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Несмотря на то, что влияние тиреоидных гормонов на работу сердца были замечены еще в 80-х гг.
прошлого столетия, молекулярные механизмы, лежащие в его основе, до сих пор выясняются. Дан-
ный обзор подводит некоторые итоги изучения молекулярных мишеней действия тиреоидных гор-
монов, приводящих к изменению электрической и механической активности сердца; затрагивается
вопрос изменения гемодинамики, влияющей на работу сердечной мышцы.
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Тиреоидные гормоны синтезируются в щито-
видной железе и являются необычайно важными
для нашего организма на разных этапах онтогене-
за. В процессе раннего онтогенеза они участвуют
в развитии центральной нервной системы и орга-
низации линейного роста [1]. Во взрослом орга-
низме тироксин (Т4) и трийодтиронин (Т3) нор-
мализуют обмен веществ и термогенез, а также
регулируют деятельность различных органов, в
том числе и сердечно-сосудистой системы [2, 3].
Геномный эффект тиреоидных гормонов на клет-
ку-мишень опосредуется ядерными рецепторами
к тиреоидным гормонам (TR), среди которых вы-
деляют 2 основных типа, кодируемых разными
генами (TRα и TRβ) [4]. Действуя на эти рецепто-
ры, Т3 изменяет экспрессию определенных ге-
нов, модулируя активность клетки [2, 4, 5]. Также
тиреоидные гормоны обладают негеномным дей-
ствием и способны напрямую изменять работу
митохондрий, активность белков-обменников и
каналов плазматической мембраны, строение ци-
тоскелета [4].

Тиреоидные гормоны, обладая широким спек-
тром действия на организм, могут модулировать
электрическую и механическую активность серд-
ца [2–5]. Изменение сердечной деятельности мо-
жет происходить в результате как прямого дей-
ствия гормонов на клетки органа-мишени, так и
опосредованного их влияния на периферическое
сопротивление [3, 6], поэтому мы отдельно рас-

смотрим прямые и опосредованные (непрямые)
кардиотропные эффекты Т3 и Т4.

Целью данного обзора является сбор и систе-
матизация информации о молекулярных и инте-
гральных механизмах действия Т3 на структуру и
функционирование сердца млекопитающих.

Прямые кардиотропные эффекты
тиреоидных гормонов

Сердце – сложный орган, состоящий из кар-
диомиоцитов и клеток других типов (фибробла-
сты, макрофаги, клетки гладкой мускулатуры,
эндотелиальные клетки и пр.) [7, 8], работа кото-
рых изменяется под действием обсуждаемых гор-
монов. Для понимания действия тиреоидных гор-
монов на активность сердца необходимо рассмот-
реть влияние Т3 и Т4 на клетки различных типов.
Данный обзор посвящен воздействию тиреоид-
ных гормонов на кардиомиоциты, фибробласты и
макрофаги, так как совместно они составляют
около 90–95% клеточной массы сердца человека [7].

Влияние тиреоидных гормонов на кардиомиоци-
ты. Необходимо отметить, что, в отличие от чело-
веческих кардиомиоцитов, в миоцитах грызунов
отсутствует (или присутствует в следовых количе-
ствах) деиодиназа 2 типа [9], поэтому в миоцитах
сердца крыс и мышей превращение Т4 в актив-
ный Т3 незначительно.

Среди изоформ рецепторов тиреоидных гор-
монов в кардиомиоцитах крыс преобладают
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TRα1, TRβ1 и TRβ2 [10], у человека же наиболее
распространенными ядерными рецепторами яв-
ляются TRα1, TRα2 и TRβ1 [11].

Тиреоидные гормоны, а именно активный Т3,
действуя через ядерные рецепторы, способен из-
менять экспрессию нескольких генов, активно
вовлеченных в нормальное функционирование
кардиомиоцита (табл. 1). Кроме того, тиреоидные
гормоны обладают негеномными эффектами и
способны напрямую взаимодействовать с белка-
ми-мишенями в клетке [5, 12, 13], а также с инте-
грином αVβ3 [14–16].

