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Atrial fibrillation and arterial hypertension in hypothyroid pathology

Резюме
В статье изложен обзор литературы, отражающий преставления о значении  гипотиреоидной патологии в развитии фибрилляции 
предсердий.  особую роль в формирование фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертонией играют заболевания 
щитовидной железы.  При любой форме гипотиреоза повышается сосудистый тонус, формируется гиперволемия, что приво-
дит к изменению уровня артериального давления, дистрофии миокарда и развитию фибрилляции предсердий. На развитие и 
прогрессирование ФП влияет недостаток гормонов щитовидной железы: тиреоидные гормоны подавляют синтез альдостерона 
и стимулируют секрецию предсердного и церебрального натрийуретического пептида. Поэтому при гипотиреозе развивается 
гиперальдостеронизм и снижается содержание в крови натрийуретического гормона, что приводит к гиперволемии. атрофические 
процессы в кардиомиоцитах усугубляются внутриклеточным дефицитом калия, который обусловлен гиперальдостеронизмом, 
характерным для всех видов гипотиреоза. тГ выполняют роль физиологических антагонистов антидиуретического гормона, 
а их дефицит приводит к усилению реабсорбции воды и повышает вероятность формирования объемзависимой формы аГ, 
влиянию на эндотелий клетки, высвобождающий вазоактивные вещества и уменьшения чувствительности адренорецепторов 
к действию катехоламинов. При гипотиреозе почти во всех мягких тканях, включая сосудистую стенку, накапливаются в из-
быточном количестве гликозаминогликаны, который связывает ионы натрия и воду, это приводит к отеку сосудистой стенки, 
снижению продукции оксида азота и сужению просвета артерий и вен. Гиперпродукция тиреолиберина, которая приводит к 
снижению дофаминергической активности головного мозга. кроме того, при гипотиреозе происходит утолщение базальной 
мембраны капилляров и нарушается диффузия кислорода через их стенку. Влияние гипотиреоза и препаратов, используемых 
при его лечении, на ФП неоднозначно. авторы расходятся во мнении относительно течения ФП частоты развития рецидивов, 
риска возникновения осложнений ФП. Все это указывает на необходимость продолжения исследований в данном направлении.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий

Summary 
A special role in the formation of atrial fibrillation in patients with arterial hypertension is played by diseases of the thyroid gland. In any form 
of hypothyroidism, vascular tone increases, hypervolemia is formed, which leads to changes in blood pressure, myocardial dystrophy and the 
development of AF. The development and progression of AF affects the lack of thyroid hormones: TH suppresses aldosterone synthesis and 
stimulates the secretion of atrial and cerebral natriuretic peptide. Therefore, hypothyroidism develops hyperaldosteronism and decreases the 
content of natriuretic hormone in the blood, which leads to hypervolemia. Atrophic processes in cardiomyocytes are exacerbated by intracellular 
potassium deficiency, which is caused by hyper aldosteronism characteristic of all types of hypothyroidism. TG plays the role of physiological 
antagonists of antidiuretic hormone, and their deficiency leads to increased water reabsorption and increases the likelihood of the formation of a 
volume-dependent form of hypertension, the effect on the endothelium of the cell, releasing vasoactive substances and reducing the sensitivity 
of adrenoreceptors to the action of catecholamines. In hypothyroidism, almost all soft tissues, including the vascular wall, accumulate in an 
excessive amount of glycosaminoglycans, which binds sodium ions and water, which leads to swelling of the vascular wall, reduction of nitric 
oxide production and narrowing of the lumen of arteries and veins. Hyperproduction of thyroliberin, which leads to a decrease in dopaminergic 
activity of the brain. In addition, hypothyroidism causes thickening of the basement membrane of capillaries and the diffusion of oxygen through 
their wall is disturbed. The effect of hypothyroidism and drugs used in its treatment on AF is ambiguous. The authors disagree about the course 
of AF and the frequency of relapse, the risk of complications of AF. All this indicates the need to continue research in this direction.
Key words: atrial fibrillation
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Фибрилляция предсердий (ФП) является наджелу-
дочковой формой тахиаритмии, которая характеризуется 
наличием некоординированности возбуждения предсер-
дий, что вызывает нарушение их механической функции 
[1]. Впервые феномен фибрилляции предсердий описал 
R. Adams в 1827 г. как проявление митрального поро-
ка сердца при ревматизме [2]. Первое наиболее полное 
описание этого нарушения ритма сердца сделал W. Osler 
(1912), который, еще употребляя термин «delirium cordis» 
(бред сердца), ввел в своей монографии раздел, озаглав-
ленный «фибрилляция сердца» [3]. ФП по частоте воз-
никновения уступает только экстрасистолии. В послед-
ние годы ФП выявляется примерно у 0,4% популяции [4].  
Согласно результатам Фремингемского исследования, 
ФП встречается у 0,5% населения в возрасте 50-59 лет и у 
8,8% — в возрасте 80-89 лет[5,13]. В литературе имеются 
данные о том, что в последние годы распространенность 
ФП увеличивается  [6, 36, 8, 12, 22, 24-27] 

