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Поражение сердечно-сосудистой системы — частое и 
серьезное осложнение диффузного токсического зоба (ДТЗ), 
нередко выступающее в клинической картине на первый 
план и определяющее течение и исход заболевания. Для 
обозначения этого поражения R. Kraus в 1899 г. ввел термин 
“тиреотоксическое сердце”, и в настоящее время под ним 
понимается симптомокомплекс нарушений деятельности сер­
дечно-сосудистой системы, вызванных токсическим действи­
ем избытка тиреоидных гормонов (ТЕ) и характеризующихся 
развитием гиперфункции, гипертрофии, дистрофии, карди­
осклероза и сердечной недостаточности (СН).

Патогенез

В основе гиперфункции сердца при ДТЗ лежит повыше­
ние сократимости миокарда, что, с одной стороны, может 
быть обусловлено возрастанием активности симпатической 
нервной системы, а, с другой — непосредственным действи­
ем ТТ на миокард |36, 53. 69].

Сходство между кардиоваскулярными проявлениями ДТЗ 
и влиянием на сердце катехоламинов (например, при феох­
ромоцитоме), а также терапевтическая эффективность блока­
торов ß-адренергических рецепторов привели к созданию 
концепции, что тиреотоксическое состояние отчасти опосре­
дуется действием эндогенных катехоламинов |65]. Исследова­
ния содержания адреналина и норадреналина в крови, а так­
же экскреции катехоламинов с мочой у больных ДТЗ показа­
ли нормальный или пониженный их уровень [23].

L. Williams и соавг. [70] обнаружили, что при введении ТГ 
в мембранах клеток сердечной мышцы морских свинок по­
вышается число ß-адренорецепторов, однако авторы не свя­
зали полученный эффект с прямым действием ТГ на синтез 
ß-адрснорецепторов, так как увеличение их количества могло 
быть вызвано снижением концентрации циркулирующих в 
крови катехоламинов (по принципу “обратной связи"). Р. In­
sel и соавт. [42] сообщили, что ТГ могли бы регулировать 

плотность p-адренорецепторов, изменяя скорость их образо­
вания, разрушения или обе эти реакции. Исследования пос­
ледних лет показали наличие в сердечной ткани рг и р2-под- 
типов p-адренорецепторов (24]. У большинства изученных 
видов животных, а также у человека в сердце преобладают 
(60-80%) Р|-адренорецепторы. Кроме того, отмечается приб­
лизительно 2-кратное увеличение числа p-адренорецепторов 
в синусно-предсердном узле по сравнению с окружающими 
миоцитами. Соотношение рг и р2-адренорецепторов в си­
нусно-предсердном узле такое же, как и в других миоцитах: 
70-80% р, и 20-30% р2. Обратное соотношение наблюдается в 
немышечных клетках сосудов. Одним из потенциальных обь- 
яснений повышенной p-адренергической активности сердеч­
ной ткани, по мнению Е. Ridgway |61|, является непосред­
ственное дифференцированное действие ГГ на гены р-адре- 
норецепторов. В миоцитах крыс под воздействием ТГ отме­
чается 3-4-кратиая индукция матричной РНК (мРНК) рг 
адренорецепторов, тогда как значительного увеличения 
мРНК не происходит |28]. У морских свинок с гипертире­
озом выявляется повышенная чувствительность к р-адренср- 
гической стимуляции, что сопровождается увеличением 
плотности стимулирующего белка G в миокардиальных мем­
бранах |60, 70]. И, наконец. М. Dratman |38] высказал пред­
положение, что, поскольку и катехоламины и ТГ являются 
аналогами тирозина, они могли бы подвергаться действию 
одних и тех же ферментов. Согласно этой гипотезе, аналоги 
норадреналина и адреналина, образовавшиеся из ТГ, могут 
функционировать как псевдокатехоламины, взаимодействуя с 
p-адренорецепторами.

В настоящее время накоплено большое количество дан­
ных о прямом влиянии ТГ на протекающие в миокарде про­
цессы. Большинство эффектов ТТ осуществляется через свя 
зывание трийодтиронина (Т3) со специфическими ядерпыми 
рецепторами, которые, как недавно стало известно, относят­
ся к С-erbA (клеточный гомолог ретровируса, вызывающий 
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эритробластоз у цыплят) |59]. Потенциальными мишенями в 
сердце для действия ТГ являются различные типы клеток, 
составляющих сердечную ткань. Они представлены карди­
омиоцитами. фибробластами, гладкомышечными и эндоте­
лиальными клетками. Кардиомиоциты содержат около 70- 
80% всех сердечных белков, и, хотя чувствительность сердеч­
ных немышечных клеток к прямому действию ТГ не до кон­
ца исследована, известно, что гипертрофия сердца при ДТЗ 
является результатом увеличения размера и содержания бел­
ка в кардиомиоцитах [37]. Сократимость миокарда определя­
ется взаимодействием актина и миозина при участии внут­
риклеточного Са2+. Вызванное прямым действием ТГ изме­
нение доминирования изофор.м миозина представляет собой 
один из первых примеров перестройки специфического бел­
ка, результатом чего является изменение сократимости. 
Холоэнзим миозина имеет молекулярную массу 500 000 даль­
тон и состоит из двух тяжелых цепей (МНС) и четырех лег­
ких. две из которых идентичны. В сердце крысы имеются три 
изоформы миозина — Vb V2, V3. Миозин Vj, преобладающий 
в сердце здоровой крысы, содержит 2 МНС-а, тогда как ми­
озин V3 содержит 2 МНС-р. Миозиновая АТФазная актив­
ность миозина V, значительно выше, чем миозина V3. В сер­
дце крысы с гипотиреозом преобладает миозин V3, и, соот­
ветственно, миозин с низкой АТФазной активностью учас­
твует в процессе сокращения. Напротив, в здоровом или 
“тиреотоксическом” сердце крысы преобладает миозин Vt с 
высокой АТФазной активностью. Изменение доминирования 
изоэнзима миозина в сердце регулируется вызванными Т3 из­
менениями экспрессии генов, кодирующих МНС-а и МНС- 
p. Оно выявлено пока только у животных и не отмечено в 
той же степени у человека [34].