Изменение электрофизиологических и сократи-
тельных характеристик миокарда. Показано, что
Т3 непосредственно взаимодействует с натрие-
выми каналами сердца грызунов (кроликов и
крыс), вызывая замедление инактивации [28] и
увеличение неинактивируемой компоненты Na
тока, INa, late. Следствием увеличения INa, late явля-
ются угрожающие жизни аритмии [29], которые
наблюдаются у больных с повышенным содержа-
нием тиреоидных гормонов [30].

Большинство эффектов Т3 приводит к изме-
нению кальциевой динамики внутри клетки-ми-
шени (↑SERCA2, ↑RyR, ↓NCX, ↓Plb), при этом
Т3 не влияет на величину кальциевого тока L-ти-
па [19]. Общий эффект таких изменений заклю-
чается в ускорении выброса кальция из сарко-
плазматического ретикулума (СПР) и его закачи-
вания внутрь него (рис. 1). Кальций – вторичный
мессенджер, который, кроме всего прочего, явля-
ется триггером мышечного сокращения. Итак,
изменение кальциевой динамики внутри отдель-
ных миоцитов приводит к развитию быстрых и
сильных мышечных сокращений из-за мощного
и кратковременного увеличения содержания
кальция в цитоплазме (положительный
инотропный эффект при введении Т3 грызунам
[3]). Тиреоидные гормоны обладают негеномным
(возможно, опосредованным через Протеинки-
назу C) действием на Ca-АТФазу плазматической

мембраны (усиление ее активности [31]) и поэто-
му могут способствовать выкачиванию кальция
из цитоплазмы, компенсируя сниженную экс-
прессию NCX (рис. 1).

Кальций – ион, динамика которого, наряду с
“пейсмекерным” током If, обеспечивает пейсме-
керную активность клеток синоатриального узла
(САУ) сердца [24, 32, 33]. Внутриклеточный кру-
говорот кальция (“кальциевые часы”) в клетках
САУ определяет их способность спонтанной ге-
нерации потенциалов действия [32]. Так как обо-
рот кальция ускоряется (такой вывод можно сде-
лать по изменениям экспрессии белков кальцие-
вой динамики, описанным выше), а плотность If
увеличивается (из-за увеличения плотности соот-
ветствующих канальных белков на мембране
клетки САУ, табл. 1), это приводит к ускорению
генерации потенциалов действия клетками САУ
(положительный хронотропный эффект при вве-
дении крысам Т3 [3]).

Отдельное внимание стоит уделить значимому
увеличению транскриптов кальциевых каналов
L-типа при гипотиреозе [34]. На фоне сниженной
экспрессии белков СПР (табл. 1) при гипотиреои-
дизме особую важность для развития сокращения
приобретает внеклеточный кальций. Он попадает
в клетку через кальциевые каналы L-типа. Поэто-
му для развития нормального сокращения клетка
при гипотиреоидизме компенсаторно увеличива-
ет экспрессию кальциевых каналов плазматиче-
ской мембраны.

Сила сокращения кардиомиоцита может из-
меняться вследствие ярко выраженного геномно-
го действия Т3 на экспрессию разных изоформ
тяжелых цепей миозина [3, 6, 17, 35] (табл. 1).
α-MHC (тяжелая цепь миозина, изоформа α) на-
зывают “быстрой” изоформой миозина. По срав-
нению с β-MHC, α-MHC обладает более выра-
женной АТФазной активностью и развивает
большую сократительную силу [36]. Таким обра-
зом, сдвиг в сторону увеличения экспрессии

Таблица 1. Действие Т3 на экспрессию некоторых белков кардиомиоцита

Увеличение экспрессии Уменьшение экспрессии

α-тяжелые цепи миозина (α-MHC) [6, 17, 18] β-тяжелые цепи миозина (β-MHC) [6, 17]
Потенциал-зависимые калиевые каналы (Kv1.5, Kv4.2, Kv4.3) [19] Na+/Ca2+ обменник (NCX) [26]

Саркоплазматическая Ca-АТФаза 2 типа (SERCA2) [20] Фосфоламбан (Plb) [27]
Na/K-AТФаза [21] Рецептор к тиреоидным гормонам α1 [6]

Рианодиновые рецепторы 
саркоплазматического ретикулума (RyR) [22, 23]
Канальные белки фанни-тока HCN2, HCN4 [24]

Na+/H+-антипортер [25]
Актин [18]
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α-MHC и подавление экспрессии β-MHC под
влиянием Т3 позволяет ускорить сокращение и
увеличить количество затраченной на него энергии.

