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Сердечно-сосудистые заболевания остаются основной причиной смерти во всем мире. Гормоны щитовидной железы 
играют значительную роль в регуляции сердечной деятельности. По данным ряда исследований, у пациентов с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, как правило, отмечается снижение концентрации тиреоидных гормонов в сыворотке 
крови, что может быть ассоциировано с ухудшением прогноза. До настоящего времени остается неясным вопрос, явля-
ется ли изменение биодоступности тиреоидных гормонов в миокарде благоприятным физиологическим механизмом 
или отражением расстройства адаптации. Экспериментальные исследования позволяют выдвинуть предположение, 
что терапия гормонами щитовидной железы имеет потенциал применения в клинической кардиологии. 

В данном обзоре описаны результаты исследований, рассматривающих применение гормонов щитовидной железы 
у пациентов с  сердечно-сосудистыми заболеваниями, а также данные экспериментальных работ на животных моделях. 
Имеющиеся данные по использованию тиреоидных гормонов у пациентов с острым инфарктом миокарда и сердечной 
недостаточностью позволяют предположить, что нормализация уровней гормонов щитовидной железы является без-
опасным и потенциально эффективным методом лечения в группе пациентов с сердечно-сосудистой патологией. Ана-
логично можно отметить ограниченность данных по использованию тиреоидных гормонов у пациентов, перенесших 
открытые операции на сердце либо трансплантацию сердца. Тем не менее на текущий момент затруднительно сделать 
однозначные выводы о пользе, а также о возможном риске применения гормонов щитовидной железы при описан-
ных состояниях. Для подтверждения безопасности и оценки эффективности подобной терапии требуется проведение 
крупномасштабных клинических исследований. Более того, необходимо задать параметры оценки безопасности и эф-
фективности и понять, какой гормон (тироксин или трийодтиронин), в какой дозировке и на какой стадии заболевания 
следует вводить. До тех пор, пока не будут даны ответы на поставленные вопросы, терапия тиреоидными гормонами 
у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями должна оставаться в рамках исследовательского поля. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: тиреоидные гормоны; инфаркт миокарда; сердечная недостаточность; трансплантация сердца; функция ле-
вого желудочка
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Cardiovascular diseases remain the leading cause of death all over the world. Thyroid hormones play a significant role in 
the regulation of cardiac function. According to a number of researches, patients with cardiovascular diseases usually have 
a decrease in the concentration of thyroid hormones in the blood serum, which may be associated with a poor prognosis. 
Today it still remains unclear whether the change in the bioavailability of thyroid hormones in the myocardium is a favorable 
physiological mechanism or a replication of an adaptation disorder. Experimental researches suggest that thyroid hormone 
therapy may be applied in clinical cardiology.

This review describes the results of researches examining the use of thyroid hormones in patients with cardiovascular diseases, 
as well as experiment data on animal models. The available data on the use of thyroid hormones in patients with acute myo-
cardial infarction and heart failure allow us to suggest that normalization of thyroid hormone levels is a safe and potentially 
effective treatment method in the group of patients with cardiovascular disease. At the same time, the data on the use of thyroid 
hormones in patients who have undergone an open-heart surgery or heart transplantation are limited. However, at present, it 
is difficult to draw unambiguous conclusions about the benefits, as well as about the possible risk of using thyroid hormones in 
the described conditions. Large-scale clinical researches are required to confirm the safety and evaluate the effectiveness of such 
therapy. Moreover, it is necessary to set parameters for evaluating the safety and effectiveness and understand which hormone 
(thyroxine or triiodothyronine), what dosage and at what stage of the disease should be applied. Until we do not have answers 
for these questions, thyroid hormone therapy in patients with cardiovascular diseases should remain within the research field.
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ВВЕДЕНИЕ

Изменение образа жизни и увеличение ее средней 
продолжительности в последние десятилетия привели 
к выраженному росту распространенности сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ). От ССЗ, среди которых 
наибольшего внимания заслуживает ишемическая бо-
лезнь сердца, страдают сотни миллионов людей по все-
му миру [1]. Борьба с основными факторами риска и не-
прерывное повышение качества оказания медицинской 
помощи при острых состояниях привели к увеличению 
количества людей, страдающих от ССЗ, а следователь-
но, и увеличению затрат системы здравоохранения [2]. 
К примеру, снижение летальности от острых коронар-
ных событий привело к увеличению распространенно-
сти хронической сердечной недостаточности. С целью 
повышения экономической эффективности здравоохра-
нения в глобальной перспективе необходимо внедрение 
новых методов лечения и профилактики ССЗ. 