ТГ оказывают также воздействие на белки, вовлеченные в 
ионный поток в сердце. Известно, что тиреотоксикоз сопро­
вождается ускоренной диастолической релаксацией [37, 56]. 
Удаление Са2+ из цитозоля во время диастолы и секвестра­
ция его в мембранные структуры саркоплазматического рети­
кулума (СР) осуществляются при помощи Са2+-АТФазы, 
фермента “кальциевой помпы”, который локализуется в мем­
бранах СР. Усиление активности Са2+-АТФазы может проис­
ходить вследствие изменения количества Са2+-каналов, а 
также изменения кинетического поведения и ферментатив­
ной активности Са2+-АТФазы [34|. Активность Са2+-АТФазы 
ингибируется малым регуляторным белком фосфоламбаном. 
Недавно было продемонстрировано, что ТГ усиливают тран­
скрипцию гена Са2+-АТФазы, и, соответственно, повышают 
уровень мРНК Са2+-АТФазы и понижают уровень мРНК, 
кодирующей фосфоламбан [67].

Прямое инотропное действие ТГ было подтверждено эхо­
кардиографическими исследованиями Т. Feldman и соавт. 
[39], которые нашли корреляцию между сывороточным уров­
нем ТГ и показателями сократимости левого желудочка сер­
дца (ЛЖ). Наблюдавшиеся изменения фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ не были связаны с изменениями нагрузочного сос­
тояния ЛЖ [нормальный конечный диастолический объем 
(КДО) ЛЖ]. G. Mintz и соавт. [56], используя двумерную эхо­
кардиографию и допплерэхокардиографию, исследовали ди­
астолическую функцию ЛЖ при ДТЗ до и после лечения 
пропранололом (2 иед по 160 мг в день) и нашли, >по, хотя 
пропранолол и снизил значительно частоту сердечных сокра­
щений (ЯСС), он не замедлил время изоволюметрического 
расслабления, что может быть связано с усилением активнос­
ти Са2+-АТФазы СР.

Гипердинамическое циркуляторное состояние при ДТЗ 
характеризуется увеличением минутного объема (МО) крови, 
ударного объема (УО), ускорением кровотока, уменьшением 
общего сосудистого сопротивления (ОСС), артериовенозной 
разности по кислороду, повышением систолического и пони­
жением диастолического артериального давления (АД)- Уси­
ленный кровоток распределен неравномерно среди тканей. 
Значительно повышен кровоток в коже, скелетной мускула­
туре, коронарных артериях, тогда как мозговой, почечный и 
печеночный кровоток практически не изменяется [71|. МО 
зависит от ЯСС и объема крови, выбрасываемого при каждом 
сокращении ЛЖ, т.е. от УО. Последний зависит от трех фак­
торов, а именно: от преднагрузки, постнагрузки и сократи­
мости. Предка грузка представляет собой нагрузку на сердце, 
создаваемую объемом крови, поступающим в ЛЖ в конце ди­
астолы, который должен изгоняться из него во время каждой 
систолы. Ее можно рассматривать как силу растяжения, ко­
торой подвергается ЛЖ при заполнении поступающим в него 
объемом крови. Преднагрузка — это нагрузка объемом. Пост­
нагрузка представляет собой нагрузку на сердце, обусловлен­

ную сопротивлением, создаваемым кровотоку в артериальной 
системе, т.е. периферическим сопротивлением — нагрузка 
давлением. Сократимость представляет собой способность 
миокарда генерировать силу, необходимую для преодоления 
как пред-, так и постнагрузки |17]. Изменения нагрузочного 
действия на сердце при ДТЗ включают повышение преднаг­
рузки, связанное с увеличением объема циркулирующей кро­
ви (ОЦК), и уменьшение постнагрузки вследствие пониже­
ния ОСС [47, 71].

Тиреотоксикоз сопровождается увеличением ОЦК, кото­
рое коррелирует с интенсивностью базального метаболизма и 
регрессирует при адекватной тиреостатической терапии. По 
данным I. Klein и соавт. [51), тиреотоксикоз у животных соп­
ровождается увеличением ОЦК, объема плазмы и эритроцит- 
ной массы на 25%. Одной из причин увеличения ОЦК при 
ДТЗ является изменение сывороточного уровня эритропоэти­
на в соответствии с изменением сывороточного уровня ти­
роксина (Т4), что может привести к увеличению массы эрит­
роцитов. Известно, что главный стимул эритропоэза — пот­
ребность в кислороде периферических тканей. Почечная ги­
поксия при ДТЗ вследствие усиленного метаболизма 
стимулирует секрецию эритропоэтина, а эритропоэтин в 
свою очередь стимулирует эритропоэз. Имеется также пред­
положение, что ТГ стимулируют рост эритроцигиой массы 
прямым, осуществляемым через ядерное рецепторное вза­
имодействие. способом [27].

