оказалась выше, чем у мужчин (24,6% 
и 10,9% соответственно) [3]. Как гипотиреоз, так и тиреотоксикоз могут быть связаны с ХОБЛ. Наряду 
с системным воспалением такие факторы, как хроническая гипоксия, возраст, прием системных 
глюкокортикостероидов (ГКС) и курение являются одними из важных факторов, влияющих на развитие 
дисфункции щитовидной железы у пациентов с ХОБЛ. Гормоны щитовидной железы играют важнейшую 
роль в регуляции обмена веществ. Они могут воздействовать на систему органов дыхания в результате 
своего влияния на скорость легочного метаболизма, а также транскрипцию некоторых генов, связанных 
с миофибриллами в составе дыхательной мускулатуры [4].

Системное воспаление как связь между ХОБЛ и дисфункцией ЩЖ.
Хроническое системное воспаление при ХОБЛ связано с выработкой интерлейкина (ИЛ)-1b, 

фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), ИЛ-8, ИЛ-6 и фибриногена альвеолярными макрофагами и 
нейтрофилами [5]. У исследуемых пациентов внутривенное введение рекомбинантного ИЛ-6 приводило 
к резкому снижению уровня трийодтиронина (Т3) и тиреотропного гормона (ТТГ) [6]. Karadag F. и 
соавторы в своем исследовании оценивали уровень гормонов щитовидной железы и сывороточных 
ИЛ-6 и ФНО-α в периоды обострения, ремиссии и стабильного течения ХОБЛ и выявили, что уровни 
цитокинов были выше у пациентов с ХОБЛ как в стабильной фазе, так и в стадии обострения по сравнению 
с контрольной группой. У пациентов с ХОБЛ авторы обнаружили положительную корреляционную 
связь между уровнем ИЛ-6 и общим содержанием гормонов T3 и тироксина (T4) [7]. Это указывает на 
возможное наличие дисфункции щитовидной железы у данных пациентов.

Что касается курения,то оно само по себе также усиливает системное воспаление независимо от 
наличия диагноза ХОБЛ и может влиять на функцию щитовидной железы. Компоненты сигаретного 
дыма оказывают негативное воздействие на дыхательную систему, вызывая её повреждение и стимулируя 
системное воспаление за счет интеграции воспалительных клеток в легочную ткань. Это приводит к 
образованию свободных радикалов и продуктов окисления, что поддерживает длительное воспаление в 
организме [8]. Не следует забывать также о влиянии сигаретного дыма на эндокринную систему, которая 
также подвержена к его воздействию. Более высокие уровни общего трийодтиронина в сыворотке крови 
были обнаружены у молодых здоровых курильщиков по сравнению с некурящей контрольной группой 
[9], что может свидетельствовать о том, что курение может вызывать дисфункцию ЩЖ независимо 
от наличия сопутствующего диагноза ХОБЛ. Взаимосвязь ХОБЛ и дисфункции щитовидной железы 
представлена на рисунке 1.

Рисунок 1. Взаимосвязь ХОБЛ и дисфункции щитовидной железы

Гипотиреоз и ХОБЛ.
Гипотиреоз встречается у пациентов с ХОБЛ чаще, чем тиреотоксикоз, что, вероятно, обусловлено 

повышенным содержанием уровня воспалительных цитокинов, таких как ИЛ-6, ИЛ-1 и ФНО-α, 
которые могут ингибировать синтез или секрецию тиреотропного гормона, Т3 и белков, связывающих 
гормоны щитовидной железы, а также снижать конверсию Т4 в Т3 [10]. Помимо системного 
воспаления, персистирующая обструкция дыхательных путей, гипоксемия и прием системных ГКС у 
пациентов с ХОБЛ являются факторами, предрасполагающими к развитию гипотиреоза. Системные 
глюкокортикоиды, которые часто используются при лечении ХОБЛ, могут вызывать снижение уровня 
ТТГ в сыворотке крови и снижать конверсию Т4 в Т3. Они также могут привести к перераспределению 
гормонов щитовидной железы в жидкостях организма [10]. Кроме того, старение организма является 
определяющим фактором гипоталамо-гипофизарной дисфункции у пожилых пациентов с ХОБЛ, что 
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объясняет повышенный риск возникновения данной коморбидности с возрастом [11]. 
Исследование, проведенное Chaudhary S., утверждает, что у пациентов с ХОБЛ чаще встречается 

