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АННОТАЦИЯ
Цель. Определить структурно-функциональные особенности левого желудочка у пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью при ишемической болезни сердца и тиреотоксикозе. 
Материалы и методы. 85 пациентов в возрасте 58,3±5,6 лет, распределили в 3 группы: основная − 25 больных 
с ишемической болезнью сердца (ИБС), хронической сердечной недостаточностью (ХСН) II-III функциональных 
классов (ФК) и тиреотоксикозом, средний возраст – 59,23±3,81; 1-я группа сравнения – 30 пациентов с ИБС, ХСН 
ФК II-III, без патологии щитовидной железы, средний возраст – 57,6±2,73; 2-я группа сравнения – 30 пациентов с 
тиреотоксикозом без сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), средний возраст – 45,4±3,51. У всех 
пациентов исследовали структуру и функцию щитовидной железы, для оценки структурно-функциональных пока-
зателей левого желудочка (ЛЖ) проводили эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование.
Результаты. Патологическое ремоделирование ЛЖ у больных основной группы представлено двумя типами: кон-
центрическая гипертрофия ЛЖ (КГЛЖ) и эксцентрическая гипертрофия ЛЖ (ЭГЛЖ), причем КГЛЖ встречалась 
чаще, чем у пациентов без патологии щитовидной железы при ХСН на фоне ИБС (84,0%, р=0,01). Сократительная 
способность миокарда ЛЖ у пациентов обеих групп с ХСН была снижена, значения фракции выброса соответ-
ствовали промежуточному типу СН, достоверной разницы между показателями не выявлено (р=0,1). В основной 
группе пациентов отмечено достоверно более выраженное снижение соотношения скорости кровотока раннего ди-
астолического наполнения ЛЖ и максимальной скорости предсердной систолы (Е/А) – 0,63 и увеличения времени 
изоволюметрического расслабления (IVRT) – 84,69 мс по сравнению с показателями больных ХСН ишемического 
генеза без патологии щитовидной железы (р=0,021; р=0,034). 
Заключение. Для пациентов с ХСН на фоне ИБС и тиреотоксикоза характерно преобладание ремоделирования 
ЛЖ по типу КГЛЖ (84,0% случаев), умеренное снижение сократительной способности ЛЖ и более выраженная 
диастолическая дисфункция, что определяет структурно-функциональные особенности ЛЖ у пациентов с ХСН при 
наличии данной коморбидности.
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ABSTRACT
Aim. This study was designed to determine the structural and functional features of left ventricle in patients with heart 
failure, coronary heart disease and thyrotoxicosis.
Materials and methods. 85 patients aged 58.3±5.6 years were divided into 3 groups: the main one – 25 patients with 
coronary heart disease (CHD), chronic heart failure (CHF) II-III functional classes (FC) and thyrotoxicosis, average 
age –59.23±3.81; the 1st comparison group – 30 patients with CHD and CHF FC II-III without thyroid dysfunction, the 
average age – 57.6±2.73; the 2nd comparison group – 30 patients with thyrotoxicosis without concomitant cardiovascular 
diseases (CVD), the average age – 45.4±3.51. The structure and function of the thyroid gland were examined in all 
patients. The echocardiographic (EchoCG) examination was performed to evaluate the structural and functional indicators 
of the left ventricle (LV).
Results. The LV pathologic remodeling in patients of the main group is represented by two types: concentric left ventricle 
hypertrophy (CLVH) and eccentric left ventricle hypertrophy (ELVH), CLVH was more common than in patients without 
thyroid dysfunction but with CHF and CHD (84.0%, р=0.01). The LV myocardium contractility was reduced in patients 
of both groups with CHF, the values of the ejection fraction corresponded with the intermediate type of HF, there was no 
significant difference between the indices (p = 0.1). The main group had significantly more pronounced decrease in the 
ratio of the blood flow velocity of early diastolic filling of the LV and the maximal atrial systolic velocity (E / A) − 0.63 and 
the increase in the isovolumic relaxation time (IVRT) – 84.69 ms in comparison with the indicators of the CHD and CHF 
patients without thyroid dysfunction (p = 0.021, p = 0.034). 
Conclusion. For patients with CHF, CHD and thyrotoxicosis, predominance of LV remodeling according to the type of 
CLVH (84.0% of cases) is typical as well as a moderate decrease in the contractility of the LV and a more pronounced 
diastolic dysfunction. It determines the structural and functional features of the left ventricle in patients with CHF with this 
comorbidity.

