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зования�реабилитационно�о�потенциала�в�процессе
реабилитации�инвалидов�[10],�а�следовательно,�оп-
ределения�более� эффе³тивной�инте�рации�данной
³ате�ории��раждан�в�семью�и�общество.
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Гормоны�щитовидной�железы� (ЩЖ)� о³азывают
ре�Àляторный�эффе³т�на�фÀн³ции�мио³арда�посред-
ством�связывания�со�своими�ядерными�рецептора-
ми�(рецепторы�тиреоидных��ормонов,�РТГ).�Класси-
чес³ое�представление�об�этом�процессе�предÀсмат-
ривает�взаимодействие�ли�анд-рецепторно�о�³омп-
ле³са� с� тиреоидными� ре�Àляторными� элементами
(thyroid�receptor�elements,�Àчаст³и�ДНК,�чÀвствитель-
ные�³�тиреоидным��ормонам),�влияющими��на�транс-
³рипцию��енов�в�ядрах�³ардиомиоцитов.�Одна³о�в�на-
стоящее�время�на³опление�новых�данных�позволи-
ло� выс³азать� предположение�о� дрÀ�их�механизмах
действия�тиероидных��ормонов,�называемых�«не�е-
номными»,� или� «неядерными»,� эффе³тами� трииод-
тиронина�(Т

3
).�Уменьшение�стимÀлирÀюще�о�действия

Т
3
� на� РТГ,� что�может� наблюдаться,� например,� при

манифестном��ипотиреозе�и�синдромах�резистент-
ности�³�тиреоидным��ормонам,�значительно�нарÀша-

ет�фÀн³ционирование�мио³арда.� Более� то�о,� есть
данные�о�нарÀшении�ли�андсвязывающей�способно-
сти�РТГ�в�³ардиомиоцитах�на�фоне�сердечной�недо-
статочности;�и�хотя�в�данном�слÀчае��енез�дисфÀн³-
ции�сердечной�мышцы�большей�частью�связан�с�на-
рÀшением�в�системе�транспортных�и�со³ратительных
бел³ов,� тиреоидные� �ормоны�вносят� в³лад�в� нарÀ-
шение�энер�етичес³о�о�обмена�мио³арда.

Рецепторы�тиреоидных��ормонов�и�сердечная�недо-
статочность

Гормоны�щитовидной�железы�обладают� значи-
мыми�эффе³тами�по�отношению�³�сердечно-сосÀ-
дистой�системе�(ССС),�и�изменение�их�³онцентра-
ции�может�обÀсловливать�развитие�патоло�ии�ССС.
Известна�возможность�развития�³а³��ипертрофичес-
³ой,�та³�и�дилатационной�³ардиомиопатии�на�фоне
предсÀществÀющих�заболеваний�щитовидной�желе-
зы,�сопровождающихся�изменением�ее�фÀн³ции�(ти-
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реото³си³озом,��ипотиреозом).�Сниженные�Àровни
тиреоидных��ормонов�определяются�при�хроничес-
³их�соматичес³их�заболеваниях,�что�носит�название
синдрома�эÀтиреоидной�патоло�ии.�В�настоящее�вре-
мя�нет�едино�о�мнения�о�влиянии�на�ССС�сÀб³лини-
чес³о�о��ипотиреоза,�³оторый�хара³теризÀется�по-
вышенным�Àровнем�тиреотропно�о��ормона�(ТТГ)�и
нормальными� величинами� свободно�о� тиро³сина
(fT

4
)�и�свободно�о�Т

3
�[34].�Если�ранее�эти�состояния

рассматривались�³а³�адаптационная�реа³ция�с�це-
лью�снижения�а³тивности�метаболичес³их�процес-
сов,� не� имеющие� самостоятельно�о� ³линичес³о�о
значения,� то� в� последÀющем� было� по³азано,� что
применение�Т