Гормоны щитовидной железы регулируют развитие 
и метаболизм различных органов и систем. Сердечно-со-
судистая система является одной из основных целей при-
ложения действия тиреоидных гормонов [3]. Минималь-
ные изменения уровней тиреоидных гормонов (даже 
в пределах их нормальных значений) ассоциированы 
с повышенным риском ССЗ [4]. Таким образом, существу-
ет теоретическая вероятность, что введение тиреоидных 
гормонов пациентам с ССЗ может позитивно отразиться 
на прогнозе заболевания. Более того, ССЗ сами по себе 
могут вызвать обратимые изменения тиреоидной функ-
ции, как и заболевания других органов и систем, не свя-
занных с щитовидной железой, гипоталамусом и гипофи-
зом, – так называемый синдром эутиреоидной патологии 
(СЭП) [5]. В течение длительного времени не утихали спо-
ры относительно изменений функции щитовидной желе-
зы при СЭП, поскольку снижение выработки тиреоидных 
гормонов может играть защитную роль, снижая скорость 
катаболизма многих белков. С другой стороны, замести-
тельная терапия гормонами щитовидной железы может 
быть благоприятной для организма, усиливая процессы 
восстановления и регенерации. Дефицит гормонов щи-
товидной железы способен спровоцировать целый ряд 
нежелательных событий, включая снижение сердечного 
выброса, повышение системного сопротивления сосу-
дов, замедленное восстановление пораженных тканей 
и иммунную дисфункцию [6]. С другой стороны, излиш-
няя заместительная терапия тиреоидными гормонами 
повышает потребность тканей в кислороде и усиливает 
работу сердца, что может повысить риск развития раз-
личных тахиаритмий (особенно фибрилляции предсер-
дий), спазма коронарных артерий и ишемии миокарда 
(даже при отсутствии выраженных атеросклеротических 
изменений коронарного русла) [5]. 

Современные исследования и данные эпидемиоло-
гических наблюдений показали, что дисфункция щито-
видной железы ассоциирована с более высокой частотой 
осложнений и смертностью от ССЗ [7, 8]. Более того, даже 
колебания уровней тиреоидных гормонов в пределах нор-
мальных величин могут быть связаны с риском неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий. Именно поэтому 
интерес исследователей к использованию гормонов щито-
видной железы в терапии ССЗ постепенно возрастает.

В данном обзоре будут рассмотрены возможности ис-
пользования гормонов щитовидной железы у пациентов 
с сердечно-сосудистой патологией.

Авторы провели поиск по базам данных PubMed®, 
Medline, Cochrane и Web of Science для выявления подхо-
дящих публикаций, датируемых сроками до мая 2020 г., 
с использованием таких ключевых слов, как «тиреоид-
ные гормоны», «тироксин», «трийодтиронин», «тире-
отропный гормон», «сердечно-сосудистые заболевания», 
«дилатационная кардиомиопатия», «острый инфаркт ми-
окарда», «сердечная недостаточность», «ишемическая 
болезнь сердца», «врожденный порок сердца», «транс-
плантация сердца» и «фракция выброса левого желудоч-
ка». Исследования включались, если они содержали дан-
ные об использовании гормонов щитовидной железы 
в лечении ССЗ, а также об их применении у пациентов, 
перенесших операции на открытом сердце либо транс-
плантацию сердца.

ОСОБЕННОСТИ И МЕХАНИЗМ РЕАЛИЗАЦИИ 
ЭФФЕКТОВ ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ ПРИ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ

Два главных тиреоидных гормона — трийодтиронин 
(Т3) и тироксин (Т4) — секретируются щитовидной же-
лезой в ответ на стимуляцию тиреотропным гормоном 
(ТТГ), причем Т3 является биологически более активным. 
Метаболизм тиреоидных гормонов регулируется также 
ферментами – дейодиназами. Дейодиназы йодтирони-
нов 1 и 2 типа (Д1 и Д2) катализируют удаление остатка 
йода из молекулы прогормона Т4 вне ткани щитовидной 
железы, в результате чего образуется активный Т3. Д1 
экспрессируется преимущественно в печени и почках 
и обеспечивает 15–20% внетиреоидной продукции Т3. 
Д2 экспрессируется в гипофизе, головном мозге, бурой 
жировой ткани и сердце и отвечает за производство 
около 2/3 циркулирующего Т3 [9]. Дейодиназа йодтиро-
нинов 3 типа (Д3), напротив, обеспечивает катаболизм 
обоих гормонов и блокирует их действие. Тиреоидный 
статус любой ткани зависит от количества циркулирую-
щего и внутриклеточного гормона, которое регулиру-
ется дейодиназами и специфическими транспортными 
системами. 

Гормоны щитовидной железы имеют широкий спектр 
действия на сердечно-сосудистую систему (табл. 1).