Несмотря на то, что фибрилляция предсердий наи-
более часто встречается у лиц с различными проявлени-
ями ишемической болезни сердца (ИБС), все чаще она 
диагностируется и у больных артериальной гипертони-
ей (АГ), не страдающих ишемической болезнью сердца. 
При АГ наблюдается широкий спектр наджелудочковых 
и желудочковых нарушений ритма сердца, начиная от 
экстрасистолии и заканчивая ФП, желудочковой тахикар-
дией или внезапной аритмогенной смертью. Увеличива-
ющееся внимание к этой стороне осложнений АГ опреде-
ляется ее значением не только для формирования уровня 
смертности, но и влиянием на качество жизни [7, 28-33]. 
Около 300 экспертов подписали консенсусный документ, 
где говорится, о том, что фибрилляцию предсердий сле-
дует рассматривать, как проявление гипертонической бо-
лезни [8,17,22,35].

Немаловажную роль в формирование фибрилляции 
предсердий у больных артериальной гипертонией игра-
ют сопутствующие экстракардиальные коморбидные 
заболевания эндокринной системы [9]. Заболевания щи-
товидной железы (ЩЖ) лидируют в эндокринной пато-
логии.  Все чаще увеличивается интерес к взаимосвязи 
тиреоидного гомеостаза и сердечно-сосудистой системы.

Существует первичный гипотиреоз, непосредствен-
но связанный с поражением щитовидной железы, выде-
ляют также вторичную и третичную формы гипотиреоза, 
при которых уменьшение содержания тиреоидных гормо-
нов (ТГ) в крови связано со снижением продукции тирео-
тропного гормона (ТТГ) [10].

Биологическое действие гормонов щитовидной же-
лезы осуществляется путем регуляции белкового синте-
за. Вначале происходит связывание гормона с соответ-
ствующим рецептором. Существует три вида рецепторов 
к тиреоидным гормонам: a-1, a-2 и b-1 рецептор. Рецеп-
торы для тиреоидных гормонов были обнаружены на 
мембранах миокардиальных клеток. Основное действие 
на миокардиоциты осуществляются в ядре клетки, поэто-
му активная форма Т3 непосредственно воздействует на  
синтез кардиоспецифичных белков и  усиление сократи-
тельной функции сердца. Так же известно о внеядерном 

влиянии гормонов на цитоплазматическую мембрану и 
органеллы клетки[11,38]. Доказано, что Т3 и Т4 увеличи-
вают плотность бета-адренорецепторов на поверхности 
клеток миокарда [12]. Начальное проявление воздействия 
гормонов щитовидной железы на сосуды -  уменьшение 
общей сосудистой сопротивляемости, сниженной на 50-
70%. ТГ - вазодилататоры, влияющие на гладкомышеч-
ную ткань сосудистой стенки, вызывая ее расслабление; 
так же, они оказывают влияние на эндотелий клетки,  вы-
свобождающий вазоактивные вещества (например, оксид 
азота) [13].

При первичном гипотиреозе патологические изме-
нения со стороны сердечно-сосудистой системы находят 
почти у всех пациентов: различные аритмии, нарушения 
внутрисердечной проводимости, изменения уровня АД 
и дистрофии миокарда [14]. Наиболее тяжелые формы 
сердечно-сосудистых осложнений наблюдаются при де-
компенсированном первичном гипотиреозе, вызванном 
тиреоидэктомией, субтотальным удалением щитовидной 
железы или радиойодтерапией. Вторичный и третичный 
формы гипотиреоза протекают со скудной сердечно-со-
судистой симптоматикой, которая может быть выявлена 
не у всех [15]. 

