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Резюме
В настоящей работе мы описали клинический случай возникновения вазоспастической стенокардии 

на фоне развития тиреотоксикоза вследствие применения рентгеноконтрастных йодсодержащих веществ. 
У пациента 48 лет с болезнью коронарных артерий трансплантированного сердца и достигнутой пол-

ной реваскуляризацией после стентирования бассейна передней межжелудочковой артерии возникли 
и сохранялись эпизоды элевации ST в ночные часы по типу стенокардии Принцметала в отведениях, 
характеризующих потенциалы передне-перегородочной (V1–V3), передней (V4–V5), боковой (V6, I), 
нижне-диафрагмальной (III, avF) стенки левого желудочка вне связи с физической нагрузкой, несмотря 
на оптимальную медикаментозную терапию блокаторами кальциевых каналов и нитратами. При обсле-
довании был выявлен манифестный тиреотоксикоз. У пациента отсутствовали характерные клинические 
признаки тиреотоксикоза, вероятно, вследствие проводимой иммуносупрессивной терапии, включаю-
щей в себя глюкокортикостероиды.

На основе преимущественно Т4-тиреотоксикоза, отсутствия повышения антител к рецепторам ТТГ 
и диффузного снижения накопления 99mТс-пертехнетата по данным сцинтиграфии состояние расценили 
как деструктивный тиреотоксикоз. После увеличения дозы глюкокортикостероидов был достигнут эути-
реоз, на фоне чего эпизоды элевации ST регрессировали.

Случай подчеркивает важность своевременного выявления и проведения полноценной дифференци-
альной диагностики тиреотоксикоза, клиническая картина которого у пациентов с тяжелой сердечно-со-
судистой патологией нередко носит атипичный характер. Восстановление нормальной функции щито-
видной железы может способствовать регрессу ассоциированных нарушений ритма сердца.

Ключевые слова: вазоспастическая стенокардия, деструктивный тиреотоксикоз, стенокардия Принц-
метала, тиреотоксикоз.
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Abstract
In current study, we described the onset of a case of vasospastic angina against the background of thyrotox-

icosis. In a 48-year-old patient with transplanted heart coronary artery disease and achieved revascularization 
after stenting, anterior ventricular failure is used and episodes of ST elevation are preserved in the nighttime 
indicators of Prinzmetal’s angina in leads characterizing the potentials of the anterior septal (V1–V3), complete 
anterior (V4–V5), lateral (V6, I), lower diaphragmatic (III, avF) tissue of the left ventricle regardless of physical 
activity and despite optimal drug therapy with calcium channel blockers and nitrates. The patient did not have 
characteristic clinical signs of thyrotoxicosis, probably due to ongoing immunosuppressive therapy, in particular, 
glucocorticosteroids.

Destructive thyrotoxicosis was diagnosed due to high T4\T3 ratio, absence of TSH receptor antibodies, and a 
diffuse decrease of 99mTc-pertechnetate uptake. After increasing the dose of glucocorticosteroids and achieving 
euthyroid state, the episodes of ST elevation resolved.

This case emphasizes the importance of timely detection and proper differential diagnosis of thyrotoxicosis. 
The clinical course of thyrotoxicosis in patients with severe cardiovascular pathology is often atypical and com-
plicated. Restoration of normal thyroid function may lead to the regression of associated cardiac arrhythmias.

Key words: destructive thyrotoxicosis, Prinzmetal’s angina, thyrotoxicosis, vasospastic angina.

For citation: Tsiberkin AI, Sazonova YuV, Simonenko MA, Fedotov PA, Yudina OV. Vasospastic angina due 
to destructive thyrotoxicosis in a patient after heart transplantation: case-report. Translyatsionnaya medi-
tsina=Translational Medicine. 2023; 10(3):166-172. (In Russ.) DOI: 10.18705/2311-4495-2023-10-3-166-172.

