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АННОТАЦИЯ
Обоснование. Выявление взаимосвязи дисфункции щитовидной железы и возникновения неклапанной фибрилляции 
предсердий (ФП) — один из сложных и актуальных вопросов современной кардиологии . На сегодняшний день в ли-
тературе отражено небольшое количество исследований, где проводилось изучение взаимосвязи ФП с гипоталамо- 
гипофизарно-тиреоидной системой (ГГТС), а полученные результаты носят противоречивый характер . Имеется немно-
го работ, посвящённых изучению связи ФП с ГГТС в экспериментальных условиях .
Цель. Выявить связь ФП с ГГТС при экспериментальном гипотиреозе, эутиреозе и тиреотоксикозе у крыс .
Методы. В исследование включены 146 беспородных крыс . В 1-ю группу включены 42 крысы с эутиреозом . 
Во 2-ю группу объединены 15 крыс с манифестным тиреотоксикозом . В 3-ю группу вошли 22 крысы с субклиническим 
тиреотоксикозом . В 4-ю группу включены 67 крыс с синдромом эутиреоидной патологии . Методы исследования вклю-
чали регистрацию электрокардиографии, определение концентрации тиреоидных гормонов .
Результаты. Установлено, что частота пароксизмов ФП зависит при эутиреозе от уровня тиреотропного гормона  
(β=−0,250; p <0,001) и тироксина (β=0,838; p=0,012), при манифестном тиреотоксикозе — тироксина (β=0,732; p=0,00008) 
и трийодтиронина (β=0,352; p=0,043), а при субклиническом тиреотоксикозе — тироксина (β=2,1; p=0,0002) и трийод-
тиронина (β=−0,970; p=0,019) . Определены пороговые значения тиреоидных гормонов при эутиреозе, субклиническом 
и манифестном тиреотоксикозе .
Заключение. Установлена связь ФП с функциональным состоянием щитовидной железы .

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; функциональные показатели щитовидной железы; дисфункция 
щитовидной железы; экспериментальная модель .
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ABSTRACT
BACKGROUND: Identifying the association between thyroid dysfunction and the development of nonvalvular atrial fibrillation  (AF) 
remains one of the complex and pressing issue in contemporary cardiology . To date, only a limited number of studies have 
examined the relationship between AF and the hypothalamic-pituitary-thyroid (HPT) axis, and the available findings are often 
contradictory . Few papers have explored the association between AF and HPT axis in experimental conditions .
AIM: The work aimed to evaluate the association between AF and the HPT axis in experimental models of hypothyroidism, 
euthyroidism, and thyrotoxicosis in rats .
METHODS: The study included 146 outbred rats . Group 1 comprised 42 rats with euthyroidism . Group 2 included 15 rats 
with overt thyrotoxicosis . Group 3 included 22 rats with subclinical thyrotoxicosis . Group 4 comprised 67 rats with euthyroid 
sick syndrome . The methods included electrocardiographic monitoring and measurement of thyroid hormone concentrations .
RESULTS: The frequency of AF paroxysms was found to depend on thyroid hormone levels: under euthyroid conditions, 
on thyroid-stimulating hormone (β = −0 .250; p < 0 .001) and thyroxine (β = 0 .838; p = 0 .012); in overt thyrotoxicosis, on thyroxine 
(β = 0 .732; p = 0 .00008) and triiodothyronine (β = 0 .352; p = 0 .043); and in subclinical thyrotoxicosis, on thyroxine (β = 2 .1; 
p = 0 .0002) and triiodothyronine (β = −0 .970; p = 0 .019) . Threshold values of thyroid hormones were determined for euthyroid, 
subclinical, and overt thyrotoxic states .
CONCLUSION: A relationship between atrial fibrillation and thyroid functional status was established .
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ОБОСНОВАНИЕ
В структуре общей сердечно-сосудистой заболевае-