Наиболее ранними кардиоваскулярными изменениями в 
ответ на повышение уровня ТГ являются понижение перифе­
рического сосудистого сопротивления и усиление констрик- 
ции венозных сосудов. В результате этих изменений повыша­
ется обратный ток крови в правое предсердие, понижается 
диастолическое давление и рефлекторно изменяется сердеч­
ный выброс. По данным К. Ojamaa и соавт. [58], ДТЗ сопро­
вождается 50% снижением ОСС. Молекулярная основа этих 
изменений не до конца ясна. Вазоакгивные факторы (напри­
мер, катехоламины, простациклины, эндотелины) являются 
важными регуляторами сократимости гладких мышц сосудов, 
которые в свою очередь определяют системное сосудистое 
сопротивление. Теоретически Т3 может действовать непос­
редственно на гладкомышечные клетки или осуществлять 
свое действие через эндотелиальные клетки, высвобождая ва 
зоактивную субстанцию. Сокращение гладкой мускулатуры 
артерий и артериол сосудистого русла зависит от ионов Са2 . 
поступающих в клетки через каналы, подобные кальциевым 
каналам клеток миокарда. Механизм сокращения сходен с 
таковым в миокарде, но в гладкомышечных клетках Са2+ свя­
зывается с молекулярным комплексом, называемым кальмо­
дулином, активирующим фермент, фосфорилирующий лег­
кие цепи миозина, которые в свою очередь активируют обра­
зование перекрестных связей в актиномиозиновом комплек­
се, что и провоцирует сокращение [17]. По мнению I. Klein и 
соавт. [49], ТГ могли бы мобилизировать Са2+ из СР и эк­
страцеллюлярных запасов или изменять фосфорилирование 
регуляторных легких цепей миозина.

Таким образом, ТГ, действуя на гладкомышечные клетки 
артериол, могут прямо регулировать ОСС, что в спою очередь 
вызывает изменения диастолического давления и сердечного 
выброса. Это предположение поддерживается исследовани­
ями Е. Theilen и W. Wilson [68], которые наблюдали значи­
тельное уменьшение МО у больных ДТЗ после инфузии фе­
нилэфрина; подобное изменение не отмечалось у здоровых, 
что подтверждает роль периферической дилатации сосудов в 
увеличении сердечного выброса. С другой стороны, дилата­
ция может быть связана с продукцией избыточного количес­
тва тепла и относительной гипоксией тканей, вызванной уси­
лением тканевого метаболизма (35].

Наличие гиперфункции сердца при ДТЗ подтверждается 
при исследовании фазовой струкгуры сердечного цикла, при 
котором определяется фазовый синдром гипердинамии. Этот 
синдром характеризуется уменьшением периода напряжения, 
главным образом за счет фазы изометрического сокращения, 
периода изгнания и механической систолы. При эхокардиог­
рафическом исследовании в это время выявляется гиперки­
нетическая стадия “тиреотоксического сердца": увеличение 
амплитуды сокращения задней стенки ЛЖ (АСЗСЛЖ). меж­
желудочковой перегородки (АМЖП), увеличение ФВ, систо­
ло-диастолического укорочения (Д5), скорости циркулярного 
сокращения волокон миокарда (Fcf) [1, 15].

Вопрос о наличии гипертрофии ЛЖ при ДТЗ длительное 
время остается дискуссионным. Однако в настоящее время 
доказано, что гиперфункция сердца при ДТЗ неизбежно при­
водит к его гипертрофии с 30-50% увеличением массы [34, 
47, 64]. Для развития гипертрофии необходимы энергетичес­
кие ресурсы и пластический материал, т.е. усиленный синтез 
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белка. Необходимость пластического материала для образова­
ния гипертрофии желудочков сердца подтверждается работа­
ми H. М. Вайсмана |цит. по 13] во время 1942-1943 гг., обна­
ружившего больший процент летальности от гипертоничес­
кой болезни (ГБ) вследствие СН при отсутствии или слабо 
выраженном коронарном атеросклерозе. При патологоа1 ¡ато­
мическом исследовании отмечалась недостаточно развитая 
гипертрофия сердца. Автор пришел к выводу, что существен­
ную роль в возникновении СН у больных ГБ играла перене­
сенная дистрофия. препятствующая развитию в достаточной 
степени гипертрофии сердца.

Гипертрофия ЛЖ при ДТЗ может быть связана либо с по­
вышенным синтезом белка под действием избытка ТГ. либо с 
усиленной рабочей нагрузкой на сердце (47, 50, 56, 60). Для 
оценки вклада каждой из вышеупомянутых причин развития 
гипертрофии ЛЖ Г Klein и С Hong [46] использовали модель 
с двумя крысиными сердцами — одно in situ и второе, тран­
сплантированное в брюшную аорту ниже почек. Оба сердца 
были подвергнуты стимуляции ТГ, но только в сердце in situ 
было отмечено значительное увеличение общей массы и со­
держания миозина. Авторы высказали предположение, что 
гипертрофия сердца при ДТЗ связана с усилением рабочей 
нагрузки на сердце. Эта концентрация была недавно оспоре­
на J. Bedotto и соавт. (29), которые нашли, что у крыс с инду­
цированным тиреотоксикозом сердечная гипертрофия и по­
вышенная сократимость ЛЖ не уменьшались при одновре­
менном назначении пропранолола, каптоприла или гидрала­
зина. Таким образом, авторы заключили, что причиной 
развития тиреотоксической гипертрофии миокарда ЛЖ явля­
ется повышенный синтез белка вследствие прямого действия 
избытка ТГ.

Гипертрофия ЛЖ при ДТЗ выражена умеренно, сочетает­
ся с дилатацией полостей сердца, что подтверждается данны­
ми эхокардиографии: утолщение задней стенки ЛЖ, межже­
лудочковой перегородки, увеличение КДО, массы миокарда 
ЛЖ. Сократительная функция ЛЖ в это время в пределах 
нормы (АСЗСЛЖ, АМЖГ1, ФВ. Д5, не отличаются от по­
казателей у здоровых), т.е. имеется нормокинетическая ста­
дия “тиреотоксического сердца” 11, 15]. Гипертрофия обра­
тима при соответствующей тиреостатической терапии [50].