3
�в�этих�слÀчаях�способствÀет�обрат-

номÀ�развитию�ремоделирования�мио³арда,�а�та³же
ÀлÀчшает�е�о�насоснÀю�фÀн³цию.�На�этом�основа-
нии�были�выс³азаны�предположения�[1,�28]�о�том,
что�нарÀшение�фÀн³ции�ЩЖ�способствÀет�ÀсÀ�Àб-
лению�сердечной�недостаточности,�имеющей�раз-
личнÀю�этиоло�ичес³Àю�природÀ.�Изменения�ядер-
ных�РТГ�мо�Àт�способствовать�неаде³ватномÀ�отве-
тÀ�мио³арда�на�ре�Àляторное�действие��ормонов�ЩЖ
даже�в�Àсловиях�их�нормально�о�Àровня�[3].�СÀще-
ствÀют�различные�до³азательства�роли�патоло�ии�РТГ
в�развитии��ипертрофии�мио³арда�и�сердечной�не-
достаточности.�В�работе�P.�Ladenson�и�соавт.�[29]
было�по³азано,�что�изменение�соотношений�фра³-
ций�миозина�в�³ардиомиоцитах�эÀтиреоидных�паци-
ентов�с�сердечной�недостаточностью�соответство-
вало�та³овомÀ�для�мио³арада�пациента�с�манифес-
тным��ипотиреозом.�Эти�изменения�выражаются�в
повышении� содержания� b-изоформы�миозина,� и
были�полÀчены�та³же�на�э³спериментальных�моде-
лях��ипотиреоза�À��рызÀнов.�Кроме�то�о,�при�сер-
дечной� недостаточности� имеет�место� Àвеличение
транс³рипции��ена�РТГ�типа�α2�в�сравнении�с�РТГ-
α1�[32],�и�хотя�эти�изменения�не�подтверждены�на
Àровне�бел³овых�продÀ³тов,�они�дают�основание��о-
ворить�о�возможной�роли�нарÀшения�э³спрессии�РТГ
в� пато�енезе� сердечной� недостаточности.� Подтип
РТГ-α2�не�связывает�ли�анд�и�препятствÀет�взаимо-
действию�ДНК�с�дрÀ�ими�РТГ,�в³лючая��РТГ-α1�и��РТГ-
β1.�Та³им�образом,�повышение�³оличества��РТГ-α1
в�сравнении�с��РТГ-α2�при�сердечной�недостаточ-
ности�является�возможным�механизмом,�ре�ÀлирÀ-
ющим�соотношение�изоформ�миозина,�что�соответ-
ствÀет� ³артине,� наблюдаемой� при� �ипотиреозе.� В
работе�[3]�Pazos-Moura�и�соавт.�выделили�и�встрои-
ли�в��еном�мыши�мÀтантный�аллель�человечес³о�о
РТГ-β1,� обеспечивающий�резистентность� ³� тирео-
идным��ормонам,�добившись�е�о�селе³тивной�э³с-
прессии�в�³ардиомиоцитах�встраиванием�в�промо-
тернÀю� зонÀ� �ена�α-миозина.� При� этом� À�мышей-
носителей� данно�о� �ена� наблюдали� измененнное
соотношение�изоформ�миозина�в�³ардиомиоцитах,
бради³ардию�в�по³ое,�снижение�насосной�фÀн³ции
сердца�и�тенденцию�³�развитию��ипертрофии�мио-
³ада�с�течением�времени.�Та³им�образом,�эта�мо-
дель�подтвердила��ипотезÀ�об�Àчастии�мÀтантных�РТГ
в��енезе�патоло�ичес³о�о�ремоделирования�мио³ар-
да.

Исследованиями�Rooij�и�соавт.�[5]�было�Àстанов-
лено,�что�в�развитии��ипертрофии�мио³арда�и�рает
роль�ми³ро-РНК�mir-208,� ³оторая� э³спрессирÀется
одновременно�с��еном�α-цепи�миозина�и�ин�ибирÀ-
ет�трансляцию�³офа³тора�РТГ�THRAP1.�В�свою�оче-
редь,�³омпле³с�это�о�³офа³тора�с�РТГ�репрессирÀет
транс³рипцию��ена�β-цепей�миозина.�У�мышей�с�де-
лецией� �ена�mir-208� была� отмечена� эффе³тивная
репрессия�РТГ��ена�β-цепей�миозина,�что�претвра-
щало�развитие��ипертрофии�мио³арда.