Alexander I. Tsiberkin, Yuliya V. Sazonova, Maria A. Simonenko, 
Petr A. Fedotov, Olga V. Yudina 

Almazov National Medical Research Centre, Saint Petersburg, Russia

Введение
Тиреотоксикоз имеет многочисленные кардио-

васкулярные проявления и значительно ухудшает 
прогноз больных с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями вне зависимости от его типа и этиоло-
гии [1]. Фибрилляция предсердий является одним 
из наиболее обсуждаемых в литературе кардио-
логических осложнений тиреотоксикоза, однако 
перечень ассоциированных состояний гораздо 
обширней [1, 2]. Так, у пациентов с тиреотокси-
козом описаны случаи развития спазма коронар-

ных артерий, механизм возникновения которого 
до конца не понятен [3–6]. Своевременное выявле-
ние тиреотоксикоза в данной ситуации особенно 
важно, поскольку нормализация функции щито-
видной железы может привести к вазоспастиче-
ской стенокардии у этой категории пациентов. 
Ниже мы описываем клинический случай воз-
никновения вазоспастической стенокардии у па-
циента с тиреотоксикозом утечки и полным ре-
грессом клинической картины после достижения 
эутиреоза.
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Клинический случай
Мужчина 48 лет наблюдался у кардиолога в свя-

зи с длительным анамнезом ишемической болез-
ни сердца. Пять лет назад пациент перенес транс-
муральный инфаркт миокарда, осложнившийся 
резким снижением сократительной способности 
миокарда левого желудочка, прогрессирующей 
клиникой хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН). Год назад, учитывая отсутствие резер-
вов хирургического лечения в связи с наличием 
обширных зон нежизнеспособного миокарда и ре-
зистентностью к оптимальной медикаментозной 

терапии ХСН, пациенту провели ортотопическую 
трансплантацию сердца по бикавальной методике.  
В послеоперационном периоде пациент получал 
стандартную иммуносупрессивную терапию (ин-
гибиторы кальциневрина, микофеноловая кислота, 
глюкокортикостероиды), по данным неоднократ-
ных эндомиокардиальных биопсий признаки от-
торжения отсутствовали, в ходе суточного мони-
торирования ЭКГ после операции ишемических 
изменений не обнаружено.

Спустя 6 месяцев, в ходе плановой госпитали-
зации, у пациента при повторном суточном мо-

Рис. 2. Фрагмент ХМЭКГ после достижения полной реваскуляризации после стентирования 
ПМЖА. Сохраняются прежние ишемические изменения

Figure 2. HM-ECG fragment after achieving complete revascularization after stenting.  
Preserved ischemic changes

Рис. 1. Фрагмент ХМЭКГ (элевация сегмента ST в ночные часы по типу стенокардии 
Принцметала в отведениях, характеризующих потенциалы передне-перегородочной (V1–V3), 
передней (V4–V5), боковой (V6, I), нижне-диафрагмальной (III, avF) стенки левого желудочка  

вне связи с физической нагрузкой)

Figure 1. Fragment of HM-ECG (ST-segment elevation at night according to the type of Prinzmetal’s 
steocardia in leads characterizing the potentials of the anterior septal (V1–V3), anterior (V4–V5), lateral 

(V6, I), inferior diaphragmatic (III, avF) walls of the left ventricle without regard to physical activity)
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ниторировании ЭКГ впервые выявили измене-
ния по типу стенокардии Принцметала в ночные 
часы: элевация сегмента ST в отведениях, харак-
теризующих потенциалы передне-перегородоч-
ной (V1–V3), передней (V4–V5), боковой (V6, I), 
нижне-диафрагмальной (III, avF) стенки левого 
желудочка вне связи с физической нагрузкой, па-
роксизмы неустойчивой желудочковой тахикардии 
на суточном мониторе ЭКГ (один из эпизодов вы-
шеуказанных ишемических изменений (рис. 1)).  
При выполнении экстренной коронарографии вы-
явили стеноз передней межжелудочковой артерии 
(ПМЖА) до 75 %, в остальных сосудах кровоток 
удовлетворительный, было проведено стентиро-
вание измененного участка, подтверждена полная 
реваскуляризация. Несмотря на проведенную ре-

васкуляризацию коронарных артерий, добавление 
к терапии блокаторов кальциевых каналов и нитра-
тов, у пациента сохранились вышеуказанные эпи-
зоды элевации ST общей длительностью 43 мин., 
преимущественно в ночные часы по данным суточ-
ного монитора ЭКГ (рис. 2).