У большинства пациентов при гипотиреозе нару-
шается регуляция уровня артериального давления. Как 
правило, наблюдается снижение систолического АД, 
а диастолическое АД в пределах нормы или повышено 
до пограничных значений. Это происходит из-за умень-
шения чувствительности адренорецепторов к действию 
катехоламинов: низкая чувствительность b1-АР приво-
дит к снижению сердечного выброса и систолического 
АД, а десенситизация Р2-АР - к сужению резистивных 
артерий. Истинная АГ формируется у 10-20% больных с 
гипотиреозом. При любой форме гипотиреоза повыша-
ется сосудистый тонус, формируется гиперволемия, что 
приводит к повышению АД. Эти изменения связаны с де-
фицитом тиреотропных гормонов [16]. При гипотиреозе 
почти во всех мягких тканях, включая сосудистую стен-
ку, накапливаются в избыточном количестве гликозами-
ногликаны, например, мукоид, который связывает ионы 
натрия и воду, это приводит к отеку сосудистой стенки, 
снижению продукции оксида азота и сужению просвета 
артерий и вен [17]. ТГ подавляют синтез альдостерона и 
стимулируют секрецию предсердного и церебрального 
натрийуретического пептида. Поэтому при гипотиреозе 
развивается гиперальдостеронизм и снижается содержа-
ние в крови натрийуретического гормона, что приводит 
к гиперволемии [18,39]. ТГ выполняют роль физиологи-
ческих антагонистов антидиуретического гормона, а их 
дефицит приводит к усилению реабсорбции воды в соби-
рательных трубочках почек, что еще больше усугубляет 
гиперволемию и повышает вероятность формирования 
объемзависимой формы АГ. Одна из наиболее важных 
причин повышения АД у больных гипотиреозом - это 
гиперпродукция тиреолиберина, которая приводит к сни-
жению дофаминергической активности головного мозга 
[19]. Дофамин активно синтезируется в продолговатом 
мозге и гипоталамусе. Соединяясь с Д2-рецепторами, он 
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оказывает мощное симпатолитическое действие и пода-
вляет синтез альдостерона. Тяжесть течения развиваю-
щейся при первичном гипотиреозе АГ зависит от абсо-
лютного количества синтезируемого тиреолиберина и от 
темпов увеличения его продукции. Наиболее быстрая и 
наиболее мощная активация синтеза тиреолиберина про-
исходит у пациентов, подвергнутых тиреоидэктомии или 
субтотальной резекции щитовидной железы [20]. В это 
случае миокард не может обеспечить нормальный элек-
трофизиологический процесс.  Развитие аритмии неиз-
бежно, если нет рациональности в введении такого боль-
ного, имеется в виду профилактические мероприятия в 
отношении ФП, ее прогрессирования и развития ослож-
нений. Гипотиреоидное сердце характеризуется сниже-
нием сократительной способности миокарда, снижением 
перфузии сердечной мышцы и накоплением жидкости 
в перикарде. Важную роль в развитии гипотиреоидного 
сердца играет накопление мукоида в миокарде и перикар-
де. В мышце сердца мукоид накапливается преимуще-
ственно в соединительнотканой строме, что приводит к 
муцинозному отеку миокарда, дистрофии кардиомиоци-
тов и развитию кардиофиброза [21].  Атрофические про-
цессы в кардиомиоцитах усугубляются внутриклеточным 
дефицитом калия, который обусловлен гиперальдостеро-
низмом, характерным для всех видов гипотиреоза [22]. 
Тяжелый дефицит ТГ приводит к белковому истощению 
из-за усиления катаболических процессов. Дистрофия 
миокарда усугубляется снижением перфузии сердечной 
мышцы, так как накопление мукоида в сосудистой стенке 
приводит к сужению просвета коронарных артерий и к 
повышению их чувствительности к вазопрессорным гор-
монам. В этом случае избежать развития ФП и ее про-
грессирования довольно сложно. 

   Кроме того, при гипотиреозе происходит утолще-
ние базальной мембраны капилляров и нарушается диф-
фузия кислорода через их стенку. Таким образом, гипоти-
реоз является причиной появления выраженной ишемии 
миокарда, которая приводит не только к усугублению 
дистрофии кардиомиоцитов, но даже к появлению мел-
ких некротических очагов в мышце сердца, что является 
причиной развития электрической нестабильности мио-
карда и развития ФП [23,36,37].

Наиболее частым клиническим проявлением гипо-
тиреоидного сердца является кардиалгия, которая появ-
ляется уже на самых ранних этапах поражения сердца 
[24]. Более чем у 90% больных с низкой функцией щи-
товидной железы выявляют гиперхолестеринемию, уве-
личение количества ЛНП и гипертриглицеридемию. Но 
у молодых пациентов с гипотиреозом риск появления 
коронарного атеросклероза не повышается. Клинические 
данные свидетельствуют о том, что риск развития атеро-
матозного процесса и появления ИБС повышается у па-
циентов среднего и пожилого возраста, но только в том 
случае, если гипотиреоз протекает с АГ и гиперхолесте-
ринемией. У больных с сочетанием гипотиреоза и ИБС 
появляются типичные приступы стенокардии и повыша-
ется риск возникновения острого инфаркта миокарда.

