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РОЛЬ НАРУШЕНИЙ МЕХАНИЗМОВ РЕГУЛЯЦИИ КАЛЬЦИЕ
ВОГО ОБМЕНА В ИЗМЕНЕНИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 

СПОСОБНОСТИ ТИРЕОТОКСИЧЕСКОГО СЕРДЦА

В связи с открытием нового гормона щитовидной железы (ЩЖ) 
тирокальцитонина (ТКТ) значительно возрос интерес исследователей 
к изучению физиологической роли кальция (Са) и механизмов регуля
ции его гомеостаза в организме.

Однако вопрос о функциональной активности парафолликулярного 
аппарата ЩЖ при ее гиперфункции остается до настоящего времени 
открытым, хотя имеет прямое отношение не только к проблеме остеопо
роза, но и к патогенезу кардиальных расстройств при тиреотоксикозе, 
поскольку сократительная способность миокарда непосредственно за
висит от содержания Са в сердечной мышце и его транспорта через 
клеточные и саркотубулярные мембраны.

Материал и методы. Содержание Са в сыворотке крови определялось методом 
комплексоно-метрического титрования с мурексидом. Активность парафолликулярного 
аппарата ЩЖ определялась по изменению уровня кальциеыии после однократной 
нагрузки глюконатом кальция (10 мл 10% раствора). При проведении пробы с глю
конатом кальция содержание его в сыворотке определялось непосредственно перед 
началом исследования, через 30 мин, когда концентрация Са в крови в физиологи
ческих условиях достигает максимума, и через 120 мин., когда в норме восстанавли
вается исходный уровень кальциемии; после введения ТКТ содержание кальция в 
крови определялось через 60 мин.

Одновременно определялись артериальное давление, частота сердечных сокраще
ний и некоторые показатели сократительной функции миокарда: продолжительность 
фазы изометрического сокращения (Тис). желудочкового йр/й1, модифицирован
ные индексы сократимости миокарда (ИС) и его минутное напряжение (МН).

Длительность изометрического сокращения вычислялась на основе поликардио
граммы: йр/й! вычислялся общепринятым способом; методика расчета ИС и МН 
приведена нами ранее [7]; расчет производился по формулам:

ИС = Тис» С՜8 И МН—АДспст. ^ ЧСС мм Рт- ст.Ху/минХЮ՜3

Обследованы 30 больных с выраженными формами тиреотоксикоза и 15 практи
чески здоровых лиц (контрольная I руппа). У 16 обследованных был диагностирован 
тиреотоксикоз средней тяжести, у остальных—тяжелая форма заболевания, причем у 4 
осложненная мерцанием предсердий и недостаточностью кровообращения I—ПА ст.

Данные табл. 1 прежде всего подтверждают неоднократно отмеча
емую в литературе наклонность к гиперхолестеринемии у больных ти-
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реотоксикозом. Источником избытка Са в крови в этом случае являет
ся деминерализация <костной ткани, развивающаяся вследствие ката
болического эффекта йодированных тиронинов. Обнаруженный нами 
у большинства больных тиреотоксикозом замедленный темп восстанов
ления уровня кальциемии в крови и особенно рост калыциемии через 2 
часа после введения глюконата кальция в ряде наблюдений также мо
жет свидетельствовать о нарушении кальциевого обмена в организме.

Поскольку выброс ТКТ в ответ на гиперкальциемию происходит 
на основе механизма обратной связи, логичнее всего предположить в 
рассматриваемых случаях наличие недостаточности парафолликуляр
ного аппарата ЩЖ. Это предположение подтверждается результата
ми следующей серии исследований, в которой оценивалось влияние 
вводимого извне ТКТ на показатели кальциемии больных тиреотокси
козом.

Результаты этой серии экспериментов показали (табл. 1), что вво
димая доза ТКТ недостаточна для того, чтобы вызвать существенные 
изменения уровня Са в крови здоровых лиц. В то же время у больных 
тиреотоксикозом после введения того же количества ТКТ происходит 
заметное (в среднем на 0,6 мг% или 7% от исходного уровня) сниже
ние кальциемии. Выраженность гипокальциемического эффекта ТКТ 
обнаруживала прямую связь с исходным уровнем Са в крови и тя
жестью заболевания: у больных тиреотоксикозом средней тяжести 
снижение содержания Са в крови после введения ТКТ составило 0,4+ 
0,02 мг%, а у больных с тяжелой формой заболевания 1,1+0,04 мг%, 
т. е. почти в 3 раза больше.