G. Kotova и соавт. ¡52] при сцинтиграфии миокарда с 
хлоридом таллия-201 у больных ДТЗ продемонстрировали, 
что сцинтиграфическая картина распределения изотопа была 
в общем однородна и указывала на диффузный или мелко­
очаговый характер снижения метаболической активности 
кардиомиоцитов, описываемый при дистрофиях миокарда.

При длительном тяжелом течении тиреотоксикоза синтез 
белка понижается, развиваются дистрофия миокарда, карди­
осклероз, СН. С развитием и прогрессированием СН снижа­
ется скорость кровотока, уменьшаются МО и систолический 
объем крови, повышается периферическое сопротивление со­
судистого русла [6, 35]. На смену фазовому синдрому гипер- 
динамии приходит фазовый синдром гиподинамии, характе­
ризующийся увеличением периода напряжения за счет фаз 
асинхронного и изометрического сокращения при укорочен­
ном периоде изгнания. При эхокардиографии отмечается 
снижение сократительной функции миокарда ЛЖ (гипокине­
тическая стадия "тиреотоксического сердца”) (1, 15].

Клиника, данные осмотра и инструментальных исследований

Наиболее частой жалобой больных ДТЗ является жалоба 
на учащенное сердцебиение, причиной которого в подавля­
ющем большинстве случаев является синусовая тахикардия. 
“Своеобразное выражение лица сразу бросается в глаза, и в 
этот момент мы как бы рефлекторно начинаем прощупывать 
щитовидную железу и после этого исследуем пульс больно­
го”, — отмечают М. Юлес и И. Холло [26]. Тахикардия была, 
по-видимому, первым симптомом тиреотоксикоза, подмечен­
ным врачами; наряду с зобом и экзофтальмом она вошла 
впоследствии в известную “мерзебургскую триаду” призна­
ков этого заболевания. Особенностью тахикардии является 
то, что она, во-первых, не изменяется при перемене положе­
ния тела больного и не исчезает во время сна, во-вторых, 
имеется слабая реакция на терапию сердечными гликозидами 
и, в-третьих, даже незначительная физическая нагрузка резко 
увеличивает частоту сердцебиений, причем восстановление 
исходного ритма происходит гораздо медленнее, чем у здоро­
вых лиц [12, 26]. По данным разных авторов [15, 43], синусо­
вая тахикардия встречается у 42-78% больных ДТЗ. Отсут­
ствие у некоторых больных тахикардии объясняется наличи­
ем у них врожденной или приобретенной брадикардии (спор­
тсмены) или истощением функции синусового узла с 
развитием синдрома его слабости при тяжелом течении тире­
отоксикоза.

Хотя в генезе развития синусовой тахикардии при ДТЗ 
важную роль играет повышенная активность симпатико-ад­
реналовой системы, в последние годы все больше внимания 
уделяется прямому хронотропному действию избытка ТГ на 
проводящую систему сердца. В частности, при тиреотоксико­
зе вследствие нарушений энергетических процессов и изме­
нения функции калий-натриевого насоса происходит ускоре­
ние спонтанной диастолической деполяризации в клетках си­
нусового узла, что создает возможность более частой генера­
ции импульсов в синусовом узле |6, 7].

На втором месте по частоте расстройств сердечного ритма 
при ДТЗ стоит мерцание предсердий (МП), которое выявля­
ется в 9-22% случаев, тогда как его частота в общей взрослой 
популяции составляет 0,4% [8. 63, 71]. Частота МП увеличи­
вается с возрастом, и у больных ДТЗ старше 60 лет достигает 
25-57% [47, 71]. МП чаще встречается у мужчин с ДТЗ. а так­
же при наличии Т3-тиреотоксикоза [20]. Поскольку МП наб­
людается в основном у пожилых больных токсическим зо­
бом. установилось мнение, что сопутствующие тиреотокси­
козу сердечно-сосудистые заболевания (ишемическая бо­
лезнь сердца (ИБС), ГБ, пороки сердца, миокардиты) 
способствуют возникновению этого вида нарушения сердеч­
ного ритма. В этих случаях тиреотоксикоз является пусковым 
фактором [33, 48]. Однако при тиреотоксикозе есть все усло­
вия для возникновения мерцательной аритмии (МА) первич­
ного генеза, что подтверждается появлением МП у больных 
молодого возраста без сопутствующей патологии сердца, а 
также хорошо известным фактом, что у 60-90% больных Д'ГЗ 
с МП восстанавливается нормальный синусовый ритм после 
субтотальной резекции щитовидной железы (ЩЖ) или адек 
ватной тиреостатической терапии еще до начала применения 
антиаритмических препаратов 110. 57, 63]. В начале заболева­
ния МП часто носит пароксизмальный характер и с развити­
ем заболевания может перейти в постоянную форму |11| 
Основными моментами, ведущими к сохранению МП после 
достижения стойкого эутиреоидного состояния, являются 
длительное сочетанное течение тиреотоксикоза и МП и тя­
желая сердечно-сосудистая недостаточность.