Увеличение частоты сердечных сокращений и
предшествующее ему увеличение частоты генера-
ции ритма должно приводить к уменьшению дли-
тельности потенциалов действия рабочего мио-
карда (что подтверждается экспериментально на
крысах и морских свинках при введении Т3 [12, 19],
рис. 2). При невыполнении этого необходимого
условия возможно развитие тяжелых предсерд-
ных и желудочковых аритмий (иногда наблюдает-
ся у пациентов при гипертиреоидизме [30]).

Длительность потенциала действия определя-
ется работой калиевых потенциалзависимых ка-
налов нескольких типов [37, 38]. Качественно ка-
лиевые токи в миоцитах основных модельных
объектов (крыс и мышей) и человека разительно
отличаются друг от друга: у мышей и крыс стадия
реполяризации практически полностью обеспе-
чивается транзиторными токами (Ito), обуслов-
ленными каналами Kv1.4, Kv4.2, Kv4.3 и ультра-
быстрым калиевым током задержанного выпрям-
ления IKur (канальные белки Kv1.5 и др.); у
человека же эти токи обеспечивают лишь фазу
быстрой реполяризации. Фаза полной реполяри-
зации у человека в первом приближении является
результатом взаимодействия IKr и IKs [29, 37].

Увеличение плотности реполяризующих то-
ков приводит к уменьшению длительности по-
тенциала действия. Один из геномных эффектов
Т3 заключается в усилении экспрессии калиевых
каналов Kv1.5, переносящих ток IKur, ответствен-
ный за реполяризацию в миоцитах крыс и мы-
шей. Таким образом, Т3 может способствовать
уменьшению длительности потенциала действия.
С другой стороны, Т3 уменьшает экспрессию ка-
налов Kv1.4, переносящих ток Ito, что может спо-
собствовать увеличению длительности потенциа-
ла действия [19, 39, 40]. В то же время у кролика
хроническое введение Т3 вызывает значимое уве-
личение транзиторного тока Ito в желудочковых
миоцитах [41]. Последствия таких разнонаправ-
ленных и видоспецифичных изменений экспрес-
сии каналов, определяющих токи Ito и IKur, на дли-
тельность потенциала действия сложно оценить
без контекста регуляции Т3 других калиевых ка-
налов.

KCNQ1 (порообразующая единица) вместе с
KCNE1 (регуляторная субъединица) определяют
потенциалзависимый ток IKs [29, 37, 38]. Этот же
белок уникален своей способностью формиро-
вать постоянно открытый канал утечки калия,
образуя комплексы с ауксиллярными единицами
KCNE2 и/или KCNE3 в клетках невозбудимых
тканей [42]. Комплекс KCNQ1 и KCNE2 необхо-
дим для нормального накопления йода в клетках

щитовидной железы [42, 43], а нокаутные по гену
KCNE2 мыши имеют сниженную концентрацию
тиреоидных гормонов в крови [44]. К сожалению,
в большинстве работ исследуют именно зависи-
мость синтеза тиреоидных гормонов от нали-
чия/нокаута KCNQ1, а не обратную связь, что не
позволяет сделать каких-либо выводов о влиянии
Т3 на экспрессию или работу комплекса KCNQ1-
KCNE1 в сердце. Отсутствие подобных работ
можно объяснить малым уровнем экспрессии об-
суждаемых белков в кардиомиоцитах крыс и мы-
шей [45], которые являются избранными модель-
ными объектами физиологии.

Действие Т3 на канальные белки, формирую-
щие ток IKr (KCNH2) [29, 38], опосредовано пря-
мым влиянием комплекса TRβ-Т3 на фосфатиди-
линозитол-3-киназу (PI3K) [46]. Т3 замедляет
инактивацию образованных белками каналов
KCNH2, что с учетом особенностей развития тока
этого типа приводит к увеличению данного тока и
ускорению реполяризации.