гипотиреоз, чем тиреотоксикоз, и он напрямую взаимосвязан с тяжестью заболевания [12]. Дисфункция 
дыхательной мускулатуры, вызванная гипотиреозом, оказывает существенное воздействие на течение 
ХОБЛ у этих пациентов. Снижения нервно-мышечной передачи и экспрессии некоторых белков, 
связанных с миофибриллами, являются основными причинами дисфункции дыхательной мускулатуры 
так же, как и невропатия диафрагмального нерва при гипотиреозе [10]. Ulaslı S. и соавторы в своем 
исследовании обнаружили, что уровни максимального экспираторного давления (MEP) были значительно 
ниже у пациентов с ХОБЛ с гипотиреозом, чем у пациентов без него [13]. А Terzano C. в своей работе 
продемонстрировал что у пациентов с ХОБЛ и гипотиреозом наблюдался более низкий уровень 
парциального давления кислорода (PaO2) и тенденция к повышению уровня парциального давления 
углекислого газа (PCO2) в артериальной крови. Он также обнаружил, что уровень максимального 
инспираторного давления (MIP) был ниже в группе пациентов с ХОБЛ и гипотиреозом [14].  
Dimopoulou I. в своем научном труде обнаружил положительную корреляцию между общим  
содержанием T3, T4 и PaO2 у пациентов с ХОБЛ, у которых объём форсированного выдоха за первую 
секунду (ОФВ1) был ниже 50% [15]. Гиповентиляция альвеол, связанная с дисфункцией дыхательных 
мышц и снижением вентиляционной способности легких при гипотиреозе, может усиливать гипоксемию 
и гиперкапнию у пациентов с ХОБЛ.

В исследованиях было обнаружено, что частота обострений ХОБЛ, ассоциированных с гипотиреозом, 
была выше у пациентов, чем без него. Частота обострений ХОБЛ положительно коррелировала с уровнем 
ТТГ. Также было установлено, что уровень ТТГ является значимым фактором, определяющим частоту 
обострений ХОБЛ [13]. Кроме того, Bacakoglu F. и соавторы продемонстрировали, что низкие уровни 
T3 и T4 увеличивают частоту инвазивной искусственной вентиляции легких и смертность у пациентов 
с дыхательной недостаточностью [16]. Исследование Ulaslı S. продемонстрировало, что качество 
жизни пациентов с ХОБЛ не зависит от наличия гипотиреоза, несмотря на сниженную переносимость 
физической активности у данной категории пациентов [13]. Необходимы дальнейшие исследования, 
чтобы определить влияние гипотиреоза на обострение ХОБЛ, а также исследовать его влияние на 
исходы дыхательной недостаточности и качество жизни пациентов с хронической обструктивной 
болезнью легких. Также отдельно стоит затронуть синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), который 
часто наблюдаются у пациентов с гипотиреозом, с наличием ХОБЛ или без него. Ожирение, отложение 
мукопротеинов, миопатия и снижение вентиляционной способности легких являются возможными 
причинами СОАС у пациентов с гипотиреозом [17]. Лечение гипотиреоза, ассоциированного с ХОБЛ, 
не отличается от лечения пациентов без дисфункции ЩЖ. Хотя многие негативные последствия 
гипотиреоза могут быть устранены с помощью медикаментозного лечения, влияние этого лечения на 
функцию легких и дельнейший прогноз недостаточно хорошо известны и должны быть изучены в ходе 
последующих исследований.

Тиреотоксикоз и ХОБЛ.
Тиреотоксикоз встречается среди населения в целом с частотой 2,5% у женщин и 0,6% у мужчин 

[18]. В исследовании, охватившем 34 мужчин, страдающих ХОБЛ, было выявлено, что 20,6% из них 
имеют субклинический тиреотоксикоз. Однако, размер выборки не позволяет с уверенностью говорить 
о том, что данные выводы могут быть применены ко всем пациентам с ХОБЛ [20]. При курении 
табака у пациентов в исследованиях выявляются более высокие уровни общего трийодтиронина в 
сыворотке крови, что также усугубляет течение тиреотоксикоза у пациентов с ХОБЛ [9]. Известно, 
что тиреотоксикоз способен оказывать влияние на процессы дыхания, скорее всего за счет воздействия 
гормонов щитовидной железы как на центральные, так и периферические системы регуляции дыхания. 
Это может привести к учащенному дыханию и гипервентиляции, что, в свою очередь, обычно 
сопровождается повышением уровня PaO2 и снижением уровня PCO2 у больных гипертиреозом [14]. 
При наличии ХОБЛ и тиреотоксикоза у пациентов может наблюдаться усиление мышечной слабости. 
Это состояние обусловлено усиленным катаболизмом, который ведет к уменьшению мышечной массы 
и снижению силы мышц, что является характерным для тиреотоксикоза [20]. Как и при гипотиреозе, 
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дыхательная саркопения может быть причиной снижения функции легких. 
Siafacas N. и соавторы подтвердили снижение ОФВ1, форсированной жизненной емкости легких 