Keywords: left ventricle, thyrotoxicosis, chronic heart failure, coronary heart disease

Введение
На сегодняшний день распространенность 

заболеваний щитовидной железы, в том числе 
тиреотоксикоза, в мире и в Российской Федера-
ции достаточно высока. Известно, что при забо-
леваниях, протекающих с гиперфункцией щи-
товидной железы, одной из основных мишеней 
для тиреоидных гормонов становится сердеч-
но-сосудистая система. Гипертрофия левого же-
лудочка (ЛЖ) на фоне тиреотоксикоза, с после-
дующей дилатацией его полости и дисфункцией 
миокарда является довольно частой причиной 
развития хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН) [1]. Не вызывает сомнения и тот факт, 
что развитие сердечной недостаточности при 
ишемической болезни сердца (ИБС) и риск де-
компенсации также связаны с прогрессирующим 
ремоделированием камер сердца. Известно, 
что у пациентов средней и старшей возрастных 
групп чаще встречается коморбидная патология, 
и необходимо учитывать взаимное влияние ги-
перфункции щитовидной железы и заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, в частности ИБС 
и артериальной гипертензии (АГ), с целью ран-
ней диагностики ХСН и оптимизации терапии. 
Тем не менее, в настоящее время в литерату-
ре не найдено работ, где были бы определены 
особенности структурно-функциональных изме-
нений сердца при ХСН на фоне ИБС и тиреоток-
сикоза.

Цель исследования: определить структур-
но-функциональные особенности левого желу-
дочка у пациентов с хронической сердечной недо-
статочностью при ишемической болезни сердца и 
тиреотоксикозе.

Материалы и методы
85 пациентов (возраст 54,6±4,8 лет), обследо-

ванных в отделении кардиологии Кардиохирур-
гического центра ГБУ РО «Ростовская областная 
клиническая больница», были распределены на 3 
группы: основную группу составили 25 больных с 
ИБС, ХСН II-III функциональных классов (ФК) и ти-
реотоксикозом, средний возраст – 59,23±3,81; 1-ю 
группу сравнения – 30 пациентов с ИБС и ХСН ФК 
II-III, без патологии щитовидной железы, средний 
возраст – 57,6±2,73; 2-ю группу сравнения – 30 
пациентов с тиреотоксикозом без сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), сред-
ний возраст – 45,4±3,51. В группу контроля вошли 
14 здоровых добровольцев (лица без признаков 
ССЗ и патологии щитовидной железы), средний 
возраст – 57,87±4,57 лет. Все пациенты подписали 
информированное согласие на участие в исследо-
вании.

У пациентов, включенных в исследование, в 
100% случаев был тиреотоксикоз с диффузным 
зобом – болезнь Грейвса (уровень антител к ре-
цептору ТТГ превышал 1,5 Ед/л). Стандартная те-
рапия тиреостатиками (тиамазол) впервые была 
назначена в стационаре. 

Критерии диагностики и схемы лечения боль-
ных с ИБС и ХСН соответствовали Национальным 
рекомендациям Российского кардиологического 
общества 2016 г.

Для определения морфологических и функци-
ональных показателей ЛЖ выполняли эхокарди-
ографическое исследование (ЭхоКГ) на аппарате 
MyLab70 («Esaote», Италия), в одномерном и им-
пульсно-волновом допплеровском режиме. Иссле-
дование проводили до назначения тиреостатиков.
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Критерии исключения из исследования: иные 
заболевания щитовидной железы с синдромом 
тиреотоксикоза (аутоиммунный тиреоидит, функ-
циональная автономия щитовидной железы, ятро-
генный тиреотоксикоз); перенесенные менее 6 
месяцев назад инфаркт миокарда или острое на-
рушение мозгового кровообращения; врожденные 
и приобретенные пороки сердца; перенесенные в 
анамнезе миокардиты и перикардиты; пациенты с 
имплантированными искусственными водителями 
ритма; заболевания других органов и систем в ста-
дии декомпенсации; онкологические заболевания.

Локальный научный этический комитет Ростов-
ского государственного медицинского университе-
та одобрил проведение данного исследования.