Ток IK1 (фоновый ток входящего выпрямле-
ния), поддерживающий нормальные значения
потенциала покоя, определяет морфологию по-
тенциала действия [29, 38, 47]. Увеличение плот-
ности этого тока без компенсации со стороны
других токов может приводить к укорочению по-
тенциала действия и влиять на токи фазы плато
[29, 47]. Аппликация Т3 в остром эксперименте
приводит к увеличению IK1 и укорочению потен-
циала действия желудочковых миоцитов морской
свинки; этот эффект не может быть объяснен вза-
имодействием с ДНК [12]. Вызванный гиперти-
реоидизм у крыс вызывает увеличение экспрес-
сии гена KCNJ2, кодирующего канальный белок
для IK1 [48], что может способствовать укороче-
нию потенциала действия для предотвращения
развития постдеполяризации.

Липидные рафты “заякоривают” канальные
белки в определенных местах плазматической
мембраны, что влияет на работу каналов и вели-
чину тока, который они определяют. Разрушение
липидных рафтов, изменение соотношения жир-
ных кислот в мембране или ее подвижности могут
приводить к изменению функционирования ка-
нальных белков [29]. Тиреоидные гормоны спо-
собны изменять метаболизм липидов [49], это
может привести к разнообразным электрофизио-
логическим эффектам для отдельной клетки и
сердца в целом. Вопрос требует дальнейшего изу-
чения.

Отдельные кардиомиоциты сообщаются друг с
другом посредством щелевых контактов, образо-
ванных в основном (в рабочем миокарде) коннек-
сином 43 (Cх43) [29]. Такие контакты позволяют
мышечной ткани формировать функциональный
синцитий, способствуют распространению по-
тенциала действия по миокарду с большой скоро-
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стью на небольшие расстояния. С другой сторо-
ны, нарушение работы щелевых контактов может
способствовать появлению аритмогенных очагов
и развитию фибрилляций [50]. Т3 не только уве-
личивает содержание Cх43, но и способствует
ускоренному формированию щелевых контактов
в культуре крысиных кардиомиоцитов [51, 52].
Так Т3 может способствовать ускорению прове-
дения возбуждения по рабочему миокарду.

Изменение энергетического баланса кардиомио-
цита. Усиление транскрипции и трансляции
SERCA2 и сопутствующее увеличение количества
данного белка на мембране СПР, усиление актив-
ности мембранной Ca-АТФазы, ускорение про-
цесса сокращения и увеличение его частоты, пе-
реключение на “быструю” изоформу тяжелых це-
пей миозина может привести к увеличению
потребления АТФ клетками. Для этого необходи-
мо ускорить процессы клеточного дыхания, про-
исходящие в митохондриях.

Ускорение процессов клеточного дыхания мо-
жет происходить несколькими способами. Во-
первых, у TRs имеются ядерные гены-мишени,
кодирующие ферменты, участвующие в синтезе
АТФ. Во-вторых, может увеличиваться синтез
белков клеточного дыхания в самих митохондри-
ях. В-третьих, у Т3 могут быть непосредственные
мишени на мембране митохондрий [53, 54]. Со-
гласно литературным данным, Т3 увеличивает ак-
тивность компонентов электрон-транспортной
цепи и митохондриальных ферментов [54], уско-
ряет окисление жиров [55], но усиливает “про-
тонную утечку” за счет увеличения количества и
активности унитранспортеров (UCT) мембран
митохондрий, способствующих рассеянию боль-
шего количества энергии в тепло [53–56].

Кроме того, ускорение работы электрон-
транспортной цепи способствует формированию
активных форм кислорода, которые в избытке
могут приводить к развитию окислительного
стресса [57, 58], поэтому содержание основных
компонентов антиоксидантной системы зависит
от количества тиреоидных гормонов [59].