мости важное место занимает фибрилляция предсер-
дий (ФП) . На долю ФП приходится 25–55% всех госпита-
лизаций по поводу нарушений сердечного ритма [1, 2] . 
Основная причина инвалидизации при ФП — хроническая 
сердечная недостаточность, тромбоэмболические ослож-
нения и нарушение мозгового кровообращения . Оценка 
уровня тиреоидных гормонов при ФП позволяет выявить 
дисфункцию щитовидной железы (ЩЖ) в 15–25% слу-
чаев [3–5] . Вместе с тем в литературе мало работ, где 
проводилось изучение взаимосвязи ФП с гипоталамо-
гипофизарно-тиреоидной системой (ГГТС), а результаты 
носят противоречивый характер . Имеется несколько ра-
бот, посвящённых изучению связи ФП с ГГТС при экспе-
риментальном гипотиреозе, эутиреозе и тиреотоксикозе 
у животных [6–8] .

Цель исследования — выявить связь ФП с ГГТС 
при экспериментальном гипотиреозе, эутиреозе и тирео-
токсикозе у крыс .

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Дизайн исследования
Дизайн исследования схематично представлен на рис . 1 .

Условия и продолжительность исследования
Экспериментальное исследование проводилось на базе 

вивария Пензенского аграрного университета . Сроки про-
ведения: сентябрь 2024 г . — декабрь 2024 г .

Животные
В исследование включено 146 беспородных крыс, 

65 самок и 81 самец, со средней массой 194±32,2 г, кото-
рые в последующем разделены на 4 группы в зависимо-
сти от состояния ответа ГГТС .

Крысы получены и содержались в виварии Пензенско-
го аграрного университета, в клетках по 3 особи, с опил-
кой из древесной подстилки при температуре 18–20 °С, 
при нормальной освещённости и относительной влаж-
ности 60–70% . Все животные имели свободный доступ 
к пище и воде . 

Экспериментальное исследование проводилось 
в соответствии с основными правилами, изложенными 
в основополагающих документах, регламентирующих 
проведение экспериментов на лабораторных животных 
и условия их содержания (Хельсинкская декларация, 
2000; ГОСТ 33044-2014; Правила надлежащей лаборатор-
ной практики Евразийского экономического союза в сфере 
обращения лекарственных средств) .

Постановка эксперимента
Исследование проводилось в четыре этапа . Перед на-

чалом исследований животных наркотизировали смесью 
тилетамин+золазепам (Золетил 100, Франция), 20 мг/кг 
и ксилазином (Ксилантин, Россия), 5 мг/кг внутрибрю-
шинно .

На первом этапе исследования проводили электрокар-
диографию (ЭКГ) и определяли концентрацию тиреоидных 
гормонов в крови . ЭКГ регистрировали на аппарате «Поли-
Спектр» во 2-м стандартном отведении в течение 10 мин 
с оценкой количества и длительности ФП в режиме «мел-
кое млекопитающее» . Аппарат регистрации ЭКГ подклю-
чали к персональному компьютеру через высокоскорост-
ной интерфейс USB для последующего анализа данных . 
Пароксизм ФП считали устойчивым при его продолжи-
тельности более 30 с . Содержание уровня тиреотропного 
гормона (ТТГ), свободной фракции трийодтиронина (Т3св) 
и тироксина (Т4св) в крови оценивали с использовани-
ем наборов реагентов («Алкор-Био», Санкт-Петербург):   
«ТироидИФА-ТТГ», «ТироидИФА-тироксин», «ТироидИФА-
трийодтиронин», «ТироидИФА-свободный Т4», «ТироидИФА- 
свободный Т3» . Забор крови у экспериментальных животных 

Рис. 1. Дизайн исследования . ФП — фибрилляция предсердий, ЭКГ — электрокардиография, ЩЖ — щитовидная железа, ПФП — пароксизм 
фибрилляции предсердий .
Fig. 1. Concept Design . ФП — atrial fibrillation, ЭКГ — electrocardiogram, ЩЖ — thyroid gland, ПФП — paroxysm of atrial fibrillation . 