Патогенез МП при ДТЗ очень сложен и в настоящее вре­
мя не до конца изучен. Предполагается, что определенную 
роль в развитии МА при тиреотоксикозе у больных без со­
путствующей патологии миокарда могут играть как токсичес­
кое действие избытка ТГ, так и повышение тонуса симпати­
ческого отдела вегетативной нервной системы. Большое зна­
чение имеет нарушение электролитного баланса, в частности, 
снижение содержания внутриклеточного калия в миокарде. 
Истощение нормотопной функции синусового узла вслед­
ствие уменьшения запасов субстрата автоматизма — ацетил­
холина также ведет к развитию синдрома слабости синусово­
го узла и переходу на патологический ритм [6, 7, 16, 55. 63].

Выделяют особую форму тиреотоксикоза, проявляющу­
юся тахисистолическими примулами МП на фоне нормаль­
ного ритма или брадикардии, практически при отсутствии 
симптомов тиреотоксикоза. Основное диагностическое зна­
чение в этом случае имеет концентрация ТГ в крови во время 
пароксизма МП [22].

Помимо наиболее часто встречающихся вышеупомянутых 
расстройств сердечного ритма, при ДТЗ отмечаются трепета­
ние предсердий (1.4%), экстрасистолия (5-7%) [15]. Желудоч­
ковые формы нарушения ритма возникают редко и. как пра­
вило. встречаются при сочетании ДТЗ с сердечно-сосудисты­
ми заболеваниями; они сохраняются после достижения стой­
кого эутиреоза [54, 60]. Более высокая чувствительность 
предсердий к аритмогенному действию ТГ по сравнению с 
желудочками, по-видимому, может быть объяснена более вы­
сокой плотностью р-адренорецепторов в ткани предсердий 
или различной автономной иннервацией предсердий и желу­
дочков [54, 60].

Для больных ДТЗ характерно повышение систолического 
АД при нормальном или пониженном диастолическом. Час­
тота артериальной гипертензии возрастает у больных с тире­
отоксикозом, вызванным токсическими аденомами, что, ве­
роятно, объясняется более пожилым возрастом больных. 
Одной из причин развития систолической гипертензии при 
ДТЗ считают неспособность сосудистой системы приспосо­
биться к значительному увеличению сердечного выброса и 
УО |51]. Кроме того, при тиреотоксикозе повышаются плаз­
менная активность репина и сывороточный уровень альдос­
терона. что может являться первичным почечным ответом на 
пониженное сосудистое сопротивление и уменьшенный эф­
фективный внутриартериальный объем |48]. При тяжелом те­
чении тиреотоксикоза, а также при сопутствующей ГБ неред­
ко выявляется как систолическая, так и диастолическая ги­
пертензия.
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Диагностика СН при тиреотоксикозе связана с опреде­
ленными трудностями, так как такие классические симптомы 
СН. как тахикардия и одышка, возникают уже в самом нача­
ле заболевания и являются результатом токсического дей­
ствия ТГ на синусовый узел и дыхательный центр 1111. Кроме 
того, тиреотоксикоз ведет к слабости проксимальных и дис­
тальных скелетных мышц, к которым относятся и межребер­
ные мышцы, участвующие в акте дыхания, что способствует 
появлению одышки в отсутствие СН [35].

Развитие СН при ДТЗ может быть результатом собствен­
но тиреотоксикоза, латентного заболевания сердца, деком­
пенсировавшегося в дальнейшем под действием избытка ТГ. 
сочетания тиреотоксикоза и ИБС, ГБ. пороков сердца, а так­
же усиления кардиальных расстройств у бальных с пролап­
сом митрального клапана (ПМК) и ДТЗ |4, 35). Исследова­
ния показывают, что до 90% больных с СН имеют МЛ [8]. 
Частота СН увеличивается с возрастом, что, по-видимому, 
связано с наличием сопутствующих заболеваний сердца. Воп­
рос о том. может ли тиреотоксикоз сам по себе, без предшес­
твующей патологии миокарда, вызвать СН, длительное время 
остается дискуссионным. A. Cavallo и соавт. [32] сообщили о 
четких проявлениях застойной СН у детей при тяжелом тече­
нии тиреотоксикоза, симптомы которой полностью исчезали 
после нормализации тиреоидной функции, что подтверждай 
возможность ослабления функции “сердечного насоса” в от­
сутствие болезни сердца. СН может быть единственным кли­
ническим проявлением тиреотоксикоза у пожилых с так на­
зываемой “апатической” формой ДТЗ 112].

СН при тиреотоксикозе развивается преимущественно по 
правожелудочковому типу, так как правый желудочек менее 
мощный, чем левый, и, кроме того, испытывает и систоли­
ческую, и диастолическую перегрузку, в го время как ДЖ ис­
пытывает перегрузку только в диастолу [11]. СН при ДТЗ 
часто сопровождается накоплением транссудата в плевраль­
ных полостях [ 1 ].

Инфаркт миокарда при ДТЗ встречается редко [2, 31]. 
Чаще наблюдаются некоронарогенные некрозы миокарда в 
результате несоответствия между повышенной потребностью 
в кислороде и неспособностью сердечно-сосудистой системы 
адекватно увеличивать коронарный кровоток 114]. Иногда 
инфаркт миокарда может вызываться латентно протекающим 
коронарным атеросклерозом, отягощенным токсическим 
действием ТГ. особенно у больных пожилого возраста [19, 
36).