Ре�¾ляция�о±ислительных�процессов�в�мио±арде
В�настоящее�время�полÀчены�данные�[18,�23,�24]

о�том,�что�пере³лючение�пÀтей�о³исления�энер�ети-
чес³их�сÀбстратов�и�рает�значительнÀю�роль�в�фор-
мировании��ипертрофии�мио³арда�и�развитии�ремо-
делирования�после�перенесенно�о�инфар³та;�но�если

влияние��ипотиреоза�на�мио³ард�достаточно�хорошо
описано�в�отношении�синтеза�и�фÀн³ции�со³ратитель-
ных�бел³ов,�то�работы�по�изÀчению�а³тивности�ме-
таболичес³их�процессов�малочисленны�[37,�41].�Глю-
³оза�и�ла³тат�вместе�со�свободными�жирными�³ис-
лотами�(СЖК)�представляют�основнÀю�часть�пото³а
сÀбстратов,� ÀтилизирÀемых�в�ци³ле� три³арбоновых
³ислот�(ЦТК).�Тиреоидные��ормоны�о³азывают�влия-
ние�на�процесс�синтеза�матричной�РНК�различных
бел³ов,�ÀчаствÀющих�в�о³ислительных�процессах�[10,
39].�Гипертиреоз�способствÀет�изменению�³оличества
и�модифи³ации�а³тивности�ферментов,�ÀчаствÀющих
в��ли³олизе�и�аэробном�о³ислении��лю³озы�[15].�В
частности,�длительная�передозиров³а�тиреоидных��ор-
монов�снижает�а³тивность�³омпле³са�пирÀватде�ид-
ро�еназы�(ПДГ)�посредством�повышения�транс³рип-
ции�и�синтеза�³иназы�ПДГ�(ПДГ-К),�³оторая�фосфори-
лирÀет�и�тем�самым�ина³тивирÀет�ПДГ�[9].�На�фоне
избыт³а�тиреоидных��ормонов�снижается�по�лоще-
ние��лю³озы�³ардиомиоцитами� in�vitro�[19].�Michael
Portman�и�соавт.�[25,�37]�в�опытах�с�изолированными
сердцами�³рысы�и�применением�соединений,�мечен-
ных�изотопом�13С�продемонстрировали,�что�тиреоид-
ные� �ормоны� влияют� на� обменные� процессы�мио-
³арда�³а³�через��еномный,�та³�и�через�не�еномный
механизмы.�При��ипотиреозе�À�³рыс�было�отмечено
снижение�интенсивности�реа³ций�ци³ла�три³арбоно-
вых�³ислот�и�о³исления�СЖК�в�связи�со�снижением
³онцентрации� ³лючевых�ферментов,� ³онтролирÀю-
щих�эти�процессы.�Гипотиреоз�сопровождается�сни-
жением� Àровня� мышечной� ³арнитин-пальмитоил
трансферазы�I�(мКПТ-I),�³оторая�является�³лючевым
ре�Àлятором�процессов�о³исления�СЖК;�в�то�же�вре-
мя�возрастает�а³тивность�2�типа�³иназы�пирÀватде-
�идро�еназы� (ПДГ-К2),� ин�ибитора�ПДГ.� Наиболее
значимые� последствия� �ипотиреоза� в� отношении
фÀн³ции�мио³арда�проявляются�Àменьшением�час-
тоты�сердечных�со³ращений�и�развитием�диастоли-
чес³ой�дисфÀн³ции.�Изменение�а³тивности�ÀпомянÀ-
тых�ферментов�позволяет�предпола�ать�наличие�вза-
имосвязи�межÀ�энер�етичес³им�метаболизмом,�час-
тотой�сердечно�о�ритма�и�диастоличес³ой�фÀн³цией
мио³арда�[31],�в�то�время�³а³�ранее�дисфÀн³ция�ми-
о³арда�при��ипотиреозе�связывалась�ис³лючительно
с�изменениями�ионных�³аналов��со³ратительных�бел-
³ов.�В�Àсловиях��ипотиреоза,�вероятно,�снижена�спо-
собность��мио³арда�Àвеличивать�интенсивность�о³ис-
лительных� реа³ций� в� ответ� на� на�рÀз³À,� пос³оль³À
повышение�а³тивности�ПДГ�о�раничивает�о³исление
À�леводов,�а�повышение�а³тивности�мКПТ-I�о�рани-
чивает�о³исление�СЖК.