Тиреоидные гормоны  оказывают влияние на сердеч-
но-сосудистую систему с помощью целого ряда механиз-
мов (рис. 1): 
1.	 прямое геномное воздействие: связывание с ядерны-

ми рецепторами и регуляция экспрессии генов кар-
диомиоцитов; 

2.	 внеядерное, негеномное действие на ионные каналы 
мембран кардиомиоцитов; 

3.	 эффекты тиреоидных гормонов на периферическую 
циркуляцию [3].
В ядре кардиомиоцита Т3 соединяется со своими 

рецепторами (ТР) и переводит их в активированное со-
стояние. Активированный ТР связывается с определен-
ными генами и регулирует их транскрипцию (см. рис. 1). 
Существует 2 основных типа ТР: ТРα (выраженно экспрес-
сирован в кардиомиоцитах) и ТРβ. В случае отсутствия 
тиреоидных гормонов и их активирующего влияния 

Проблемы эндокринологии 2020;66(3):6-14 Problems of Endocrinology. 2020;66(3):6-14doi: https://doi.org/10.14341/probl12471



НАУЧНЫЙ ОБЗОР8  |  Проблемы эндокринологии / Problems of Endocrinology

на ТР происходит замедление транскрипции таргетных 
генов. Т3 и Т4 регулируют сократимость миокарда и его 
систолическую функцию путем активации генов, кодиру-
ющих натрий-калиевые АТФазы, тяжелые цепи α-миозина, 
кальциевую АТФазу 2 типа саркоплазматического/эндо-
плазматического ретикулума, и инактивации генов, ко-
дирующих тяжелые цепи β-миозина и фосфоламбана  [3]. 
Тиреоидные гормоны также имеют прямое инотроп-
ное действие на сердце, регулируя экспрессию генов 
β1-адренорецепторов [10]. Кроме того, гормоны щитовид-
ной железы способны оказывать хронотропное действие 
через геномные и негеномные механизмы, влияя на ком-
поненты адренергических рецепторов и ионные кана-
лы [11]. Негеномные эффекты Т3 и Т4 на кардиомиоциты 
и сосудистую систему осуществляются через активацию 
натриевых, калиевых и кальциевых ионных каналов, воз-
действие на мембраны митохондрий и митохондриогенез, 
а также вовлечение сигнальных путей кардиомиоцитов 
и гладкомышечных клеток стенки сосудов [3].

При сердечно-сосудистой патологии (в частности, 
при сердечной недостаточности и инфаркте миокарда 
(ИМ)) внутриклеточная среда кардиомиоцитов подвер-
гается гипоксии, что, в свою очередь, приводит к вос-
палительным изменениям [12]. Гипоксия и воспалитель-
ный ответ снижают активность дейодиназ в миокарде 
желудочков, что в сочетании со сниженным уровнем Т3 
в плазме способно уменьшить биодоступность внутри-
клеточного Т3. Более того, усиленная экспрессия гена Д3 
в условиях гипоксии сопровождается ускоренной дегра-
дацией Т3 до неактивных метаболитов. Таким образом, 
внутриклеточная среда кардиомиоцитов при некоторых 
ССЗ может быть охарактеризована сниженной доступно-
стью Т3 и, как следствие, замедленным метаболизмом. 
Клиническая значимость данного феномена у пациентов 
с ССЗ остается неясной. 

Изменения, развивающиеся в миокарде вследствие 
гипоксии, сильно напоминают процессы, происходящие 
во время внутриутробного развития, что послужило 

Рисунок 1. Действие тиреоидных гормонов на кардиомиоциты. Тиреоидные гормоны Т4 (тироксин) и Т3 (трийодтиронин) попадают внутрь 
кардиомиоцитов с помощью мембранных переносчиков. Внутри клетки Т4 может быть активирован дейодиназой 2 типа (Д2) = трансформирован 
в  Т3. И Т4, и Т3 могут быть деактивированы дейодиназой 3 типа (Д3) и трансформированы в реверсивный Т3 (рТ3) и дийодтиронин (Т2) 
соответственно. Из цитозоля Т3 проникает в ядро, в присутствии гормонреспонсивных элементов (ГРЭ) связывается с рецепторами тиреоидных 
гормонов (ТР) и инициирует регуляцию таргетных генов и других путей метаболизма (геномные эффекты). Также тиреоидные гормоны имеют 

и негеномные эффекты. Адаптировано из [3].