В рамках обследования на предмет уточнения 
причины вазоспастической стенокардии выявлен 
впервые возникший тиреотоксикоз: тиреотроп-
ный гормон (ТТГ) 0,001 мМЕ/л: свободный Т3 6,8 
(2,6–5,7) пмоль/л и свободный Т4 21,7 (9,0–19,0) 
пмоль/л. За два месяца до госпитализации тирео-
идный статус без отклонений, на момент выявле-
ния тиреотоксикоза пациент получал 15 мг пред-
низолона в сутки в рамках иммуносупрессивной 
терапии.

Рис. 3. Сцинтиграфия органов шеи и средостения с 99mТс-пертехнетатом: отмечается диффузное 
снижение накопления радиофармпрепарата в проекции щитовидной железы

Figure 3. Scintigraphy of the neck and mediastinum with 99mTc-pertechnetate: there is a diffuse 
decrease in the accumulation of the radiopharmaceutical in the projection of the thyroid gland
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Прием амиодарона, препаратов лития пациент 
отрицал. Признаки эндокринной офтальмопатии 
отсутствовали. Известно, что месяц назад выпол-
няли компьютерную томографию с введением 
рентгеноконтрастных йодсодержащих веществ. 
Титр антител к рецепторам ТТГ оказался не повы-
шен. По данным УЗИ щитовидной железы клини-
чески значимых отклонений не выявили: общий 
объем в пределах гендерной нормы, узлы не описа-
ны, паренхима диффузно изменена, описано незна-
чительное снижение кровотока. Пациенту выпол-
нили сцинтиграфию органов шеи и средостения 
с 99mТс-пертехнетатом: описано диффузное сни-
жение накопления радиофармпрепарата — картина 
соответствует тиреотоксикозу утечки (см. рис. 3).

На основе снижения захвата радиофармпрепа-
рата по данным сцинтиграфии, отсутствия струк-
турных изменений при УЗИ щитовидной железы 
и отрицательного титра антител к рТТГ состояние 
расценили как деструктивный тиреотоксикоз. Дозу 
преднизолона увеличили до 30 мг в сутки. Через 
2 недели клинически и лабораторно положитель-
ная динамика: уровень свободного Т3 составил 5,4 
(2,6–5,7) пмоль/л, свободного Т4 — 19,3 (9,0–19,0) 
пмоль/л, при контроле на суточном мониторе ЭКГ 

ритм синусовый, ишемические признаки, значи-
мые нарушения ритма отсутствуют в течение всего 
времени наблюдения (рис. 4).

Через месяц у пациента был подтвержден эути-
реоз, ишемические изменения не рецидивировали, 
начато снижение дозы преднизолона.

Обсуждение
Описанный случай представляет интерес, по-

скольку демонстрирует ассоциацию между ва-
зоспастической стенокардией и тиреотоксико-
зом у пациента с трансплантированным сердцем.  
Несмотря на достижение полной реваскуляризации 
коронарных артерий после проведенного стентиро-
вания, у пациента сохранялись ишемические эпи-
зоды по типу стенокардии Принцметала, которые 
полностью регрессировали после разрешения тире-
отоксикоза. Подобные случаи описаны в литературе 
[3–7]. В большинстве подобных случаев у пациентов 
возникала клиника стенокардии или обнаруживали 
ишемические изменения на ЭКГ, при выполнении 
коронарографии не находили значимых структур-
ных изменений, выявляли тиреотоксикоз, и клини-
ка проходила после достижения эутиреоза [3–7]. 
Наш случай соответствует описанному сценарию.  