Статистическую обработку и анализ получен-
ных данных выполняли с помощью программы 
STATISTICA 10.0 (StatSoft, США). Качественные 
значения представляли в абсолютных числах (n) 
и процентах (%), которые сравнивали по критерию 
χ2. Количественные значения, с распределением, 
близким к нормальному, приведены в виде сред-
него и стандартного отклонения (M±σ), значения 
с ненормальным распределением представляли в 
виде медианы и квартилей (Me (Q1; Q3)). При срав-
нении двух групп по количественному признаку 
применяли критерий Манна-Уитни; сравнение не-
скольких групп по количественному и качествен-
ному признакам выполняли методом Краскела-У-
оллиса. Различия статистических величин при 
сравнении групп признавались достоверными при 
уровне значимости р<0,017.

Результаты и обсуждение
Показатели частоты сердечных сокращений 

(ЧСС), уровень тиреоидных гормонов у больных 
с тиреотоксикозом (основная и 2-я группа срав-
нения) достоверно не отличались (р=0,4), однако 
были достоверно выше (р1-3=0,001; р1-3=0,001), чем 
в 1-й группе сравнения, что, вероятно, обусловле-
но гиперактивацией симпатической нервной систе-
мы под влиянием избытка тиреоидных гормонов.

Необходимо отметить, что у пациентов основ-
ной группы и 1-й группы сравнения не было от-
мечено различий в длительности ИБС; основную 
долю в обеих группах составляли больные с III 
ФК стенокардии напряжения (72% и 70% соответ-
ственно).

При сравнительном анализе клинических сим-
птомов ХСН не выявлено достоверных отличий 
показателей Шкалы оценки клинического состо-
яния (ШОКС) у пациентов основной и 1-й группы 
сравнения (7,08 и 6,61 баллов соответственно, 
р=0,3), однако расстояние, пройденное за 6 минут, 
в основной группе оказалось в 1,2 раза меньшим 
(253,96±16,88 м и 300,32±19,12 м соответственно 
(р=0,01)), что свидетельствует о более низкой то-
лерантности к физической нагрузке у коморбид-
ных больных с сочетанием ИБС, ХСН и тиреоток-
сикоза.

Особое внимание обращено на результаты 
ЭхоКГ исследования левого желудочка у пациен-
тов сравниваемых групп (таблица). Анализ мор-
фометрических и объемных характеристик ЛЖ 
выявил достоверно более высокие значения у 
больных с сочетанием ИБС, ХСН и тиреотоксикоза 
по сравнению с показателями у больных с тирео-
токсикозом без ССЗ (2-я группа сравнения): ИКСР 
больше на 23,37% (р3-4=0,001), ИКДР – на 23,05% 
(р3-4=0,02), ИКДО − на 23,91% (р3-4=0,001), ИКСО − 
на 81,64% (р3-4=0,001).

Современные представления о патогенезе ре-
моделирования ЛЖ отводят ведущую роль в этом 
процессе активации нейрогуморальных систем. 
Логично было бы предположить, что структур-
но-геометрические изменения ЛЖ в условиях ХСН 
ишемического генеза в сочетании с тиреотокси-
козом будут наиболее выраженные. Однако, при 
сравнении линейных и объемных показателей ЛЖ 
у больных с ИБС и ХСН на фоне тиреотоксикоза и 
у пациентов с ИБС и ХСН без патологии щитовид-
ной железы установлено, что в основной группе 
ИКДР, ИКСО, ИКДО были достоверно меньшими 
(р2-4=0,003; р2-4=0,01; р2-4=0,003), что, вероятно, 
обусловлено усилением сердечного выброса на 
фоне преобладания активности симпато-адрена-
ловой системы (САС) при тиреотоксикозе.

Процесс ремоделирования ЛЖ включает в себя 
также и формирование компенсаторной гипертро-
фии миокарда, как варианта адаптации к увели-
чившейся гемодинамической нагрузке [2]. Однако, 
при длительных, постоянных перегрузках объе-
мом и/или давлением, данный процесс приобрета-
ет характер патологического и повышает риск ССЗ 
и смертности у пациентов с ИБС и артериальной 
гипертензией (АГ) [2-5]. Представляет научный 
интерес изучение геометрической адаптации ми-
окарда к изменениям гемодинамики на фоне акти-
вации САС, ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) у пациентов с гиперфункцией щи-
товидной железы при сочетании с ИБС и ХСН.