Несмотря�на�то,�что�модели��ипотиреоза�на�жи-
вотных�позволяют�изÀчать�системные�эффе³ты�это-
�о�состояния,�их�возможности�в�определении�влия-
ния�РТГ�на�о³илительные�процессы�ор�раниченны.�В
работе�Esaki�и�соавт.�[4]�было�продемонстрировано
снижение� по�лощения� �лю³озы� ³ардиомиоцитами
мыши,��етерози�отными�по�мÀтации�PV��ена��РТГα1
(данная�мÀтация�обеспечивает�полнÀю�потерю�спо-
собности�РТГ�связываться�с��ормоном)�и�повышение
по�лощения��лю³озы�³ардиомиоцитами,��омози�от-
ными�по�PV-мÀтации��РТГβ.�Одна³о�эти�исследования
не� позволяют� полностью�моделировать� системные
эффе³ты��ипотиреоза,�³роме�то�о,�был�исследован
толь³о�обмен��лю³озы,�представляющей�лишь�мень-
шÀю�часть�энер�етичес³их�сÀбстратов,�использÀемых
мио³ардом�в�физиоло�ичес³их�Àсловиях.

Геномные� и� не�еномные� эффе³ты� тиреоидных
�ормонов

Большая�часть�э³спериментальных�исследований,
направленных�на�изÀчение�роли��ормонов�щитовид-
ной�железы�в�ре�Àляции�фÀн³ций�мио³арда,�основа-
ны�на�предположении�о�ведÀщей�роли�прямо�о�вза-
имодействия��ормонов�с�рецептором�и�передачи�си�-
нала� на� тиреоидные� ре�Àляторные� элементы�ДНК.
Взаимодействие�ли�анда�с�рецептором�освобождает
³орепрессоры�и�привле³ает�³�рецепторÀ�³оа³тивато-
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ры.� А³тивированные�или�ина³тивированные�рецеп-
торы,�соответственно,�либо�а³тивирÀют,�либо�ин�и-
бирÀют�транс³рипцию�целевых��енов.�Те³Àщие�дан-
ные�свидетельствÀют�о�сложном�воздействии�тирео-
идных��ормонов�на�эти�процессы.�ИндÀцированная�Т

3
а³тивация��ена��вызывает�³ас³ад�последовательных
реа³ций�с�Àчастием�³оа³тиваторов,�специфичный�для
данно�о��ена�и�³он³ретной�т³ани�[13].�Для�мио³арда
эти�реа³ции�за³лючаются�в�ацетилировании��истоно-
вых�бел³ов,� изменении� ³онформации� хроматина� и
привлечении�³оа³тиватора�³�тиреоидномÀ�ре�Àлятор-
номÀ�элементÀ�ДНК�[21],�причем�они�варьирÀют�в�за-
висимости�от�типа�тиреоидно�о�ре�Àляторно�о�эле-
мента�[8].�Подобный�механизм�ре�Àляции��енов,�от-
ветственных�за�процессы�метаболизма,�отличается
от�описанно�о�ранее�влияния�тиреоидных��ормонов
на� транс³рипцию� �енов,� подобных�SERCa2� [8]� или
�енÀ�тяжелых�цепей�миозина�[6].

Ка³�Т
3

,�та³�и�Т
4
�способны�о³азывать�очень�быст-

рые�эффе³ты�на�³леточном�Àровне�[7],�³оторые�раз-
виваются�в�течение�нес³оль³их�минÀт�или�даже�се-
³Àнд�с�момента�действия��ормона�и�обозначаются
³а³�«не�еномные»�эффе³ты.�Та³им�образом,�био-
ло�ичес³ий�эффе³т�тиреоидных��ормонов�обеспе-
чивается�сложным�взаимодействием�и�дополнени-
ем��еномных�и�не�еномных�эффе³тов.�Работы�M.
Portman�и�соавт.�продемонстрировали�до³азатель-
ства�не�еномных�эффе³тов�Т

3
�по�отношению�³�ме-

таболичес³им�процессам��мио³арда� in�vivo:��было
отмечено�быстрое�Àвеличение�а³тивности�процес-
сов�фосфорилирования�À�я�нен³а�с��ипотиреозом
при�введении��Т