Влияние тиреоидных гормонов на фибробласты.
Резидентные фибробласты составляют большую
часть сердца и участвуют в процессах деления и
синтеза/разрушения компонентов соединитель-
ной ткани (коллаген типа I, III, IV, V, VI, лами-
нин, эластин) [60], формировании соединитель-
нотканного рубца после инфаркта или при гипер-
тензии (после активации и изменения фенотипа с
пролиферативного на миофибробластный MyoFb
[61]). Существует несколько источников фиброб-
ластов: часть их происходит из эпикардиальных
стволовых клеток, часть мигрирует из кровенос-
ного русла [7, 62]. Фибробласты реагируют на
большое количество внешних стимулов: механи-

ческий стресс, циркулирующие сигнальные со-
единения [62, 63].

Фибробласты (компоненты невозбудимой
ткани) могут взаимодействовать с кардиомиоци-
тами посредством коннексинов (Cx40, Cx43, Cx45),
изменяя их электрофизиологические характери-
стики [7, 64, 65] (рис. 3, А). Количество Cx43 пря-
мо зависит от содержания Т3 [66]. Таким обра-
зом, Т3 способствуют усилению взаимодействий
фибробласт–миоцит и макрофаг–миоцит.

Механическое воздействие на фибробласты
сердца приводит к их гиперполяризации, которая
может передаваться на миоциты через щелевые
контакты. Такое взаимодействие частично пре-
пятствует деполяризации миоцитов, вызываемой
их растяжением, и последующей индукции арит-
мий [65]. Таким образом, Т3 может оказывать ан-
тиаритмогенное действие на миокард, усиливая
коммуникацию между миоцитами и фибробла-
стами посредством увеличения экспрессии Cx43
на мембранах обоих типов клеток.

При гипертиреозе наблюдается физиологиче-
ская гипертрофия миокарда [3, 6, 35]. Такой эф-
фект (при исключении влияния циркулирующей
крови) может быть вызван несколькими причи-
нами: 1) увеличением объема каждого отдельного
миоцита (из-за увеличения содержания сократи-
тельных белков (табл. 1); 2) увеличением количе-
ства миоцитов и фибробластов, поддержанием их
жизни путем активации mTOR и Akt пути [67]
(рис. 4).

Несмотря на то, что Т3 подавляет синтез ком-
понентов соединительной ткани сердца [68, 69],
он усиливает пролиферацию фибробластов. Та-
ким образом, изменение синтетической активно-
сти фибробластов не является основным эффек-
том тиреоидных гормонов на этот тип клеток, а
механические стимулы при изменении кровотока
значительно влияют на электрофизиологические

Рис. 2. Изменение конфигурации потенциала дей-
ствия при перфузии препарата желудочкового мио-
карда морской свинки трийодтиронином. 
По [12].
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параметры системы кардиомиоцит–фиброб-
ласт [65].

Влияние тиреоидных гормонов на макрофаги.
Макрофаги являются резидентными клетками
некоторых отделов сердца, например, атрио-вен-
трикулярного узла (определяющего проведение
возбуждения от предсердий к желудочкам). При
этом макрофаги взаимодействуют с кардиомио-
цитами посредством Cх43, который экспрессиру-

ется в иммунных клетках, в том числе в моноци-
тах и их клетках-потомках [8, 70], и изменяют их
электрическую активность (рис. 3, Б). Также раз-
личные популяции активированных макрофагов
участвуют в восстановлении миокарда после ин-
фаркта [71].

Как и большинство клеток организма, макро-
фаги имеют рецепторы тиреоидных гормонов [72].
Аппликация Т3 у грызунов приводит к уменьше-

Рис. 3. Изменение электрофизиологических характеристик клеток при взаимодействии миоцитов с фибробластами (А) и
макрофагами (Б). 
Показано изменение формы потенциала действия и значений потенциала покоя кардиомиоцита при взаимодействии с
фибробластом/макрофагом. На схемах (А) и (Б) показаны результаты математического моделирования. По [8, 92].
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Рис. 4. Действие трийодтиронина на выживание и пролиферацию фибробластов и кардиомиоцитов. 
По [67].
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нию миграции клеток-предшественников макро-
фагов (моноцитов) из кровеносного русла, изме-
нению активности фагоцитоза, выделению ак-
тивных форм кислорода; в культурах клеток
наблюдается сниженная концентрация провос-
палительных цитокинов (IL-1, IL-6) [73–75].