У пациентов с тиреотоксикозом без ССЗ (2-я 
группа сравнения) параметры ИММЛЖ, ТЗСЛЖ и 
ТМЖП превышали аналогичные у лиц контроль-
ной группы (р1-3=0,01; р1-3=0,03; р1-3=0,01), что сви-
детельствует о начальных признаках гипертрофии 
ЛЖ даже при длительности тиреотоксикоза менее 
6 месяцев и подтверждает данные литературы о 
развитии ремоделирования миокарда при тирео-
токсикозе на фоне преобладания активности сим-
патической вегетативной нервной системы (НС) 
[6].

Необходимо отметить, что на формирование 
гипертрофии ЛЖ оказало влияние и наличие арте-
риальной гипертензии у больных всех сравнивае-
мых групп. Так, у пациентов 2-й группы сравнения 
(с тиреотоксикозом без ССЗ) симптоматическая 
АГ (впервые выявленная на фоне тиреотоксико-
за) отмечалась в 70% случаев. Анализ частоты 
встречаемости АГ в других группах показал, что у 
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Таблица / Table
Морфо-функциональные параметры левого желудочка у пациентов исследуемых групп

Morphofunctional parameters of the left ventricle in patients of the studied groups
Группы

Показатели

Контроль
n=14

ИБС+ХСН
(1-я группа 
сравнения)

n=30

Тиреотоксикоз
(2-я группа 
сравнения)

n=29

Тиреотоксикоз+ИБС
(основная группа)

n=25
Pmg<0,017

ИКСР ЛЖ,
мм/м2 15,33 (15,24;15,76) 21,16 (20,25;21,96) 16,56 (15,11;17,68) 20,43 (18,88;22,92)

р1-2=0,0001
р1-3=0,5
р2-3=0,01
р1-4=0,001
р2-4=0,08
р3-4=0,001

ИКДР ЛЖ, мм/
м2 23,15 (23,02;23,30) 33,42 (28,12;35,68) 24,21 (23,85;29,32) 29,79 (25,72;31,63)

р1-2=0,001
р1-3=0,01
р2-3=0,001
р1-4=0,001
р2-4=0,003
р3-4=0,002

ИКДО, 
мл/мин 54,23 (53,94;54,86) 81,02 (78,16;87,26) 61,51 (56,01;64,75) 76,22 (72,15;80,86)

р1-2=0,0001
р1-3=0,01
р2-3=0,001
р1-4=0,001
р2-4=0,003
р3-4=0,001

ИКСО,
мл/мин 20,48 (19,11;21,69) 43,65 (41,54;44,87) 20,42 (19,12;22,32) 37,09 (35,21;40,47)

р1-2=0,0001
р1-3=0,6

р2-3=0,0001
р1-4=0,001
р2-4=0,01
р3-4=0,001

ИОТС 0,39±0,01 0,45±0,02 0,41±0,14 0,47±0,04

р1-2=0,01
р1-3=0,03
р2-3=0,01
р1-4=0,001
р2-4=0,013
р3-4=0,01

ИММЛЖ, г/м2 74,18(72,57;77,23) 171,01 
(140,18;186,54) 104,81 (87,62;119,12) 169,45 (154,87;188,82)

р1-2=0,0001
р1-3=0,01
р2-3=0,001
р1-4=0,001
р2-4=0,6

р3-4=0,0001

ТМЖП ЛЖ, мм 9,03 (8,87;9,69) 13,03 (12,84;14,06) 10,72 (10,03;11,12) 13,24 (13,06;13,72)

р1-2=0,0001
р1-3=0,01
р2-3=0,001
р1-4=0,0001

р2-4=0,6
р3-4=0,001

ТЗС ЛЖ, мм 9,38(9,01;9,94) 12,63 (12,22;13,35) 10,01 (9,82;10,39) 12,68 (12,44;13,25)

р1-2=0,001
р1-3=0,03
р2-3=0,001
р1-4=0,001
р2-4=1,00
р3-4=0,001

ПУВ, мл/г 0,53 (0,51;0,55) 0,23 (0,22;0,24) 0,39 (0,37;0,41) 0,24 (0,22;0,26)