3��
[11],�причем�этот�процесс�не�со-

провождался�а³тивацией�переносчи³а�адениловых
нÀ³леотидов,�³оторый�является��рецептором�в�ми-
тохондриях�³ардиомиоцитов�[33].�Данный�эффе³т
был�подтвержден�ма�нитно-резонансной�спе³тро-
с³опией�с�использованием�изотопа�31P�и�не�сопро-
вождался�изменением�потребления�³ислорода�ми-
тохондриями.�From�и�соавт.�продемонстрировали�на
изолированных� сердцах� ³рыс,� что� ³онцентрация
АДФ�в�цитоплазме�и�потенциал�фосфорилирова-
ния�при�заданном�Àровне�потребления�³ислорода
зависят�от�вида�о³исляемых�сÀбстратов.�Предпола-
�ается,�что�в�основе�это�о�явления�лежит�равнове-
сие�³онцентрации�[НАД-Н]/[НАД]��в�митохондриях�и
цитоплазме�[27].�Соотношение�³онцентраций�[АТФ]/
[АДФ]*[PO

4
3-]�в�цитоплазме�равновесно�связано�с

³онцентрациями�[НАД-Н]/[НАД];�при�о³ислении�сÀб-
стратов�(та³их�³а³�пировино�радная�и�³априловая
³ислоты),� способствÀющих� Àвеличению�синтеза� в
митохондриях�НАД-Н�(митохондриальный�восстанов-
ленный�НАД,�НАД-Нм),�повышается�³онцентрация
АТФ�в�цитоплазме.�Напротив,�при�о³ислении�сÀб-
стратов,� приводящих� ³� относительно� меньшемÀ
образованию�НАД-Нм�(например,��лю³озы),�³оли-
чество�АТФ�Àменьшается�[12].�Работа�[37]�была�по-
священа�изÀчению�быстрых�эффе³тов�Т

3
�по�отно-

шению�³�о³ислительным�процессам�в��изолирован-
ных�сердцах�³рыс.�В�мио³арде�эÀтиреоидных��ры-
зÀнов�Т

3
�Àсиливал�о³исление�СЖК�при�одновремен-

ном�снижении�Àтилизации�ла³тата,�одна³о�после-
днее�обстоятельство�не�о³азывало�влияния�на�а³-
тивность�ПДГ.�В�мио³арде��ипотиреоидных�живот-
ных��Т

3
�вызывал�быстрое�снижение�о³исления�ла³-

тата�с�тенденцией�³�Àвеличению�потребления�СЖК.
Далее�авторы�одномоментно�определяли�потреб-
ление�перфÀзирÀемым�сердцем�СЖК,�ла³тата�и�аце-
тоÀ³сÀсной�³ислоты,�меченных� 13С,� с�использова-
нием�ядерно�о�ма�нитно�о�резонанса.�Было�отме-
чено,�что�в�Àсловиях��ипотиреоза�³оличество�аце-
тил-КоА,�образÀемо�о�ПДГ�из�ла³тата�и��лю³озы�и
постÀпающе�о�затем�в�ци³л�Кребса,�Àвеличивает-
ся,�то�да�³а³�потребление�СЖК�со³ращается.�До-
бавление� в� перфÀзионный� раствор� � Т

3
� вызывало

быстрое� изменение� фра³ционно�о� потребления
этих�сÀбстратов,�приближая�е�о�³�соотношениям,
наблюдаемым�при�эÀтиреозе,�что�подтверждает��и-

потезÀ� о� не�еномных� эффе³тах� тиреоидных� �ор-
монов�в�ре�Àляции�метаболизма�мио³арда.�Одна³о
не�еномные� механизмы� ³онтроля� о³ислительных
процессов�обеспечиваются�не�толь³о�тиреоидны-
ми��ормонами,�пос³оль³À�толь³о�для�молочной�³ис-
лоты�изменение�потребления�на�фоне�инфÀзии��Т

3
о³азалось� достоверным.� В� целом,� моле³Àлярные
механизмы�быстро�о�не�еномно�о�действия��ормо-
нов�щитовидной�железы�в�³ардиомиоцитах�нÀжда-
ются�в�дальнейшем�Àточнении.