Таблица 1. Эффекты гормонов щитовидной железы на сердечно-сосудистую систему

Гипертиреоз Гипотиреоз

↑ сердечный выброс ↓ сердечный выброс

↑ частота сокращений ↓ частота сокращений

↑ сократимость ↓ сократимость

↓ системное сосудистое сопротивление ↑ системное сосудистое сопротивление

↑ систолическое артериальное давление ↑ диастолическое артериальное давление

Гипертрофия миокарда Фиброз миокарда

Повышенный риск аритмий Гиперхолестеринемия

Мембранные 
переносчики

Цитоплазматическая мембрана

Митохондрия

Негеномные эффекты
1.	 Увеличение количества ионных 

каналов в мембране
2.	 Снижение окислительного 

стресса
3.	 Уменьшение воспалительного 

ответа

Геномные эффекты
1.	 Усиление сократимости 

миокарда
2.	 Замедление фиброза
3.	 Биогенез митохондрий

Ядро
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новым толчком в изучении роли тиреоидных гормонов 
в патофизиологии ССЗ. Такие хаотичные и неупорядо-
ченные процессы, как перегрузка давлением, гипоксия, 
ишемия, воспаление и метаболические нарушения, 
приводят к доминированию эмбриональных паттернов 
регуляции генов [13]. Тем не менее имеющиеся данные 
позволяют выдвинуть предположение о том, что реакти-
вация фетального генотипа также может быть основой 
для усиления клеточной регенерации [14].

ТИРЕОИДНЫЕ ГОРМОНЫ И ОСТРЫЙ ИНФАРКТ 
МИОКАРДА

Гормоны щитовидной железы оказывают выражен-
ное влияние на сократимость сердечной мышцы, имеют 
вазодилатирующее действие и способны напрямую воз-
действовать на функцию миокардиальных митохондрий. 
Более того, антиапоптозный и антифиброзный эффекты 
тиреоидных гормонов способны замедлять ремодели-
рование миокарда и улучшать сократительную функцию 
миокарда левого желудочка после перенесенного  ИМ. 
Снижение концентрации Т3 в ишемизированных кар-
диомиоцитах может быть частью патогенеза синдрома 
ишемии-реперфузии [15]. На моделях ИМ (грызуны) было 
показано, что состояние тканевого гипотиреоза может 
развиваться вне зависимости от концентрации Т3 в плаз-
ме крови [16]. У пациентов, перенесших ИМ с последую-
щей реперфузионной терапией, снижение концентрации 
Т3 в периферической крови было сильным независимым 
предиктором смерти и неблагоприятных  сердечно-сосу-
дистых событий [17]. Кроме того, субклинический гипо-
тиреоз у пациентов с сердечно-сосудистой патологией 
был ассоциирован с неблагоприятным прогнозом [18]. 

Таким образом, терапия гормонами щитовидной же-
лезы в перспективе может стать еще одним способом 
защиты миокарда от ишемического и реперфузионного 
повреждения. Также тиреоидные гормоны могут быть 
полезны в уменьшении зоны инфаркта и поддержании 
сократительной функции миокарда левого желудочка 
в постинфарктный период.

Данные экспериментальных исследований
Тиреоидные гормоны оказывают на сердечно-со-

судистую систему множество разнообразных влияний, 
в связи с чем необходимо понимать патофизиологию по-
врежденного кардиомиоцита после ИМ. Т3 играет важ-
нейшую роль в регуляции функции и морфологии мито-
хондрий, моделируя антифиброзный и проангиогенный 
эффект и воздействуя на регенерацию и процессы вос-
становления [3]. Исследования на животных моделях  ИМ 
показали, что терапия гормонами щитовидной железы, 
начатая в сроки от нескольких часов до одной недели 
после инфаркта, способна ограничить ишемическое 
и реперфузионное повреждение и ускорить восстанов-
ление сократительной функции миокарда [19]. Данные 
эффекты могут иметь практическую значимость в под-
держании гемодинамики в условиях ишемии-реперфу-
зии и операций на открытом сердце.

Гормоны щитовидной железы являются неотъем-
лемой частью системы регуляции молекулярных меха-
низмов ангиогенеза, защиты миокарда, метаболизма 
кардиомиоцитов и их регенерации – процессов, кон-

тролирующих восстановление поврежденного миокар-
да и ремоделирование левого желудочка. Основываясь 
на экспериментальных данных, протективный эффект 
тиреоидных гормонов может быть усилен следующими 
факторами.
1.	 Антиапоптозный эффект и защита митохондрий, до-

стигаемые путем увеличения проницаемости мито-
хондриальных пор [20].

2.	 Деактивация Д3 и реактивация фетального генотипа, 
позволяющие восстановить концентрацию Т3 в кар-
диомиоцитах [12].
Введение Т3 в условиях эксперимента позволяло 

уменьшить участок фиброза [21], увеличить жизнеспособ-
ность миоцитов в периинфарктной области [22], ускорить 
восстановление оглушенного миокарда и сократительной 
функции левого желудочка, а также оказывало благотвор-
ное влияние на тяжелые цепи α- и β-миозина [23].