(ФЖЕЛ), ЖЕЛ, а также, MEP (максимальное экспираторное давление) и MIP (максимальное 
инспираторное давление) у пациентов с тиреотоксикозом по сравнению с пациентами с эутиреозом [20]. 
После лечения, все эти параметры значительно улучшились, кроме соотношения ОФВ1/ФЖЕЛ. Для 
определения общей силы дыхательных мышц были определены MEP и MIP. Эти показатели были ниже, 
чем у контрольной группы, но увеличились после лечения гипертиреоза [20]. Другое исследование также 
показало значительное повышение MEP и MIP после лечения гипертиреоза [21]. Была выявлена сильная 
корреляция между уровнями T3, T4, MEP и MIP, но не между MEP и MIP и уровнем ТТГ [22]. Дефицит 
питания у пациентов с ХОБЛ часто приводит к саркопении, что может вызвать мышечную слабость 
[23]. Однако, важно отметить, что тиреотоксикоз может усугублять дыхательную недостаточность 
у этих пациентов. Поэтому диагностика и лечение гипертиреоза имеют особое значение как способ 
устранения фактора, влияющего на дыхательную недостаточность у пациентов с ХОБЛ.

Исследование, проведенное Uzun K. и его коллегами, выявило, что у пациентов с тяжелым ХОБЛ 
наблюдается более высокая частота низкого уровня ТТГ по сравнению с здоровой контрольной группой. 
Однако средние значения ТТГ, свободных T3 и T4 не имели статистически значимых различий между 
исследуемыми группами [24]. В ходе египетского исследования было выявлено, что у пациентов с 
ХОБЛ наблюдались повышенные уровни свободного T3. Кроме того, была выявлена отрицательная 
корреляция между уровнями свободного T3 и PaO2, насыщением гемоглобина кислородом (SatO2), а 
также результатами функциональных тестов легких. Была выявлена положительная корреляция между 
свободным T3 и PaCO2, при этом тяжесть ХОБЛ значительно возрастала с увеличением свободного 
T3 [25]. Авторы данного исследования предположили, что трийодтиронин может быть маркером 
системного воспаления при ХОБЛ. Эти результаты являются интересными, поскольку тенденция к 
гипервентиляции и гипокапнии чаще отмечалась у пациентов с тиреотоксикозом, не страдающих ХОБЛ. 
Это может отражать альвеолярную гипервентиляцию, присутствующую у пациентов с ХОБЛ, которая 
позволяет выводить избыток углекислого газа из альвеол. 

Избыточный уровень трийодтиронина вызывает протеолиз в дыхательных мышцах, включая диафрагму, 
который также может быть усилен приемом глюкокортикоидов. В дополнение к повышенному уровню 
Т3, также была выявлена сниженная реакции ТТГ на тиреотропин-рилизинг-гормон (ТРГ) у пожилых 
пациентов с тяжелым ХОБЛ [26]. Риск развития дыхательной недостаточности повышается у пациентов 
с тиреотоксикозом в результате слабости дыхательных мышц, снижения эластичности легочной 
ткани и повышения чувствительности периферических и центральных хеморецепторов вследствие 
повышенного уровня Т3. Лечение пациентов с ХОБЛ и тиреотоксикозом не отличается от принципов 
лечения пациентов данной дисфункции щитовидной железы без ХОБЛ.

Синдром эутиреоидной патологии и ХОБЛ.
Синдром эутиреоидной патологии (СЭП) характеризуется снижением периферического превращения 

Т4 в T3 из-за наличия какого-либо системного заболевания. Этот синдром характеризуется тем, что 
уровень Т3, который является биологически активным гормоном, снижен, а уровень Т4 в норме или 
снижен, при этом отмечается нормальный уровень ТТГ. Это наиболее частый тип нарушения функции 
щитовидной железы среди пациентов с ХОБЛ. Распространенность этого заболевания составляет 14–
20% у пациентов со стабильной ХОБЛ и 70% в период обострения [10]. Механизмы, приводящие к 
возникновению СЭП, в значительной степени неизвестны, и требуются дальнейшие исследования в 
этой области.