Таблица 1
Влияние однократного введения глюконата кальция и тирокальцитонина 

на содержание кальция в крови больных тиреотоксикозом и здоровых лиц

Показатель 
М+т

Содержание кальция в крови мг°/0

введение глюконата кальция введение тирокальцитонина

ИСХОД, 
данные через 30 и. через 2 часа 

1
исход, 

данные через 1 час

Здоровые 
п+Г)

9,7+0.36 11,1+0,39 
Р<Т,05

9,5+0,33 9,9+0,26 9,8+0,24

Больные тирео
токсикозом 
п=30

10,0+0,31 11.4+0,40 
Р<0,05

10,7+0,26 
Р<0,05

10,0+0,32 9,2+0.30 
Р<и,05

Примечание: Отмечено только достоверное различие сравниваемых показателей.

Повышение реактивности больных тиреотоксикозом к введению 
ТКТ, отмеченное и другими исследователями [8, 11], подтверждает 
высказанную выше мысль о том, что гиперфункция фолликулярного 
аппарата ЩЖ сопровождается некоторой гипофункцией парафолли
кулярного. Возможно, речь идет об относительной недостаточности
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продуцирующего ТКТ аппарата, так как при тиреотоксикозе происхо
дят значительные изменения во внутриклеточном обмене Са. В этих 
условиях даже нормальная секреция ТКТ может оказаться неадекват
ной потребностям организма.

Таблица 2
Влияние однократного введения тирокальцнтонина на некоторые гемодина

мические показатели у больных тиреотоксикозом и здоровых лиц
(М±т)

Фаза 
исследован.

= * 

с- о

и

< я

0 <
в о-

Q а 
< я

X

sr

О

и X н

I о
и п .о

Sa Т ЛЯ•и ЗЕ

Исходные 
данные А 115,4 

±5,03
64,6

±4,11
72.0 

±3,6
0,034 

±0,002
1859 

±74
8,2 

±0,36
1754 

±69

Исходные 
данные

Б 131,9 
±4,21

69,7 
±2,64

92.1 
±4,0

0,026 
±0,001

3275 
±103

12.1 
±0,56

2565 
±89

Через 60 мин 
после вве
дения ТКТ

А

Р

109,2 
±3,61

<0,15
>0,05

62,7 
±2,84

>0.1

71,4 
±5,71

>0,10

0,042 
±0,002

<0,05

1338 
±46

<0,001

7,7 
±0,31

>0,10

1326 
±70

<0,01
Б 118.6 

±2,14
66,4

±3,01
85,5 

±3,15
0,035

±0,002
2329 

±91
10,6 

±0,42
1754 

±103
Р <0,05 >0,10 <0.05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примечание: А—здоровые; Б—больные тиреотоксикозом.
Обозначения приведены в тексте.

До последнего времени в литературе отсутствовали данные о пря
мом влиянии ТКТ на сократительную способность миокарда, и только 
в экспериментах [4] был зафиксирован противоположный эффект 
ТКТ в отношении некоторых параметров сердечного сокращения в ус
ловиях изолированного сердца и сердца in situ. В наших исследовани
ях введение 60 ед. ТКТ здоровым лицам существенно не изменяло со
держания Са в крови и в то же время сопровождалось умеренно отри
цательным инотропным эффектом, в менышей степени сказываясь на 
показателях развиваемого миокардом напряжения и в большей—на 
показателях скорости сердечного сокращения (табл. 2).

Так как уровень АДдиаСт. под влиянием ТКТ существенно не из
менился, удлинение времени подъема давления в желудочке в изомет
рическую фазу следовало объяснить снижением скорости роста напря
жения миокарда, что подтверждается динамикой показателя желудоч
кового dp/dt, который после введения препарата оказался существен
но ниже, чем в исходном состоянии (1326±70 по сравнению с 1754± 
69 мм рт. ст./с, Р<0,05).

В группе больных тиреотоксикозом после введения той же дозы 
ТКТ все анализируемые показатели изменились резче.
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Можно было также отметить определенную зависимость степени 
изменений, наступающих под влиянием ТКТ, от тяжести заболевания, 
в наибольшей степени это касалось показателен ИС и Тис- риве 
денные данные, в свою очередь, четко коррелировали с отмеченной 
ьыше степенью гипокальциемического эффекта препарата.

Рис. 1. Сравнительная <дииамика некоторых показателей сердечной деятель
ности здоровых лиц н больных тиреотоксикозом. Значения анализируемых 
показателей представлены в нормированном виде. Исходные цифры при
нимались за 100%. Сплошная линия—здоровые, пунктир—больные ти
реотоксикозом средней тяжести, штрих-пунктир—больные с тяжелой 

формой заболевания. Обозначения приведены в тексте.