Данные клинических исследований
В ряде наблюдений оценивались взаимоотношения 

концентрации Т3 с количеством осложнений и смерт-
ностью среди пациентов, перенесших ИМ [24]. Боль-
шинство из них подтвердили «порочную» связь низкого 
уровня Т3 с общей смертностью, уровнем тропонинов 
и сердечно-сосудистыми осложнениями. Тем не менее 
требуется дальнейшее изучение данного вопроса в ин-
тервенционных исследованиях.  

В настоящее время данные по безопасности и эф-
фективности применения Т3 у пациентов с острым ИМ 
ограничены, за исключением недавнего исследования, 
перешедшего во вторую фазу [25]. В данном рандомизи-
рованном контролируемом исследовании, проведенном 
Pingitore и соавт. и включившем 37 пациентов с низким 
уровнем Т3, перенесших ИМ с подъемом сегмента ST, 
заместительная терапия на протяжении 6 месяцев по-
казала свою безопасность и эффективность в отноше-
нии регионарной систолической дисфункции миокарда 
левого желудочка. Фракция выброса левого желудочка 
и размер области некроза (оцениваемый по МРТ) не про-
демонстрировали значимых изменений. Введение гор-
мона кратностью 3 раза в сутки начинали через 72 ч 
после развития ИМ. Данное исследование позволяет 
выдвинуть осторожное предположение, что инициа-
ция терапии гормонами щитовидной железы через не-
сколько дней после развития ИМ с подъемом сегмента 
ST может относиться к категории безопасных практик. 
В другом исследовании изучается влияние левотирок-
сина на систолическую функцию левого желудочка 
у пациентов с субклиническим гипотиреозом, перенес-
ших ИМ  [26]. Тем не менее, прежде чем рекомендовать 
внедрение тиреоидных гормонов в стандарты ведения 
больных с ИМ, требуется проведение более продолжи-
тельных исследований на больших группах пациентов.

ТИРЕОИДНЫЕ ГОРМОНЫ И СЕРДЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Гормоны щитовидной железы способны оказывать 
множество различных эффектов на сердечно-сосуди-
стую систему как на клеточном, так и на органном уровне. 
Количество данных, подтверждающих «порочную» связь 
между дисфункцией щитовидной железы и сердечной 

Проблемы эндокринологии 2020;66(3):6-14 Problems of Endocrinology. 2020;66(3):6-14doi: https://doi.org/10.14341/probl12471



НАУЧНЫЙ ОБЗОР10  |  Проблемы эндокринологии / Problems of Endocrinology

недостаточностью (СН), непрерывно растет (табл. 2). 
Так,  у пациентов с СН к увеличению смертности может 
привести как повышенная, так и сниженная концентра-
ция тиреоидных гормонов [27]. Более того, повышенный 
уровень ТТГ является сильным независимым предикто-
ром неблагоприятного клинического исхода (включая 
смерть и количество госпитализаций, связанных с  ССЗ) 
[27]. Исследование SCD-HeFT показало, что повышенная 
концентрация ТТГ в сыворотке тесно связана с увели-
чением смертности в группе пациентов со сниженной 
фракцией выброса левого желудочка [28]. Кроме того, 
примерно у трети пациентов, страдающих СН, наблюда-
ется так называемый «синдром низкого Т3» [29].

Физиологические предпосылки развития синдрома 
низкого Т3 у пациентов с тяжелой соматической патоло-
гией (и особенно у пациентов с СН) остаются не до конца 
понятными. Существует по крайней мере 3 механизма, 
потенциально способных объяснить снижение уровня 
Т3 у пациентов с тяжелой СН. 
1.	 Снижение активности Д1 и Д2: сниженная перифери-

ческая конверсия Т4 в Т3 вследствие уменьшения ак-
тивности периферических дейодиназ, ассоциирован-
ная с замедлением транспортировки Т4 в ткани [30].

2.	 Повышенная активность Д3: усиление катаболиз-
ма тиреоидных гормонов вследствие эктопической 
активации Д3 в периферических тканях, приводящее 
к увеличению концентрации реверсивного Т3 [31].