р1-2=0,0001
р1-3=0,0001
р2-3=0,001
р1-4=0,0001
р2-4=1,00
р3-4=0,001

МС, г/см2 139,24 
(137,32;141,06)

147,86 
(146,01;148,56)

158,19 
(154,12;162,45) 146,3(144,83;148,35)

р1-2=0,01
р1-3=0,001
р2-3=0,001
р1-4=0,01
р2-4=0,3

р3-4=0,001

ФВ, % 58,0 (56,0;61,0) 47,0 (40,0;48,0) 67,0 (60,0;70,0) 48,1 (41,0;52,0)

р1-2=0,0001
р1-3=0,0001
р2-3=0,0001
р1-4=0,001
р2-4=0,1

р3-4=0,0001

Е/А 1,52±0,03 0,72±0,02 1,21±0,01 0,63±0,02
р1-2=0,001
р1-3=0,01
р2-3=0,001

IVRT, мс 71,22±0,86 76,23±2,14 64,45±1,53 84,69±2,57
р1-2=0,015
р1-3=0,002
р2-3=0,001

Примечание: р − достоверность различий; р1-2 – сравнение 1-й группы с контрольной; р1-3 – сравнение 2-й группы с контроль-
ной; р2-3 – сравнение 1-й и 2-й групп; р1-4 – сравнение основной группы с контрольной; р2-4 – сравнение основной группы с 1-й груп-
пой; р3-4 – сравнение основной группы с 2-й группой. 

Note: р − reliability of differences; р1-2 – comparison of the 1 st group with the control group; р1-3 – comparison of the 2 nd group with 
the control group; р2-3 − comparison of the 1 st group with the 2 nd group; р1-4 − comparison of the main group with the control group; р2-4 
− comparison of the main group with the 1 st group; р3-4 − comparison of the main group with the 2 nd group.
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больных 1-й группы сравнения (с ИБС и ХСН без 
гиперфункции щитовидной железы) наблюдалась 
в 66,7% случаев, у пациентов основной группы − в 
92% случаев. 

Сравнительный анализ позволяет судить о 
более выраженных признаках гипертрофии мио-
карда у больных основной группы по сравнению 
с пациентами с тиреотоксикозом без ССЗ. Так, 
ИММЛЖ на 61,67% (р3-4=0,0001), ТМЖП на 23,51% 
(р3-4=0,001) и ТЗСЛЖ на 26,67% (р3-4=0,001) ока-
зались выше, чем результаты у больных 2-й груп-
пы сравнения. Однако не выявлено достоверной 
разницы между соответствующими показателями 
в основной группе больных и у пациентов 1-й груп-
пы сравнения (с ИБС и ХСН без тиреотоксикоза). 
Пациенты обеих групп к началу исследования уже 
имели заболевания сердечно-сосудистой систе-
мы, прежде всего, ИБС, АГ в высоком проценте 
случаев, что привело к развитию гипертрофии 
ЛЖ. Развитие тиреотоксикоза у больных основной 
группы, несмотря на более выраженную актива-
цию симпатической НС в условиях избыточной 
секреции тиреоидных гормонов, не привело к про-
грессированию гипертрофии ЛЖ, что, возможно, 
обусловлено длительным приемом препаратов 
(прежде всего, блокаторов РААС), способных за-
медлять развитие или вызывать регресс ремоде-
лирования ЛЖ.

Примечательно, что, несмотря на отсутствие 
статистически достоверных различий между 
ИММЛЖ и толщиной стенок (МЖП и ЗСЛЖ), ин-
декс относительной толщины стенки ЛЖ (ИОТС) 
у пациентов с ХСН на фоне ИБС и тиреотоксикоза 
оказался достоверно большим, чем у больных с 
ИБС и ХСН без гиперфункции щитовидной железы 
(р2=0,013), что, по-видимому, связано с меньшим 
КДР у больных данной группы.