При клиническом осмотре выявляется, что сердце при 
тиреотоксикозе не только работает учащенно (120-140 в ми­
нуту). но и сила отдельных сокращений возрастает, что ощу­
щается в виде приподнимающего сердечного толчка. Усиле­
ние сердечного толчка может быть также связано с похудани­
ем больных и утончением грудной стенки. Границы сердца 
увеличиваются влево, позднее, при присоединении СН, гра­
ницы увеличиваются в обе стороны. Тоны сердца громкие, I 
тон на верхушке нередко усилен. В ряде случаев отмечается 
акцент II тона на легочной артерии, обусловленный гипер­
тензией в малом круге кровообращения. Над верхушкой сер­
дца, в точке Боткина и на легочной артерии прослушивается 
систолический шум. Шум над верхушкой объясняют, пред­
положительно, дисфункцией папиллярных мышц, которая 
появляется во время тиреотоксикоза и исчезает при достиже­
нии эутиреоза. Наличие систолического шума на легочной 
артерии связано с ускорением кровотока. При тиреотоксико­
зе характерным является большая разница между систоличес­
ким и диастолическим АД (большим “пульсовым давлени­
ем”, или “амплитудой пульса”). Больные ощущают биение 
пульса в области шеи, головы, живота. Увеличение УО и МО 
сердца вместе с ускоренным оттоком крови в направлении 
периферии во время диастолы создает известное сходство ге­
модинамики при тиреотоксикозе с гемодинамикой при не- 
достато'пюсти клапанов аорты, т.е. у больных тиреотоксико­
зом тоже наблюдается pulsus celer et altus на сонной и плече­
вой артериях [1, 11, 26].

На ЭК.Г, помимо синусовой тахикардии, часто встреча­
ются высокие, заостренные зубцы Р и Т. При прогрессирова­
нии болезни амплитуда зубцов Р и Т снижается, наблюдают­
ся МП, экстрасистолия. При длительном течении тиреоток­
сикоза появляются признаки гипертрофии ЛЖ. Иногда мож­
но видеть депрессию сегмента ST и отрицательный зубец Т. 
Изменения конечной части желудочкового комплекса могут 
наблюдаться как при отсутствии ангинозных болей, так и 
при наличии стенокардии; обычно они обратимы [8, 12].

Данные о рентгенологических изменениях при ДТЗ весь­
ма неоднородны. Это, во-видимому, объясняется обследова­
нием больных с разной длительностью и степенью тяжести 
тиреотоксикоза, отсутствием или наличием СН, сопутству­
ющих заболеваний сердца. При легком течении тиреотокси­

коза рентгенограмма обычно нормальная. При тяжелом тече­
нии отмечаются увеличение обоих желудочков и выбухание 
conus pulmonalis. Выбухание conus pulmonalis и увеличение 
правого желудочка обусловливают митральную конфигура­
цию сердца при тиреотоксикозе, но в отличие от митрально­
го стеноза при этом не обнаруживается увеличения левого 
предсердия (ЛП) в косых положениях. Если сердце достигает 
больших размеров, то обнаруживается застойное увеличение 
корней легких [8, 261.

При эхокардиографических исследованиях у больных с 
ДТЗ часто выявляется ПМК. Частота его составляет 1S-41%. 
тогда как в общей популяции — 6-20% случаев [3. 15. 35]. У 
бальных с токсическим узловым зобом частота ПМК не пре­
вышает среднюю по популяции ¡45]. По-видимому, имеется 
этиопатогенетическая связь между ПМК и ДТЗ, которая в 
настоящее время остается не до конца ясной. С одной сторо­
ны, у больных ДТЗ, по данным G. Kalialy и соавт. [44], отме­
чается усиленная продукция гликозаминогликанов в ретро­
бульбарном пространстве, претибиальной области и в сердеч­
ных клапанах. Увеличение секреции аккумуляции гликозами­
ногликанов в митральном клапане (МК) ведет к утолщению 
(> 5 мм) его створок. Такой МК носит название “максома- 
тозного". С другой стороны, тиреогоксическая дистрофия 
миокарда, захватывая папиллярные мышцы, может вызвать 
снижение их тонуса и чрезмерное натяжение, что приводит к 
пролабированию створок МК в полость ЛГ1 в период систолы 
ЛЖ. Неравномерность поражения дистрофическим процес­
сом папиллярных мышц вызывает изолированный пролапс 
передней или задней створок МК [15|. Утолщение и дефор 
мация створок МК при ДТЗ, по мнению W. Dillmann [35|. 
повышают вероятность клинических проявлений и осложне­
ний ПМК в виде присоединения гнойной инфекции, в связи 
с чем рекомендуется проводить во время стоматологических 
и хирургических процедур профилактическое лечение боль­
ных ДТЗ с ПМК антибиотиками. Выраженность пролабиро­
вания створок зависит от ЧСС. так что при тахикардии сте­
пень его обычно увеличивается [25]. Если при достижении 
стойкого длительного эутиреоза ПМК сохраняется, значит он 
носит первичный (врожденный) характер.

Лечение

В основе терапии сердечно-сосудистых нарушений при 
ДТЗ лежит лечение тиреотоксикоза. Поэтому максимально 
быстрое достижение эутиреоидного состояния является пер­
вым лечебным мероприятием у всех больных.

В настоящее время существуют три основных метода ле­
чения ДТЗ: медикаментозная терапия, хирургическое вмеша­
тельство — субтотальная резекция ЩЖ и лечение радиоак­
тивным йодом.

Для медикаментозного лечения ДТЗ используются препа­
раты — производные имидазола (мерказолил, метимазол) и 
метилтиоурацила (пропилтиоурацил), блокирующие синтез 
ТГ на уровне перехода монойодтирозина в дийодтирозин. 
Препаратом выбора для более быстрой нормализации уровня 
ТГ в сыворотке крови может являться пропилтиоурацил, ко­
торый, помимо ингибирования образования ТГ. подавляет 
монодейодирование Т4 на периферии и его конверсию в Т3 
[62|. Начальная суточная доза мерказолила составляет 30- 
40 г, однако, по данным J. Stoekigt [66], пожилые больные 
могут быть очень чувствительны и к низкой дозе, так что 2,5- 
5 мг карбимазала в день достаточно для обеспечения эути­
реоидного состояния.