3.	 Центральный гипотиреоз: сниженная концентрация 
ТТГ в плазме и сопутствующие изменения концентра-
ции тиролиберина [32].
В экспериментальных моделях и клинических иссле-

дованиях было показано, что повышенная концентрация 
воспалительных маркеров, в частности интерлейкинов 
и цитокинов (интерлейкин-6, фактор некроза опухоли 
альфа и т.д.), наблюдаемая у пациентов с выраженной СН, 
ассоциирована с теми же состояниями, что и синдром 
низкого Т3 [33, 34]. Данные наблюдения подтверждают 
гипотезу о наличии связи между нейроэндокринным 
и провоспалительным патогенетическими путями. Более 
того, в дополнение к уже упомянутым сдвигам в активно-
сти тиреоидных гормонов, дейодиназ и воспалительных 
процессов у пациентов с СН происходит также измене-
ние экспрессии рецепторов тиреоидных гормонов, что 
вносит вклад в развитие тканевого гипотиреоза [35]. 
В биологической модели (исследование на крысах) ги-
потиреоза заместительная терапия Т4 позволяла норма-
лизовать концентрацию тиреоидных гормонов в плазме. 
Тем не менее применение гормонов щитовидной железы 
оказалось неспособным реверсировать изменения в ми-

окарде желудочков и в сосудистой стенке, что позволя-
ет заключить, что концентрация гормонов щитовидной 
железы в сыворотке крови не отражает тканевый гор-
мональный дефицит [36]. Повышенный сердечно-сосу-
дистый риск, по-видимому, может выступать в качестве 
одного из аргументов назначения тиреоидных гормонов 
пациентам с сократительной дисфункцией левого желу-
дочка и сниженным/пограничным уровнем Т3 в сыво-
ротке.  Восстановление нормальной концентрации тире-
оидных гормонов в данной группе пациентов способно 
нормализовать экспрессию генов в миокарде, благо-
творно повлиять на сократительную функцию левого 
желудочка и гемодинамику, а также снизить смертность 
и риск сопутствующих осложнений.

Moruzzi и соавт. показали, что кратко- и среднесрочная 
терапия левотироксином у пациентов с дилатационной 
кардиомиопатией (ФК II–IV по NYHA) улучшала показате-
ли сократимости миокарда и повышала толерантность 
к физическим нагрузкам без развития каких-либо зна-
чимых побочных эффектов [37]. В другом исследовании 
23 пациентам с тяжелой СН (ФК III–IV по NYHA) в течение 
короткого промежутка времени внутривенно вводили 
трийодтиронин в дозах, превышающих физиологиче-
ские. У пациентов отмечалось увеличение сердечного 
выброса и снижение системного сосудистого сопротив-
ления без значимых изменений артериального давления 
и частоты сердечных сокращений, что указывает на без-
опасность внутривенного использования препарата [38]. 
Pingitore и соавт. рандомизировали 20 пациентов с СН 
и сниженным Т3. На протяжении 3 дней первой группе 
пациентов вводили Т3 в физиологической дозировке, 
второй группе пациентов вводили плацебо [39]. Была 
прослежена четкая ассоциация между нормализацией 
концентрации Т3 в сыворотке и увеличением ударного 
объема левого желудочка. Также фиксировался нейро-
эндокринный ответ, что выражалось в существенном 
снижении концентраций норадреналина, альдостерона 
и NT-pro BPN [39]. С другой стороны, похожее исследова-
ние, проведенное в группе из 13 пациентов с СН и низким 
уровнем Т3, не смогло доказать существенной пользы 
от введения Т3 после 6 месяцев терапии [40]. Крупней-
шее на данный момент плацебо-контролируемое ис-
следование, включающее 50 пациентов со сниженным 
уровнем Т3 и СН (ФК I–III по NYHA), продемонстрирова-
ло положительный эффект от перорального приема Т3, 
заключающийся в улучшении сократительной функции 
левого желудочка, увеличении толерантности к физиче-
ским нагрузкам и снижении концентрации провоспали-
тельных маркеров [41]. 

В отличие от пациентов с гипотиреозом, для которых 
рекомендуемым препаратом является Т4, считается не-
логичным его применение в ситуации, когда нарушена 
периферическая конверсия Т4 в Т3. В исследованиях 
на животных моделях кардиомиопатии и субклиническо-
го гипотиреоза лечение гормонами щитовидной железы 
препятствовало прогрессированию фиброза и некро-
за, замедляло гибель клеток миокарда, предотвращало 
дилатацию и сократительную дисфункцию левого желу-
дочка [42, 43]. Weltman и соавт. показали, что стабильная 
артериальная гипертензия ассоциирована с наруше-
нием сократительной функции сердца, а также со сни-
жением уровня Т3 как в сыворотке, так и в миокарде 

Таблица 2. Влияние трийодтиронина на сердечно-сосудистые и нейро-
эндокринные показатели у пациентов с сердечной недостаточностью

Систолическая функция левого желудочка ↑
Диастолическая функция левого желудочка ↑
Системное сосудистое сопротивление ↓
Норадреналин ↓
Альдостерон ↓
Синтез натрийуретического пептида ↑
Миокардиальный кровоток ↑
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желудочков, что вносит вклад в развитие СН. Введение 
Т3 восстанавливало концентрацию гормона в сыворот-
ке и в миокарде желудочков, оказывало благоприятный 
эффект на сократительную функцию сердца и замедляло 
его ремоделирование, не вызывая при этом признаков 
и симптомов гипотиреоза. Несмотря на сохраняющуюся 
артериальную гипертензию, подобное лечение улучша-
ло состояние и сократительную функцию миокарда [44].