Анализ типов ремоделирования ЛЖ у пациен-
тов исследуемых групп показал (рисунок), что в 
группе больных с тиреотоксикозом без ССЗ (2-я 

группа сравнения) в 46,7% случаев определялась 
нормальная геометрия ЛЖ, что, вероятно, объяс-
няется ранней диагностикой заболевания (тирео-
идная патология в анамнезе – менее 6 месяцев). 
Концентрическое ремоделирование ЛЖ (КРЛЖ), 
являющееся, по мнению одних исследователей 
[6], адаптивным вариантом изменения геометрии 
миокарда в ответ на повреждение (постнагрузку), 
по мнению других – начальными проявлениями 
патологического процесса, постепенно приводя-
щими к концентрической гипертрофии ЛЖ (КГЛЖ) 
[2, 5], выявлено в этой группе у 30,0% больных. 
На долю КГЛЖ и эксцентрической гипертрофии 
ЛЖ (ЭГЛЖ) пришлось по 13,3% и 10,0% соответ-
ственно. 

Структурно-функциональные изменения ЛЖ у 
пациентов основной группы и 1-й группы сравне-
ния представлены только двумя, прогностически 
наиболее неблагоприятными типами: концентри-
ческой и эксцентрической гипертрофией ЛЖ. Из-
вестно, что КГЛЖ ассоциируется с наибольшим 
риском сердечно-сосудистых осложнений [7]. Так, 
у пациентов с ХСН ишемического генеза и тирео-
токсикозом (основная группа) данный тип геоме-
трии ЛЖ выявлялся более часто (84,0% случаев) 
по сравнению с результатом у больных с ИБС и 
ХСН (70,0% случаев, тенденция к достоверности 
– р=0,03). Вместе с тем ЭГЛЖ достоверно чаще 
встречалась у пациентов 1-й группы сравнения 
(в 30,0% случаев), практически в 2 раза превы-
шая показатель у лиц в основной группе (16,0%, 
р=0,01). 

Особый интерес вызывает анализ показате-
лей, характеризующих сократительную способ-
ность миокарда ЛЖ у пациентов исследуемых 
групп. Известно, что ремоделирование ЛЖ, осо-
бенно с дилатацией его полости, приводит к сни-
жению сократительной способности миокарда и, 
следовательно, систолической дисфункции [8-10]. 
В нашем исследовании значения ударного объема 

Рисунок. Особенности геометрии левого желудочка у пациентов сравниваемых групп.
Figure. Features of the left ventricle geometry in patients of the compared groups.
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(УО) и ударного индекса (УИ) достоверно не отли-
чались у пациентов, включенных в исследование. 
Однако, показатель ударного выброса (ПУВ), ха-
рактеризующий эффективность работы сердеч-
ной мышцы, у больных всех групп оказался до-
стоверно ниже, чем у лиц группы контроля. Так, у 
пациентов с тиреотоксикозом без ССЗ (2-я группа 
сравнения), результат был в 1,4 раза ниже контро-
ля (р1=0,001), что связано с постепенно увеличи-
вающейся ММЛЖ в условиях гиперсимпатикото-
нии. В группах с ССЗ гипертрофия миокарда носи-
ла уже дезадаптивный характер, результатом чего 
явилось значительное снижение ПУВ: в 1-й группе 
сравнения − в 2,3 раза (р1=0,0001), в основной 
группе – в 2,2 раза ниже (р1=0,0001), чем в группе 
контроля. Обращает внимание, что значения ПУВ 
в группе пациентов с ИБС, ХСН и тиреотоксикозом 
и в группе с ИБС и ХСН без патологии щитовидной 
железы достоверно не отличались (р2=1,00).

Следует отметить результаты сравнительной 
оценки фракции выброса (ФВ) ЛЖ − основного 
параметра, характеризующего систолическую 
функцию ЛЖ у больных исследуемых групп. Вы-
явленное у лиц с тиреотоксикозом без ССЗ более 
высокое значение ФВ ЛЖ (67,0%), можно рассма-
тривать как начальную (гиперкинетическую) ста-
дию тиреотоксического поражения сердца. В обе-
их группах с ХСН (основная группа и 1-я группа 
сравнения) отмечались достоверно более низкие 
значения ФВ ЛЖ и соответствовали промежуточ-
ному типу ХСН. Вместе с тем, достоверных раз-
личий между показателями в группе пациентов с 
ИБС, ХСН и тиреотоксикозом и у больных с ИБС и 
ХСН без патологии щитовидной железы выявлено 
не было (р=0,1). 