ФП при различных морфофункциональных состояниях ЩЖ

ЭКГ, контроль уровня гормонов ЩЖ

Эутирокс (1,5 мкг/кг)

Оценка связи частоты и продолжительности ПФП с уровнем тиреоидных гормонов

Медикаментозный гипотиреоз,
n=146

Cиндром эутиреоидной патологии,
n=67

Субклинический тиреотоксикоз,
n=22

Манифестный тиреотоксикоз,
n=15

Эутиреоз,
n=42



109

DOI: https://doi.org/10.17816/CS676542

ORIGINAL STUDY ARTICLE CardioSomaticsVol. 16 (2) 2025

осуществляли методом ампутации хвоста с последующей 
обработкой места надреза антисептическим раствором .

На втором этапе моделировали экспериментальный 
гипотиреоз тиамазолом в дозе 2,5 мг/100 г . Изменения 
тиреоидных гормонов оценивали на 21-е сутки . 

В результате анализа ТТГ, Т4св, Т3св все эксперимен-
тальные животные (n=146) разделены на 4 группы в зави-
симости от состояния ответа ГГТС . В 1-ю группу включены 
крысы с эутиреозом (n=42) . Во 2-ю группу  объединены 
крысы с манифестным тиреотоксикозом (n=15) . В 3-ю груп-
пу вошли крысы с субклиническим тиреотоксикозом (n=15) . 
В 4-ю группу включены крысы с синдромом эутиреоид-
ной патологии (n=67) . В последующие этапы исследования 
включены крысы с эутиреозом, манифестным тиреотокси-
козом и субклиническим тиреотоксикозом .

На третьем этапе исследования для достижения эути-
реоидного статуса применяли эутирокс в дозе 1,5 мкг/кг 
в течение 3 нед . под контролем уровня тиреоидных гормонов .

На четвертом этапе оценили связь частоты и продолжи-
тельности пароксизмов фибрилляции предсердий (ПФП) 
с уровнем тиреоидных гормонов при эутиреозе, мани-
фестном тиреотоксикозе и субклиническом тиреотокси-
козе . Для этого провели многофакторный регрессионный 
анализ и ROC-анализ .

Этическая экспертиза
Экспериментальное исследование одобрено Локаль-

ным этическим комитетом при Центре доклиниче-
ских исследований (Пенза), протокол заседания №8-23 
от 11 .09 .2023 . Исследование экспериментальное, одноцен-
тровое, проспективое, выборочное, неконтролируемое .

Статистическая обработка
Математическую обработку полученных данных выпол-

няли в программе Excel (Microsoft Office 2013) и StatSoft 
Statistica 10 . Для характеристики количественных пере-
менных применяли среднее арифметическое значение ± 
стандартное отклонение (M±SD), для количественной 
характеристики уровня гормонов использовали определе-
ние медианы и интреквартильный размах, для проверки 
выборок на нормальное распределение — критерий Кол-
могорова–Смирнова . С целью выявления независимых 
предикторов рецидивирования ФП использовали много-
факторный анализ . Влияние показателей оценивали с по-
мощью ROC-графика с площадью под кривой . Пороговые 
значения для количественных предикторов устанавливали 
на основе ROC-анализа при оптимальном соотношении 
чувствительности (TPR) и специфичности (FPR) . Уровень 
статистической значимости для всех видов анализа расце-
нивали как p <0,05 . При сравнении групп делали поправку 
на множественные сравнения по Бонферрони (α=0,0167) .

РЕЗУЛЬТАТЫ
У крыс с эутиреозом медиана ТТГ составила 1,88 [0,24; 

3,39] мМЕ/л, Т4св — 17,3 [10,9; 25,7] пмоль/л, Т3св — 
4,47 [2,64; 6,36] пмоль/л, с манифестным тиреотоксико-
зом — 0,023 [0,003; 0,035], 56,7 [32,9; 75,8], 12,4 [7,38; 18,42], 
с субклиническим тиреотоксикозом — 0,022 [0,0024; 
0,0416], 18,9 [10,7; 25,7], 4,4 [2,48; 6,24] соответственно . 

Результаты исследования уровня тиреоидных гормо-
нов, количества и продолжительности ПФП на втором 
и третьем этапе эксперимента представлены в табл . 1 .