Снижение концентрации тиреоидных гормонов 
в тканях сердца способно усугубить прогрессирова-
ние СН, в то время как терапия гормонами щитовид-
ной железы характеризуется обратным эффектом. Как 
оказалось, функция левого желудочка сильнее зави-
сит от концентрации тиреоидных гормонов непосред-
ственно в миокарде желудочка, нежели от их уровня 
в сыворотке крови [42]. Trivieri и соавт. изучали роль 
повышенной активности кардиальной Д2 в профилак-
тике сократительной дисфункции. При этом повыша-
лась концентрация Т3 в миокарде желудочков, а вместе 
с ней и сократимость сердечной мышцы. Авторы пола-
гают, что таргетированная доставка тиреоидных гормо-
нов в ткани сердца может быть эффективной в лечении 
заболеваний сердца [45].

Терапия гормонами щитовидной железы у крыс с ги-
пертензивной СН и выраженной дилатацией полостей 
позволила добиться снижения объема камер сердца 
и увеличения толщины его стенок [46]. 

СН вследствие дефицита гормонов щитовидной желе-
зы является обратимой. Тем не менее влияние замести-
тельной гормональной терапии на прогноз и смертность 
в данной группе пациентов по-прежнему недостаточно 
изучены. Выдвигается предположение, что каждому па-
циенту с СН показано исследование функции щитовид-
ной железы [47]. Данные, полученные в исследованиях 
на животных, позволяют предположить, что коррекция 
тиреоидной дисфункции способна улучшить прогноз 
в группе пациентов с СН. Исследование на биологиче-
ских моделях (крысах с СН), выполненное Zhang и соавт., 
демонстрирует улучшение систолической и диастоличе-
ской функции левого желудочка, уменьшение внутрен-
них объемов левых камер сердца и снижение предрас-
положенности к развитию фибрилляции предсердий 
на фоне терапии Т4 [48]. Khalife и соавт. показали, что 
лечение крыс с субклиническим гипотиреозом и кардио-
миопатией гормонами щитовидной железы способству-
ет улучшению коронарного кровотока и предотвращает 
дальнейшую потерю кардиомиоцитов и снижение сокра-
тительной функции левого желудочка [49].

Малое количество пациентов, включенных в данное 
исследование, относительно короткая продолжитель-
ность терапии, а также различия в путях введения Т3 
накладывают определенные ограничения на интерпре-
тацию полученных результатов, которые, тем не менее, 
позволяют сделать предположение, что гормональная 
терапия Т3 может быть целесообразной в группе пациен-
тов со стабильным течением хронической СН. Требуется 
проведение более крупных многоцентровых исследова-
ний с длительным интервалом наблюдения и тщатель-
ной оценкой клинических исходов (включая смертность, 
частоту осложнений и количество госпитализаций) пе-
ред тем, как гормоны щитовидной железы будут предло-
жены в качестве компонента терапии больных с СН.

ТИРЕОИДНЫЕ ГОРМОНЫ В КАРДИОХИРУРГИИ 
И ТРАНСПЛАНТАЦИИ СЕРДЦА

В настоящее время активно изучается роль тиреоид-
ных гормонов (особенно Т3) в сердечно-сосудистой хи-
рургии. Так, терапия Т3 в группе пациентов, перенесших 
аортокоронарное шунтирование в условиях искусствен-
ного кровообращения (миокард при этом подвергается 
ишемии и реперфузии), способна снизить выброс сер-
дечных тропонинов и улучшить показатели гемодина-
мики в раннем послеоперационном периоде [50]. Ана-
логично, введение тиреоидных гормонов в группе детей 
с врожденными пороками сердца на предоперацион-
ном этапе способно явиться фактором ишемического 
прекондиционирования [51]. Анализ подгрупп крупного 
рандомизированного многоцентрового исследования 
показал значительное уменьшение продолжительности 
искусственной вентиляции легких и снижение потребно-
сти в инотропных агентах у пациентов младше 5 месяцев, 
получавших после операции терапию Т3 [52]. 