К сожалению, популяция резидентных макро-
фагов сердца мало изучена, поэтому большин-
ство приведенных данных касается популяции
макрофагов кости или выращенных in vitro из ре-
зидентной популяции макрофагов кости. Чаще
всего активированные популяции макрофагов
сердца (М1 или М2) упоминаются в контексте
восстановительных процессов после развития
инфаркта миокарда, поэтому дальнейшие иссле-
дования механизмов влияния тиреоидных гормо-
нов на макрофаги сердца и их взаимодействие с
кардиомиоцитами могут иметь терапевтическую
направленность (например, использование ана-
лога тиреоидных гормонов с выраженным ино-
тропным эффектом на сердце [76]).

Подводя промежуточный итог, Т3 в различных
клетках сердца:

1. Увеличивает частоту генерации потенциа-
лов действия пейсмейкерных клеток.

2. Ускоряет внутриклеточный круговорот
кальция.

3. Способствует развитию быстрого и резкого
сокращения отдельного миоцита.

4. Разнонаправленно влияет (геномно и неге-
номно) на калиевые каналы, но все эти измене-
ния приводят к уменьшению длительности по-
тенциала действия возбудимых клеток.

5. Способствует формированию щелевых кон-
тактов между кардиомиоцитами и другими типами
клеток сердца (фибробластами и макрофагами).

6. Изменяет энергетический баланс кардио-
миоцита, увеличивает диссипацию энергии ми-
тохондриями.

7. Способствует развитию окислительного
стресса в миоците в результате производства
большого количества активных форм кислорода
быстроработающими ферментами электрон-
транспортной цепи митохондрий.

8. Способствует пролиферации фибробластов
и их выживанию.

9. Подавляет синтез коллагена фибробластами.
10. Изменяет ответ резидентной популяции

макрофагов сердца на воспалительный ответ.
Сочетанный эффект заключается в учащении

генерации потенциалов действия, облегчении
проведения возбуждения по миокарду, измене-
нии электрофизиологических характеристик кар-
диомиоцитов и их энергетических потребностей,
изменении композиции популяций резидентных
фибробластов и макрофагов в сердце.

Непрямое действие тиреоидных гормонов на сердце

Тиреоидные гормоны вызывают изменения
объема циркулирующей крови и общего перифе-
рического сопротивления, влияющие на функци-
онирование сердца.

Влияние на объем крови и общее периферическое
сопротивление. Под действием тиреоидных
гормонов изменяется экспрессия некоторых
белков-переносчиков клеток канальца нефро-
на: увеличивается количество белковых молекул
Na+/H+-антипортера проксимальных канальцев
[77], Na+/Pi-котранспортера [78]. В результате на-
блюдается снижение концентрации ионов натрия
в дистальных канальцах и активация ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы. Это приво-
дит к задержке соли и воды в организме и увели-
чению объема крови [3, 5, 35, 79]. Также Т4 и Т3
являются стимуляторами эритропоэза [80], что
поддерживает кислород-переносящую способ-
ность крови.

Увеличенный объем крови способствует воз-
растанию преднагрузки на сердечную мышцу –
той силы, которая действует на мышечное волок-
но перед его сокращением. Такое воздействие
приводит к увеличению ударного объема и к фи-
зиологической гипертрофии миокарда [81].

Существует несколько предположений, поз-
воляющих объяснить снижение общего тонуса
сосудов. Во-первых, при воздействии Т3 умень-
шается содержание рецепторов к ангиотензину II
на мембранах гладкомышечных клеток. Во-вто-
рых, Т3 вызывает увеличение продукции NO, яв-
ляющегося одним из важных релаксантов глад-
кой мускулатуры [82]. Возможно, локальное за-
кисление и выделение метаболитов в результате
усиленных процессов клеточного дыхания также
вносит свой вклад в расширение сосудов [83].
Расширение сосудов и последующее падение об-
щего периферического сопротивления приводит
к снижению постнагрузки (того давления, против
которого должна работать мышца) на сердечную
мышцу. Это способствует изменению архитекту-
ры сердца и увеличению ударного объема.