Молочная� ³ислота� в� норме�обеспечивает� о³оло
25%� энер�етичес³их� потребностей�мио³арда� [26].
Ла³тат,� ³а³�и�е�о�о³исленная�форма�—�пировино�-
радная� ³ислота�—� постÀпает� в� ³лет³À� при� помощи
моно³арбо³силатно�о�транспортера�1�типа�(МКТ-1).
Кардиомиоциты�способны�³а³�продÀцировать,�та³�и
параллельно�о³ислять�ла³тат,�что�объясняется�а³тив-
ностью�ла³татде�идро�еназы�митохондрий�[2].�Име-
ются�данные�о�том,�что�при�введении�ла³тата�извне
он�представляет�собой�основной�сÀбстрат�для�ПДГ,
Àменьшая� потребление� �лю³озы� в�ЦТК.� В� работе
Chatham�и�соавт.� [22]�было�по³азано,�что�в�слÀчае
не³оторых�моделей�сахарно�о�диабета�на�³рысах�сни-
жение�обще�о�потребления�À�леводов�³а³�энер�ети-
чес³их�сÀбстратов�было�опосредовано�селе³тивным
снижением�о³исления�ла³тата;�при�дополнительном
введении�молочной� ³ислоты�извне�о³исление� �лю-
³озы�на�фоне�сахарно�о�диабета�не�страдало.�Эти
данные�позволяют�предположить,�что�сахарный�диа-
бет,�³а³,�вероятно,�и�тиреоидные��ормоны,�о³азыва-
ет�влияние�на�о³исление�отдельных�сÀбстратов�пÀ-
тем�прямо�о�действия�на�постÀпление�ла³тата�в�ми-
тохондрии.�Плотность�распределения�МКТ-1�³ардио-
миоцитов�зависит�от�различных�стимÀлов�(например,
на�рÀз³и�объемом)�и�наличия�патоло�ичес³их�состо-
яний.�Т

3
�изменяет�транспорт�ла³тата�через�сар³олем-

мÀ�поперечнополосатых�мышц,�этот�процесс�не�со-
провождается� Àвеличением� э³спрессии�МКТ-1� или
МКТ-4,�но,�вероятно,�Àвеличивает�их�а³тивность�[35].
В�³ардиомиоцитах�МКТ-1�и�е�о�шаперон�CD147,�пред-
положительно,�³онтролирÀют�двÀсторонний�транспорт
ла³тата�в�области�втавочных�дис³ов;�не�ис³лючено,
что�Т

3
�изменяет�внÀтри³леточнÀю�ло³ализацию�этих

моле³Àл,�перераспределяя�их�междÀ�сар³оплазмати-
чес³ой�сетью�и�митохондриями.

Одной�из�мишеней�действия�тиреоидных��ормо-
нов�является�³ардиолипин.�При��ипертиреозе�Àвели-
чивается�а³тивность�синтазы�³ардиолипина�и�е�о�со-
держание�в�митохондриях,�³а³�и�³арнитин-ацил³ар-
нитин-трансло³азы�(КАТ)�[40].�КАТ�обеспечивает�пе-
ренос�³анитина�и�ацил³арнитина�через�внÀтреннюю
мембранÀ�митохондрии,�е�о�роль�³а³�ре�Àлятора�о³ис-
ления�жирных�³ислот�нÀждается�в�Àточнении.�Ло³а-
лизация��КАТ�на�внÀтренней�мембране�митохондрии
делает�е�о�менее�вероятной�мишенью�для�не�еном-
но�о� действия� Т

3
,� чем� все� ранее� ÀпомянÀтые�фер-

ментные�системы,�одна³о�он�и�³ардиолипин-зависи-
мые�ферменты�митохондрий�мо�Àт�и�рать�роль�³он-
троле�о³ислительных�процессов.

Действие�тиреоидных��ормонов�на�этапе�транс±рип-
ции

Гормоны�щитовидной�железы�о³азывают�действие
на�мно�ие��ены,�ответственные�за�метаболичес³ие
процессы,�начиная�с�ре�Àляции�митохондриально�о
транспорта�АТФ�и�за³анчивая�о³ислением��лю³озы�и
жирных�³ислот,�одна³о�их�действие�на�транс³рипцию
сÀщественно� варьирÀет,� что� требÀет� дальнейше�о
исследования�влияния�фенотипа�на�метаболизм�[38].
Щитовидная�железа�а³тивно�ÀчаствÀет�в�метаболи-
чес³ой�адаптации�мио³арда�на�неонатальном�этапе,
стимÀлирÀя�транс³рипцию�и�трансляцию�митохондри-
ально�о� переносчи³а� адениловых� нÀ³леотидов,� что
способствÀет�изменению�транспорта�АТФ/АДФ�через
митохондриальнÀю�мембранÀ�и�соотношения�³онцен-
трации�АДФ�и�потребления�мио³ардом�³ислорода�[38].
Недостато³�это�о�влияния�ведет�³�нарÀшению�дыха-
ния�на�Àровне�митохондрий.�ЭÀтиреоидный�статÀс�в
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момент�рождения�обеспечивает�АДФ-независимый
³онтроль�дыхания,�при�³отором�Àвеличение�работы
сердца�не�сопровождается�повышением�Àровня�АДФ.