Длительный прием мерказолила у бальных с МА. вызван­
ной тиреотоксикозом, может привести к значительному уре- 
жению ЧСС и нормализации сердечного ритма. При наличии 
противопоказаний к длительной консервативной терапии 
(большие размеры щитовидной железы, симптомы сдавления 
крупных сосудов, трахеи и пищевода, непереносимость тире- 
остатиков, выраженная патология сердечно-сосудистой сис­
темы) после предварительной подготовки больные направля­
ются на хирургическое лечение или на терапию радиоактив­
ным йодом.

Терапия радиоактивным йодом |3|1 проводится больным 
с тяжелой степенью сердечно-сосудистой недостаточности, 
при которой хирургическое вмешательство на ЩЖ рискован­
но. Предварительная подготовка в стационаре включает про­
ведение мероприятий против СН. лейкопении, нервной пе- 
ревозбудимости. С целью истощения запасов Т4 и Т3 в ЩЖ и 
тем самым профилактики обострения тиреотоксикоза в ре 
зультате радиационного тиреоидита в течение 4-8 нед назна­
чаются тиреостатические препараты (мерказолил либо про- 
иилтиоурацип). Препарат огменястся за 4-7 дней до измере­
ния поглощения радиоактивного йода ЩЖ и назначения те­
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рапевтической дозы 1311. В связи с повышенным поступлени­
ем ТГ в кровь после введения радиоактивного йода рекомен­
дуется повторное назначение тиреостатиков и 0-адренобло- 
каторов через 1 нед до момента полного проявления эффекта 
радиойодтерапии |2!, 62|.

В последние годы стали широко использовать блокаторы 
0-адрепергических рецепторов (пропранолол, анаприлин, об- 
зидан, индерал). Эти препараты снижают ЯСС, уменьшают 
сократительную способность миокарда. Уменьшение автома­
тизма предсердий и желудочков и снижение атриовентрику­
лярной и внутрижелудочковой проводимости позволяют при­
менять p-адрепоблокаторы и в качестве антиаритмических 
препаратов |24]. Р-Адрелоблокаторы не влияют прямо на 
секрецию ТГ, а реализуют клинический эффект путем блоки­
рования влияния симпатической нервной системы на сердце, 
что приводит к уменьшению работы сердца и понижению 
потребности миокарда в кислороде. Кроме того, эти препара­
ты незначительно влияют на метаболизм ТГ, способствуя 
превращению Т4 в неактивную форму Т3 — реверсивный Т3. 
Прием пропранолола per os приводит к пику действия в пре­
делах 1-2 ч после приема. Период полувыведения 3 ч. Сред­
няя суточная доза колеблется от 40 до 120-160 мг и назнача­
ется в 3-4 приема по 40 мг, однако в большинстве случаев су­
точная потребность в этом препарате ниже [5, 30, 40].

Показаниями к назначению пропранолола являются 
стойкая тахикардия, не поддающаяся лечению тиреостатика- 
ми; нарушения сердечного ритма в виде экстрасистолии, МА; 
стенокардия; СН, связанная с усилением силы сердечных 
сокращений [12].

При назначении больным 0-адреноблокаторов учитывают 
индивидуальную чувствительность и результаты предвари­
тельно проведенных функциональных проб под контролем 
ЭКГ. Признаками адекватности дозы являются уменьшение 
тахикардии, болевых ощущений в области сердца, отсутствие 
побочных эффектов. На фоне комплексной терапии 0-адре- 
ноблокаторами в течение 5-7 дней наступает отчетливый по­
ложительный эффект, улучшается общее состояние больных, 
снижается ЯСС, уменьшаются или исчезают экстрасистолы, 
тахисистолическая форма МА переходит в нормо- или бради- ' 
систолическую, а в отдельных случаях восстанавливается си­
нусовый ритм, уменьшаются или исчезают боли в сердце. 
Назначение [3-адреноблокаторов оказывает положительное 
действие на состояние больных, которые ранее лечились ти- 
реостатическими препаратами без особого эффекта, и позво­
ляло в ряде случаев значительно уменьшить дозу мерказолила 
122].

У бальных с тиреотоксикозом концентрация пропраноло­
ла в крови ниже чем у лиц, находящихся в эутиреоидном сос­
тоянии, вследствие снижения биодоступности препарата и 
повышении его клиренса. По мере достижения эутиреоза пе­
ченочный клиренс понижается, в результате чего изменяется 
эффект назначаемой первоначально дозы |5].

При применении пропранолола может возникнуть ряд 
серьезных побочных эффектов, в частности, этот препарат 
противопоказан при блокадах сердца, беременности, хрони­
ческой обструктивной пневмонии, бронхиальной астме, хро­
ническом бронхите, аллергическом рините, потенциальных 
гипогликемиях, болезни Рейно и других артериопатиях ]9, 
24]. В случае острой необходимости допустимо применение 
кардиоселективных ¡3-адреноблокаторов (метопролол, атено­
лол), однако следует помнить, что их селективность относи­
тельна. Также применяются |3-адреноблокаторы с длитель­
ным периодом полувыведения (надалол, атенолол, метопро­
лол), которые назначаются 1 раз в сутки |41].

Попытка использовать пропранолол как монотерапию 
для лечения ДТЗ не дала обнадеживающих результатов и в 
настоящее время этот вид терапии не рекомендуется. Дли­
тельная ремиссия при лечении одними только [3-адренобло- 
каторами, по данным D. GelTner и соавт. [41], наблюдается в 
15-30% случаев. Применение пропранолола не изменяет дей­
ствия ТГ па метаболизм миокарда, и его назначение не ис­
ключает развитие гипертрофии и дилатации сердца |22]. 
Необходимо помнить, что в результате действия 0-адреноб- 
локаторов, уменьшающих ЧСС и нормализующих вегетатив­
ные функции организма, может создаваться ложное впечат­
ление компенсации [30].