Рис. 4. Фрагмент ХМЭКГ после достижения эутиреоза. Отсутствие ишемических изменений

Figure 4. HM-ECG fragment after reaching euthyroidism. No ischemic changes
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Механизм возникновения вазоспастической стено-
кардии при тиреотоксикозе до конца не установлен. 
В литературе обсуждают усиление симпатического 
тонуса, реактивности эндотелия и увеличение энер-
гетической потребности миокарда на фоне повыше-
ния уровня тиреоидных гормонов в крови [2, 3].

В большинстве описанных случаев пациенты 
имели патологию щитовидной железы в анамнезе: 
диффузный токсический зоб, функциональную ав-
тономию щитовидной железы или амиодарон-ин-
дуцированный тиреотоксикоз 2 типа [3–7]. У наше-
го пациента отсутствовал подобный анамнез, что 
подчеркивает важность настороженности в отно-
шении тиреотоксикоза даже у пациентов без указа-
ния на патологию щитовидной железы в анамнезе.

Кроме того, наш случай демонстрирует важ-
ность адекватной дифференциальной диагностики 
тиреотоксикоза, поскольку нередко встречается по-
рочная практика назначения тиреостатиков сразу 
же при выявлении тиреотоксикоза [1]. Тип тирео-
токсикоза определяет тактику: при повышенной 
функции щитовидной железы, например, на фоне 
диффузного токсического зоба или функциональ-
ной автономии щитовидной железы используют 
тиреостатики или принимают решения в пользу 
радикального вмешательства, деструктивный же 
тиреотоксикоз в легкой форме может не требовать 
лечения, поскольку носит транзиторный характер, 
или требует назначения противовоспалительных 
препаратов [1, 8]. В описанном случае анамнез 
и лабораторно-инструментальную картину мы 
расценили как тиреотоксикоз утечки. Однозначно 
установить причину возникновения деструктивно-
го тиреотоксикоза оказалось затруднительно. Па-
циент не получал амиодарон или литий, не было 
указаний на перенесенную вирусную инфекцию. 
В рамках иммуносупрессивной терапии после пе-
ренесенной трансплантации сердца пациент полу-
чал микофенолата мофетил и такролимус. На мо-
мент написания настоящей работы нами не были 
найдены публикации, свидетельствующие в пользу 
ассоциации приема микофенолата с развитием де-
структивного тиреотоксикоза. Напротив, препарат 
обсуждается как альтернативный иммуносупрес-
сивный агент при развитии тиреотоксикоза как 
эндокринного осложнения терапии ингибиторами 
контрольных точек иммунного ответа [9]. Анало-
гично, мы не обнаружили в актуальной литературе 
указаний на связь между использованием такро-
лимуса в рамках иммуносупрессивной терапии 
у пациентов после трансплантации и развитием 
деструктивного тиреотоксикоза [10]. Обращает 
на себя внимание, что пациент уже получал пред-
низолон в рамках иммуносупрессивной терапии, 

что могло способствовать стертой клинической 
картине. Пациенту вводили рентгеноконтрастные 
йодсодержащие вещества при проведении ком-
пьютерной томографии амбулаторно, что могло 
привести к развитию деструктивного тиреоидита 
[8]. В любом случае, вне зависимости от причины 
деструкции, увеличение дозы преднизолона до те-
рапевтической оказалось эффективным, и пациент 
достиг эутиреоза.

Данный клинический случай демонстрирует 
важность настороженности в отношении выявле-
ния дисфункции щитовидной железы у пациентов 
с кардиологической патологией. Несмотря на ред-
кость, тиреотоксикоз может быть ассоциирован 
с развитием вазоспастической стенокардии, кото-
рая регрессирует после нормализации функции 
щитовидной железы.
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