Интерес представляют полученные значения 
миокардиального стресса (МС) у пациентов иссле-
дуемых групп. Наиболее высоким МС оказался у 
пациентов с тиреотоксикозом без ССЗ: на 13,61% 
больше, чем в группе контроля (р1=0,001), что, 
по-видимому, обусловлено быстрым возрастанием 
гемодинамической нагрузки на миокард в услови-
ях гиперфункции щитовидной железы и, следова-
тельно, быстрым переходом к дезадаптации.

Важно подчеркнуть, что у пациентов 1-й группы 
сравнения и основной группы значения МС ока-
зались достоверно меньшими по сравнению с ре-
зультатом у больных с тиреотоксикозом без ССЗ, 
что, по-видимому, обусловлено постепенными 
изменениями функциональной активности карди-
омиоцитов при развитии ИБС и ХСН. Кроме того, 
как уже отмечалось ранее, пациенты этих групп 
уже принимали на момент включения в исследо-
вание препараты, способствующие уменьшению 
выраженности ремоделирования ЛЖ.

В настоящее время известно, что диастоличе-
ская дисфункция миокарда ЛЖ появляется зна-
чительно раньше систолической, в том числе и у 
пациентов с тиреотоксикозом, что и определяет 
снижение толерантности к физической нагрузке 

при сохраненной фракции выброса ЛЖ (т.е. до по-
явления систолической дисфункции) [1]. 

Анализ параметров трансмитрального потока 
у пациентов исследуемых групп выявил статисти-
чески достоверные признаки диастолической дис-
функции у пациентов с ИБС и ХСН без патологии 
щитовидной железы и в сочетании с тиреотоксико-
зом в виде снижения соотношения скорости кро-
вотока раннего диастолического наполнения ЛЖ 
и максимальной скорости предсердной систолы 
(Е/А) менее 1,0 и увеличения времени изоволюме-
трического расслабления (IVRT). Так, в основной 
группе пациентов отношение Е/А составило 0,63, 
IVRT – 84,69 мс, что оказалось достоверно более 
низким, чем у пациентов с ИБС и ХСН без пато-
логии щитовидной железы (р=0,021; р=0,034). В 
группе пациентов с тиреотоксикозом без ССЗ (2-я 
группа сравнения) соотношение потоков Е/А со-
ставило 1,21, а значение IVRT оказалось наимень-
шим в сравнении с показателем в других группах, 
что свидетельствует об укорочении времени ре-
лаксации на начальных стадиях тиреотоксическо-
го поражения миокарда ЛЖ. 

Заключение
Таким образом, полученные результаты иссле-

дования позволили выделить особенности ремо-
делирования ЛЖ у коморбидных пациентов с СН 
на фоне ИБС и тиреотоксикоза, что представля-
ется важным для оптимизации терапии в связи с 
распространенностью данной сочетанной патоло-
гии среди пациентов пожилого возраста.

1. У пациентов с ХСН на фоне ИБС и тирео-
токсикоза линейные и объемные параметры ЛЖ 
были достоверно ниже, чем у пациентов с ИБС 
и ХСН при отсутствии патологии щитовидной же-
лезы, что, вероятно, обусловлено усилением сер-
дечного выброса в условиях выраженной актива-
ции САС при тиреотоксикозе. 

2. Патологическое ремоделирование ЛЖ у па-
циентов основной группы представлено двумя 
наиболее прогностически неблагоприятными ти-
пами – эксцентрической и концентрической гипер-
трофией, причем КГЛЖ встречалась чаще, чем 
у пациентов с ИБС и ХСН без тиреотоксикоза (в 
84,0% случаев, р=0,01). 

3. У пациентов с ХСН и ИБС обеих групп от-
мечалось ухудшение сократительной способности 
миокарда ЛЖ, ФВ ЛЖ соответствовала промежу-
точному типу СН, причем достоверной разницы 
между показателями двух групп не определялось. 
Вместе с тем диастолическая дисфункция была 
более выражена у коморбидных пациентов с ХСН, 
ИБС и тиреотоксикозом. 

В работе продемонстрировано влияние тирео-
токсикоза на структурно-функциональные измене-
ния ЛЖ у больных с ИБС и ХСН, что определяет 
необходимость раннего выявления гиперфункции 
щитовидной железы у пациентов с ИБС и своевре-
менного назначения тиреостатиков.
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