Изменение архитектуры миокарда при механи-
ческом стрессе. Увеличение преднагрузки за счет
увеличения объема крови приводит к растяже-
нию миокарда. Такое воздействие может иметь
несколько эффектов: во-первых, согласно закону
Франка-Старлинга, растяжение сердечной мыш-
цы в физиологических пределах приводит к уве-
личению силы ее сокращения [84]; во-вторых,
механический стресс вызывает повышение со-
держания цитокинов, способствующих гипертро-
фии миокарда (например, фактора роста соеди-
нительной ткани, CTGF) [85].

Изменение нервной регуляции сердечной деятель-
ности. Вариабельность сердечного ритма – важ-
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ный показатель, анализ которого позволяет полу-
чить информацию о преобладании тонических
симпатических или парасимпатических влияний
на сердечную деятельность [86]. При гипертирео-
идизме наблюдается увеличение мощности низ-
кочастотных волн (определяющих в основном
симпатическую регуляцию) при спектральном
анализе вариабельности у 30-летних пациентов [87].
Стоит отметить, что такой эффект может наблю-
даться не из-за усиления симпатических влия-
ний [88], а из-за ослабления парасимпатических
влияний [89]. При гипотиреоидизме наблюдается
также усиление симпатических влияний на серд-
це, имеющее, возможно, компенсаторный харак-
тер [90].

Описанные выше эффекты могут объясняться
не только модуляцией тонических влияний раз-
ных отделов вегетативной нервной системы, но и
изменениями в количестве и афинности адренер-
гических и холинергических рецепторов плазма-
тической мембраны кардиомиоцитов. Количе-
ство мускариновых рецепторов уменьшается при
воздействии на культуру миоцитов Т3 [91], в то
время как количество β-адренорецепторов увели-
чивается [35].

Результатом описанного выше действия Т3 на
циркуляторное русло является сниженное диа-
столическое давление и общее периферическое
сопротивление, увеличенная преднагрузка и сни-
женная постнагрузка на сердце, увеличенный
ударный объем, физиологическая гипертрофия

миокарда, измененная нервная регуляция сер-
дечной деятельности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Была предпринята попытка систематизиро-
вать наблюдаемое интегральное действие тирео-
идных гормонов на работу и строение сердца с
помощью описания их молекулярных белков-ми-
шеней. Рассмотрено влияние гормонов не только
на резидентные клетки сердца, но и на кровенос-
ное русло.

Графический результат представлен на рис. 5.
Информированное согласие. Каждый соавтор

обзорной статьи представил добровольное пись-
менное информированное согласие, подписан-
ное им после разъяснения ему потенциальных
рисков и преимуществ написания данного обзора.

Конфликт интересов. Авторы декларируют от-
сутствие явных и потенциальных конфликтов ин-
тересов, связанных с публикацией данной статьи.
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Effects of Thyroid Hormones on Electrical and Mechanical Parameters of the Heart
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Despite the fact that the effects of thyroid hormones were noticed back in the 80 s, the underlying molecular
mechanisms have not yet been elucidated. Current review summarizes years of investigations upon molecular
targets for the action of thyroid hormones, leading to a change in the electrical and mechanical activity of the
heart; changes in hemodynamics, affecting the functioning of the heart muscle, are also touched.

Keywords: thyroid hormones, the heart, myocytes, ionic currents, fibroblasts, macrophages.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (Adobe RGB \0501998\051)
  /CalCMYKProfile (Photoshop 5 Default CMYK)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        14.173230
        14.173230
        14.173230
        14.173230
      ]
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /ClipComplexRegions true
        /ConvertStrokesToOutlines false
        /ConvertTextToOutlines false
        /GradientResolution 300
        /LineArtTextResolution 1200
        /PresetName ([High Resolution])
        /PresetSelector /HighResolution
        /RasterVectorBalance 1
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MarksOffset 14.173230
      /MarksWeight 0.250000
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PageMarksFile /RomanDefault
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