При гипотиреоидном сердце происходит снижение 

сократительной способности миокарда, что приводит к 
формированию левожелудочковой недостаточности и как 
следствие к развитию ФП. У многих пациентов с гипоти-
реоидным сердцем  на электрокардиографии отмечается 
снижение вольтажа зубца Р, комплекса QRS, почти у всех 
признаки внутриклеточного дефицита калия.  А это еще 
одна возможность возникновения электрической неста-
бильности миокарда [25,38]. 

При вторичном и третичном гипотиреозе карди-
альные симптомы менее выражены и проявляются си-
нусовой брадикардией, артериальной гипотонией и кар-
диалгией [26,35]. У таких больных обычно отсутствуют 
признаки гидроперикарда, не бывает застойной НК. 
При вторичном гипотиреозе в большинстве случаев на-
рушается синтез не только ТТГ, но и других гормонов 
гипофиза - адренокортикотропного гормона (АКТГ), 
соматотропного гормона, гонадотропинов и др. Из всех 
перечисленных гормонов гипофиза наиболее важным ре-
гулятором АД является АКТГ. Поэтому при вторичном 
гипотиреозе уровень АД определяется не столько содер-
жанием в крови ТТГ и ТГ, сколько секрецией АКТГ. В 
исследованиях неоднократно доказано, что АГ является 
осамой частой причиной развития и прогрессирования 
ФП. Отличия артериальной гипертензии при гипотирео-
зе: чаще увеличение диастолического АД, низкое пульсо-
вое АД, гиперволемическая форма течения гипертензии 
и низкая активность плазменной ренин-ангиотензиновая 
система (РАС) [27,34]. 

Взаимосвязь между заболеванием щитовидной 
железы и фибрилляцией предсердий исследователи из-
учают давно [28]. Но нет достаточных данных о влияние 
субклинических форм тиреоидной дисфункции на тече-
ние ФП. В последнее время увеличиваются случаи ФП 
у лиц с субклиническим гипотиреозом. Многие научные 
работы подтверждают взаимосвязь гипотиреоза и тирео-
токсикоза и функциональное состояние сердечно-сосуди-
стой системы у пациентов с пароксизмами фибрилляции 
предсердий. В исследовании Рахматуллов Ф. К. [29] при 
изучении влияния субклинической формы дисфункции 
щитовидной железы (СДЩЖ) на гемодинамические и 
электрофизиологические показатели сердца у больных с 
ФП, выявлено, что даже незначительное сужение диапа-
зона колебания гормонов ЩЖ, существенно ограничива-
ет возможности адаптации сердца на любые стрессовые 
влияния. При этом нарушается потребность миокарда в 
кислороде, вследствие чего могут создаваться различные 
очаги гипоксии, что, в свою очередь, приводит к форми-
рованию гемодинамического и электрофизиологического 
субстратов для возникновения ФП. За три года диспан-
серного наблюдения [30] за больными и выявление в кро-
ви снижение тиреоидных гормонов совместно с оценкой 
гемодинамических и электрофизиологических значений 
сердца позволяет выявить взаимосвязь субклинической 
дисфункции ЩЖ и частоту пароксизмов фибрилляции 
предсердий. 

 Взаимосвязь ФП и гипотиреоза  была продемон-
стрирована  и в результатах эпидемиологических иссле-
дований, а так же мета-анализов, показавших увеличение 
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риска развития ФП у лиц с гипотиреозом [31,32]. В дру-
гих исследованиях взаимосвязь ожирения с развитием 
аритмии была выявлена даже у пациентов молодого и 
среднего возраста без анамнеза ССЗ [33, 39].

 Сочетание  ФП, артериальной гипертонии и гипо-
тиреоза (независимо от того, существует причинная связь 
между ними или нет) встречается в практике часто и яв-
ляется медицинской проблемой, которая недостаточно ис-
следована. Влияние гипотиреоза на сердечно-сосудистую 
патологию неоднозначно. Авторы расходятся во мнении 
относительно течения ФП частоты развития рецидивов, 
риска возникновения осложнений ФП у больных с гипоти-
реоидной патологией. Все это указывает на необходимость 
продолжения исследований в данном направлении.

 В заключение, несмотря на неопределенность в 
определении маркеров,  не только развития ФП, но и про-
грессирования ФП, у больных с артериальной гипертони-
ей и недостаточной функцией щитовидной железы, пред-

ставленные литературные данные являются важными и 
демонстрируют прочную взаимосвязь между гипотире-
оидной патологией, артериальной гипертонией и ФП. 
Дальнейшие исследования необходимы для того, чтобы 
подтвердить эту ассоциацию, которая может дать новое 
предложение для профилактики развития и прогрессиро-
вания ФП у больных артериальной гипертонией в сочета-
нии с гипотиреозом. ■
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