Бальным, которым противопоказано лечение 0-адреноб- 
локаторами, а также при сочетании ДТЗ и стенокардии, по 
мнению G. Kahaly и соавт. (44], допустимо назначение бло­
каторов кальциевых каналов (дилтиазем, коринфар).

Лечение больных с сердечно-сосудистой недостаточ­
ностью включает диету с ограничением соли и жидкости, 
постельный режим, уменьшение объемной перегрузки диуре­
тиками, такими, как фуросемид или лазикс внутривенно, и 
контроль ЧСС [11]. Применение пропранолола в лечении та­

ких больных опасно из-за его отрицательного изотропного 
действия и возможности ухудшения сократительной функции 
миокарда и усиления СН. У этих больных положительный 
эффект наблюдается при сочетанном применении пропрано­
лола (не более 30-40 мг/сут) и сердечных гликозидов при та- 
хисистолической форме МП. Такое сочетание позволяет пе­
ревести ее в нормосистолическую форму |15|.

Больным ДТЗ при возникновении МА и СН показано 
применение сердечных гликозидов. Наличие синусовой тахи­
кардии без признаков застоя не является показанием к наз­
начению сердечных гликозидов, поскольку они не уменьша­
ют ЧСС у больных с тиреотоксикозом и могут вызвать боль­
шие изменения на ЭКГ (резкое снижение ЯТ, деформация 
зубца Т) [11].

Лечение следует начинать с внутривенного введения 
(строфантин, коргликон), после уменьшения симптомов СН 
следует перевести больного на прием гликозидов внутрь (ди­
гоксин. изоланид). Однако это лечение должно проводиться 
с осторожностью, так как “тиреотоксическое сердце" имеет 
повышенную чувствительность к токсическому действию 
сердечных гликозидов, в связи с чем используются меньшие, 
чем обычно, дозы. Некоторая степень резистентности к сер­
дечным гликозидам при ДТЗ может легко привести к передо­
зировке. Причины этого явления не до конца ясны, но, по 
мнению XV. ОШтапп [36] и К. ХУоеЬег [71]. это может бьггь 
связано с увеличенным клиренсом: изменениями в объеме 
распределения, изменением кривой зависимости доза — эф­
фект, а также с необходимостью ингибировать увеличенное 
количество натрийтраиспортных единиц в сердечной мышце. 
Комбинация пропранолола и дигоксина может иногда иметь 
преимущества из-за синергичного действия на время внутри- 
желудочковой проводимости и рефрактерный период атри­
овентрикулярного узла [24]. В тех случаях, когда МА не ус­
траняется после проведенного тиреостатического или опера­
тивного лечения, при достижении стойкого эутиреоидного 
состояния показана антиаритмическая терапия, включая де­
фибрилляцию.

Риск развития артериальной тромбоэмболии у больных с 
тиреотоксическим МП требует рассмотрения вопроса о необ­
ходимости антикоагулянтной терапии. Профилактическая 
антикоагулянтная терапия (дикумарин, синкумар) уменьшает 
частоту случаев эмболии у больных с МА. но влечет за собой 
повышенный риск геморрагических осложнений, что у неко­
торых больных может превышать риск тромбоэмболии. В 
настоящее время выделены некоторые клинические и эхо­
кардиографические признаки, предсказывающие повышен­
ный риск артериальной тромбоэмболии у больных с МП не­
ревматического происхождения; это — возраст старше 50 лет. 
наличие артериальной гипертензии в анамнезе, предшеству­
ющая тромбоэмболия, недавно развившаяся СН, увеличение 
ЛП, выраженная дисфункция ЛЖ и персистенция МП после 
восстановления эутиреоидного состояния |25, 33]. Вследствие 
увеличения плазменного клиренса связанных с витамином К 
свертывающих факторов при ДТЗ используются меньшие, 
чем обычно, дозы дикумарина, необходимые для увеличения 
протромбинового времени. По мере достижения эутиреоза 
может возникнуть необходимость в увеличении дозы дикума­
рина, лечение которым продолжается до восстановления си­
нусового ритма [71].

W. БШтапп [35] не рекомендует применение вазодилата­
торов, так как сосудистое русло уже исходно дилатировано у 
больных ДТЗ.

Для нормализации метаболических процессов в миокарде 
назначают препараты, улучшающие коронарный кровоток 
(курантил, компламин), усиливающие пластическое и энер­
гетическое обеспечение потребностей миокарда (кокарбокси- 
лаза, оротат калия, панангин, аспаркам, поляризующая 
смесь, витамины, ретаболил) [9].

В последние годы для предоперационной подготовки 
больных ДТЗ используется плазмаферез, который обеспечи­
вает выведение из организма циркулирующих ТГ, удаление 
патологических антител, нормализацию аутоиммунного ста­
туса. Плазмаферез показан при тиреотоксикозе тяжелого те­
чения и при непереносимости тиреостатических препаратов. 
У больных под влиянием плазмафереза нормализуются фун­
кциональная способность миокарда и кровоток в ЩЖ 118].

Правильное лечение ДТЗ и его кардиальных проявлений 
приводит к выздоровлению и восстановлению трудоспособ­
ности у большинства больных. В тех случаях, когда после 
достижения стойкого эутиреоза остаются выраженные сер­
дечно-сосудистые нарушения, больным рекомендуются наб­
людение у эндокринолога и кардиолога и соответствующая 
терапия.
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