Наблюдаемые� при� �ипотиреозе� Àменьшение
о³исления�СЖК�и�а³тивность�ПДГ�сопровождаются
изменением�э³спрессии�ферментов,�ре�ÀлирÀющих
эти�процессы:�например,�при��ипотиреозе�снижена
э³спрессия�МКПТ-I�и�повышена�–�второй�и�третьей
изоформ�ПДГ.�РТГ�способны�³�пере³рестномÀ�вза-
имодействию�с�не³оторыми�дрÀ�ими�ядерными�ре-
цепторами,�в�частности,�PPAR�[17].�Ка³�PPAR,�та³�и
РТГ�мо�Àт�а³тивироваться�при�действии��PGC-1α�(³о-
а³тиватором�рецепторов�PPAR-λ).�У�мышей�с�³ар-
диоселе³тивной�мÀтацией� РТГ-β1� было� отмечено
нарÀшение�транс³рипционно�о�ответа�мио³арда�на
действие�одно�о�из�а�оистов�PPAR-α�[36],�на�фоне
че�о�использование�полимеразной�цепной�реа³ции
выявило�нарÀшение�транс³рипции�ряда�дрÀ�их��е-
нов.

Био�енез�митохондрий� предпола�ает� ³онтроль
синтеза�бел³ов�посредством�совместно�о�действия
ядерно�о��енома�и��енома�митохондрии.�Большин-
ство��енов�бел³ов�дыхательной�цепи�и�о³ислитель-
но�о�фосфорилирования� за³одировано� в� ядерной
ДНК�[30],�ДНК�митохондрий�мле³опитающих�содер-
жит�толь³о�13��енов�бел³ов�дыхательно�о�³омпле³-
са,�то�есть�при�изменении�транс³рипционной�а³тив-
ности��енетичес³о�о�аппарата�митохондрии�не�на-
блюдается�нарÀшения�синтеза�бел³ов,�ответствен-
ных�за�о³ислительные�реа³ции.�Взаимодействие��е-
номов� ядра� и�митохондрии� частично� проявляется
через� ядерный� респираторный�фа³тор-1� (NRF-1),
стимÀлирÀющий� синтез� митохондиально�о� транс-
³рипционно�о�фа³тора�А.�T

3
�³оординирÀет�митохон-

дриальнÀю�и�ядернÀю�транс³рипцию�³ардиомиоци-
тов�[16].�Есть�данные�[14]�о�наличии�в�митохондриях
различных� изоформ�РТГ-α1,� ³оторые�мо�Àт� обла-
дать�сниженной�фÀн³циональностью�(³а³,�например,
в��епатоцитах),�но�при�этом�сохраняют�способность
связываться� со� своим� сÀбстратом� и� а³тивировать
�еном�митохондрии.��В�митохондриях�же�³ардиоми-
оцитов�M.�Portman�и�соавт.�нарядÀ�с�«À³ороченны-
ми»�были�идентифицированы�нормальные�РТГ-α1.
В�митохондриях�присÀтствÀют�та³же�РТГ-α2,�³ото-
рые,�взаимодействÀя�с�тиреоидными�ре�Àляторны-
ми�элементами,�обеспечивают�отрицательнÀю�ре�À-
ляцию�эффе³тов�T

3
�[20].�По-видимомÀ,�транс³рип-

ция�митохондриальной�ДНК�оределяется�взаимодей-
ствием�этих�изоформ�рецептора.

Та³им�образом,�современные�данные�свидетель-
ствÀю�в�пользÀ�то�о,�что�тиреоидные��ормоны�влия-
ют�на�метаболизм�мио³арда�не�толь³о�посредством
изменения�транс³рипции�ядерной�ДНК,�но�и�пÀтем
взаимодействия�их�рецепторов�с�ядерными�и�цитоп-
лазматичес³ими�бел³ами,�а�возможно,�и�с��еномом
митохондрий.
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