Результаты наших исследований вполне согласуются с той частью 
известных экспериментальных данных [4], которая касается влияния 
ТКТ на сердце in situ. Более того, в цитируемой работе ТКТ, как и в 
наших исследованиях, оказывал большее влияние на максимальную
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скорость развития давления в желудочке, чем на величину самого дав
ления, что соответствует представлению о ТКТ как о средстве, оказы
вающем отрицательное инотропное воздействие на сердечную мышцу.

Поскольку уровень содержания Са в крови и большинстве тканей 
практически одинаков, снижение уровня кальциемии после введения 
ТКТ должно было бы сопровождаться уменьшением концентрации Са 
в миокарде и, в связи с этим, снижением сократительных возможно
стей последнего, что и имело место у лиц контрольной группы. Одна
ко высказанные соображения относятся к нормальным физиологичес
ким условиям, в случае же избытка тиреоидных гормонов в организме 
отмеченные выше соотношения нарушаются.

В литературе представлены убедительные доказательства [3, 6] 
того, что несмотря на тенденцию к гиперкальциемии, при тиреотокси
козе и тиреоидиновом токсикозе содержание Са в сердечной мышце 
снижается. В связи с этим введение дополнительных количеств Са 
вызывает значительное возрастание сократительной функции тирео- 
токсического сердца, а дальнейшее падение концентрации Са в мио
карде под влиянием ТКТ должно, действительно, вызвать большее, 
чем в контроле, уменьшение сократительных возможностей сердечной 
мышцы.

В условиях избытка йодированных тиронинов в организме, по-ви- 
димому, изменяется и процесс реализации отрицательного инотропного 
влияния ТКТ на миокард. Мы при этом исходим из, казалось бы, па
радоксального факта: несмотря на сниженную концентрацию Са в 
сердечной мышце при тиреотоксикозе и в 'экспериментальных, и в кли
нических условиях отмечается повышение сократительной функции 
миокарда. Иными словами, в действие вступает сложная система ком
пенсации. Один из определяющих моментов этой системы был ранее 
раскрыт [12]: оказалось, что при тиреотоксикозе резко ускоряется 
’транспорт Са через клеточные мембраны и гидролиз АТФ, обеспечи
вающий в энергетическом плане работу кальциевой «помпы». Можно 
предположить, что дальнейшее снижение содержания Са в миокарде 
под влиянием введения ТКТ, особенно при тяжелой форме заболевания, 
уже не может быть компенсировано с помощью описанного механизма, 
и в результате значительно снижается инотропизм сердечной мышцы.

При изучении динамики формирования тиреотоксического сердца 
[5] нами было обращено внимание на длительное сохранение сократи
тельных возможностей миокарда в условиях выраженной гемодинами
ческой перегрузки и тиреоидной интоксикации. Было высказано пред
положение, что среди факторов, препятствующих быстрому истощению 
функционального резерва сердца при тиреотоксикозе, немаловажную 
роль играют различные гормональные влияния (положительный ино
тропный эффект самих тиреоидных гормонов, катехоламинов и др.). 
Результаты исследований, приведенные в настоящей работе, позволя
ют прийти к заключению, что недостаточная выработка ТКТ, тормозя 
фиксацию Са в костях и тем самым повышая его содержание в других
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органах, препятствует резкому снижению концентрации Са в сердеч
ной мышце. Иными словами, уменьшение секреции ТКТ может рас
сматриваться как один из моментов, способствующих сохранению функ
циональных возможностей сердца при тиреотоксикозе.
Харьковский ин-т эндокринологии и химии гормонов Поступило 10/XI 1975 г.
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Ամփոփում

Հետազոտված է թիրոկալցիոտոնինի հիպոկալցիեմիկ և բացասական ինոտրոպ էֆեկտը 
թիրեոտոքսիկոզով 30 հիվանդների և 15 աոողյ անձանց մոտ։

Թիրոտոքսիկոզի ժամանակ ենթադրվում է վահանագեղձի պարաֆոլյիկույյար սիստեմի ո* 
լիարժեք զարգացում և սրտամկանի կծկողական հատկության փոփոխություն։

E. Տ. ROM-BOUOOSLAVSKAYA, N. Q. TSARIKOVSKAYA, 
A. I. BRISKIN, D. A. DECHTYAR

THE ROLE OF DISTURBANCES OF REGULATIONAL MECHANISMS 
IN CALCIUM METABOLISM TAKING PART IN THE CHANGES OF 

FUNCTIONAL ABILITY OF THYROTOXIC HEART

Summary

The hypocalcemic and negative Inotropic effect of thyrocalcltonlne was studied 
In 30 patients with thyrotoxicosis and tn 15 healthy persons.

The development of parafollicular apparatus of thyroid body and the changes 
of myocardial contractlblllty was suppposed during the thyrotoxic Insufficiency.
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