Гормоны щитовидной железы находят все более ши-
рокое практическое применение в трансплантологиче-
ской практике как у доноров сердца, так и у реципиентов. 
На биологической модели (бабуины) было показано, что 
индукция смерти мозга приводила к резкому выбросу 
адреналина, что было ассоциировано с быстрым сни-
жением концентрации в крови целого ряда гормонов, 
включая Т3 и Т4 [53]. Снижение уровней тиреоидных гор-
монов после смерти мозга, в свою очередь, может приве-
сти к значительному повреждению сердечно-сосудистой 
функции (отчасти за счет нарушения аэробного дыхания) 
[54]. Ретроспективный анализ более 66 тысяч потенциаль-
ных доноров с диагностированной смертью мозга пока-
зал, что введение гормонов щитовидной железы способ-
ствовало увеличению количества органов, пригодных для 
трансплантации, на 13% [54]. Опрос, проведенный среди 
24 организаций, организующих забор донорских органов, 
показал, что 70% используют тиреоидные гормоны у всех 
потенциальных доноров [55]. Профессиональное сообще-
ство пришло к консенсусу, что заместительная гормональ-
ная терапия, включая терапию Т3, должна проводиться 
у всех потенциальных доноров [56].

ПРОБЛЕМНЫЕ АСПЕКТЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ В КАРДИОЛОГИЧЕСКОЙ 
ПРАКТИКЕ

Несмотря на множество выдвигаемых предполо-
жений о пользе использования гормонов щитовидной 
железы в терапии СН, их роль по-прежнему остается 
не до конца ясной. Наиболее актуальным является во-
прос о подборе дозы и времени введения гормонов 
у пациентов с субклиническим гипотиреозом и ССЗ [42]. 
Более того, по-прежнему отсутствует единое мнение 
о том, какой из тиреоидных гормонов (Т3 или Т4) наи-
более предпочтителен у пациентов с  ССЗ. Оба гормона 
могут вводиться как в режиме монотерапии, так и в со-
четании друг с другом. Также отсутствует возможность 
определения концентрации тиреоидных гормонов в ми-
окарде желудочков без выполнения биопсии. Ряд ис-
следователей предлагают использование ТТГ в качестве 
условного ориентира. Однако такой подход может быть 
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недостаточно точным ввиду непрерывного изменения 
концентрации тиреоидных гормонов в миокарде желу-
дочков [57]. Наиболее перспективным считается поиск 
маркеров, отражающих внутрисердечный метаболизм 
гормонов щитовидной железы [42]. Также дальнейшего 
изучения требует анализ отдаленных результатов [57].

Ряд исследователей предпринимали попытки оценить 
роль тиреоидных гормонов в лечении пациентов с СН 
с сохранной фракцией выброса. К настоящему времени 
не предложено эффективных методов лечения данной 
патологии, однако тиреоидные гормоны имеют положи-
тельный эффект в отношении диастолической функции. 
Таким образом, предстоит изучить потенциальную роль 
тиреоидных гормонов в терапии СН с сохранной фракци-
ей выброса [44]. Другими серьезными ограничениями те-
рапии тиреоидными гормонами являются риск развития 
ятрогенного гипертиреоза [58] и, как следствие, его не-
благоприятное влияние на сердечно-сосудистую систему 
(укорочение систолы, увеличение количества предсерд-
ных экстрасистол, гипертрофия левого желудочка [59], 
фибрилляция предсердий и желудочковые аритмии [60]), 
а также костную ткань (снижение плотности костной тка-
ни, ускоренный остеопороз [58]). В исследованиях, ана-
лизирующих клинический профиль Т3 у пациентов с СН, 
было показано, что препарат хорошо переносится, не вы-
зывая при этом таких побочных эффектов, как аритмия, 
ишемия миокарда, нестабильность гемодинамики [42]. 

Следует также учитывать, что абсолютное большин-
ство работ, посвященных применению тиреоидных гор-
монов, проведено на биологических моделях. Для более 

глубокой оценки влияния данных агентов на сердеч-
но-сосудистую систему требуются дальнейшие клиниче-
ские исследования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Имеющиеся данные экспериментальных и клинических 
исследований позволяют выдвинуть предположение, что 
терапия гормонами щитовидной железы способна улуч-
шать клинический статус пациентов с ССЗ и показатели 
гемодинамики с минимальным риском развития ослож-
нений, прежде всего, аритмий. Несмотря на воодушев-
ляющие результаты экспериментальных работ, крупные 
интервенционные исследования по изучению применения 
тиреоидных гормонов у пациентов с сердечно-сосудистой 
патологией не проводились. Одним из объяснений подоб-
ной ситуации может быть настороженность врачей в отно-
шении риска развития проаритмогенных эффектов и воз-
можности индукции ишемии/повреждения миокарда.
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