Karadag F. и соавторы в своем научном труде исследовали уровни тиреоидных гормонов у 
пациентов с ХОБЛ как в стабильной фазе, так и в период обострения, а также в контрольной группе. 
Они обнаружили, что уровни свободного T3 и общего уровня T3, T4 были ниже в группе с ХОБЛ, 
чем в контрольной. Кроме того, авторы продемонстрировали, что изменения уровня тиреоидных 
гормонов были более заметны в период обострения и возвращались к нормальному показателю после  
купирования обострения хронической обструктивной болезни легких [7]. Авторы также утверждали, 
что у пациентов со стабильной ХОБЛ наблюдались значительные изменения уровня тиреоидных 
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гормонов, которые коррелировали с тяжестью заболевания и гипоксемией. При этом сообщалось о том, 
что оценка функции щитовидной железы в период обострения ХОБЛ может вводить в заблуждение 
врачей, а дисфункция ЩЖ в стабильной фазе ХОБЛ, не связанная с самой ЩЖ, может имитировать 
истинное заболевание щитовидной железы [7]. 

Синдром эутиреоидной патологии может привести к ухудшению клинического течения ХОБЛ. 
Исследование Yasar Z. и соавторов обнаружило, что тиреоидный статус пациентов с ХОБЛ, находящихся 
в отделении интенсивной терапии, оказывает влияние на длительное отлучение от искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ). Нарушения тиреоидного статуса играют прогностическую роль в процессе 
реабилитации пациентов с ХОБЛ и могут быть связаны с длительным пребыванием в отделении 
реанимации и длительным отлучении от ИВЛ [27]. Предположительно, СЭП (особенно с низким 
свободным T3) может отражать тяжесть воспаления, гипоксии или других патологических процессов, 
связанных с обострением ХОБЛ. Исследование Mancini A. и коллег показало, что антиоксидантная 
активность у пациентов с ХОБЛ связана с гормонами щитовидной железы и коферментом Q10. Авторы 
обнаружили более низкую антиоксидантную активность у пациентов с ХОБЛ с нормальным уровнем 
свободного T3 по сравнению со здоровой контрольной группой, при том с дальнейшим значительным 
ее снижением [28]. Авторы предположили, что окислительный стресс усиливается у пациентов с ХОБЛ 
с низким уровнем свободного трийодтиронина, и этим пациентам может быть полезна заместительная 
гормональная терапия. Очевидно, необходимы дальнейшие исследования для уточнения эффектов 
гормональной заместительной терапии у пациентов с ХОБЛ. Исследования показали, что увеличение 
частоты легочных инфекций у пациентов с СЭП связано с различными факторами, влияющими на 
функцию щитовидной железы [27]. Лечение легочных инфекций при дисфункции ЩЖ имеет важное 
значение, учитывая, что некоторые цитокины и клетки иммунной системы могут подавлять активность 
щитовидной железы во время инфекционных процессов.

Таким образом, дисфункция щитовидной железы часто является недооцененным сопутствующим 
заболеванием ХОБЛ, несмотря на важные клинические последствия, которые могут негативно 
повлиять на течение и прогноз данной коморбидности. Симптомы заболеваний щитовидной железы 
могут быть неспецифичными, особенно у пожилых людей, поэтому дифференциальная диагностика 
между симптомами ХОБЛ и симптомами, связанными с заболеваниями щитовидной железы, может 
вызвать трудности. Многие данные свидетельствуют о более высоком риске изменения уровня 
гормонов щитовидной железы (как тиреотоксикоз, так и гипотиреоз) у пациентов с ХОБЛ. Гипотиреоз 
встречается чаще, чем тиреотоксикоз, и это наиболее часто встречающаяся дисфункция щитовидной 
железы у пациентов с ХОБЛ. Дисфункция ЩЖ может приводить к ухудшению клинических исходов у 
пациентов с ХОБЛ, таким как увеличение частоты обострений и продолжительности ИВЛ. Обследование 
пациентов с ХОБЛ на предмет дисфункции щитовидной железы может быть полезно, поскольку 
заместительная гормональная терапия может нивелировать большинство негативных клинических 
последствий как у пациентов с гипотиреозом, так и с тиреотоксикозом. В некоторых случаях коррекция 
гормональных изменений может улучшить качество жизни пациентов с ХОБЛ. Для определения точной 
распространенности дисфункции щитовидной железы у пациентов с хронической обструктивной 
болезнью легких необходимы обширные популяционные исследования. Понимание связи между ХОБЛ 
и заболеваниями щитовидной железы может дать важную информацию о данной коморбидности в 
клиническом аспекте. 
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