Таблица 1. Уровень тиреоидных гормонов, количество и продолжительность пароксизма фибрилляции предсердий на втором и третьем этапах 
экспериментального исследования на крысах
Table 1. Thyroid hormone levels, number and duration of paroxysmal atrial fibrillation in the second and third stages of an experimental study on rats

Показатели
2 этап эксперимента 3 этап эксперимента

Исход Гипотиреоз Исход Эутиреоз Исход Манифестный 
тиреотоксикоз Исход Субклинический 

тиреотоксикоз

ТТГ, мМЕ/л 1,82±0,077
9,4±0,211

p1–2 <0,001
1,6±0,138

1,8±0,117
p3–4 >0,05
p2–4 <0,001

2,2±0,263
0,023±0,0018
p5–6 <0,001
p2–6 <0,001

1,7±0,211
0,021±0,003
p7–8 <0,001
p2–8 <0,001

Т4св, пмоль/л 17,7±0,036
0,027±0,0006

p1–2 <0,001
18,0±0,743

17,3±0,638
p3–4 >0,05
p2–4 <0,001

17,5±1,2
56,7±3,5

p5–6 <0,001
p2–6 <0,001

18,3±0,704
18,9±1,01
p7–8 >0,05
p2–8 <0,001

Т3св, пмоль/л 4,5±0,087
0,045±0,001
p1–2 <0,001

4,3±0,160
4,5±0,159
p3–4 >0,05
p2–4 <0,001

4,4±0,317
12,4±0,969
p5–6 <0,001
p2–6 <0,001

4,42±0,245
4,37±0,263
p7–8 >0,05
p2–8 <0,001

ФП, за 10 мин 3,9±0,121
8,8±0,351

p1–2 <0,001
4,1±0,228

4,0±0,268
p3–4 >0,05
p2–4 <0,001

4,0±0,348
9,1±0,529

p5–6 <0,001
p2–6 <0,001

3,9±0,282
6,9±0,328
p7–8 <0,001
p2–8 <0,001

Время ПФП, с 10,4±0,350
33,3±1,12

p1–2 <0,001
12,9±0,236

12,7±0,306
p3–4 >0,05
p2–4 <0,001

13,1±0,445
30,9±0,669
p5–6 <0,001
p2–6 <0,001

12,5±0,371
24,1±0,185
p7–8 <0,001
p2–8 <0,001

Примечание. ТТГ — тиреотропный гормон, Т4св — тироксин, Т3св — трийодтиронин, ФП — фибрилляция предсердий.
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Уровень тиреоидных гормонов после второго этапа 
эксперимента свидетельствовал о наличии у крыс гипо-
тиреоза, в частности концентрация ТТГ в крови увеличи-
лась на 80,0% и составила 9,4±0,211 мМЕ/л (p <0,001), Т4св 
уменьшился на 99,8% и составил 0,027±0,0006 (p <0,001), 
Т3св — на 98,9% и 0,045±0,001 (p <0,001) соответственно . 
Обращал на себя внимание тот факт, что в результате 
увеличения ТТГ происходило увеличение частоты ПФП 
на 62,4% (p <0,001) и удлинение продолжительности арит-
мии на 73,4% (p <0,001) .

Результаты исследования уровня тиреоидных гормо-
нов после третьего этапа эксперимента представлены 
в табл . 1 . В зависимости от уровня тиреоидных гормонов 
выделены крысы с эутиреоидным статусом, манифестным 
и субклиническим тиреотоксикозом . 

У 42 (28,8%) крыс в результате уменьшения уровня 
ТТГ в крови на 79,8% (p <0,001), увеличения Т3св на 98,6% 
(p <0,001) и Т4 св на 98,5% (p <0,001) формировался эути-
реоидный статус с уровнем ТТГ в крови 1,8±0,117 мМЕ/л, 
Т4св — 17,3±0,638 пмоль/л и Т3св — 4,5±0,159 пмоль/л 
соответственно . Анализ частоты и продолжительности ФП 
показал, что достижение эутиреоидного состояния сопро-
вождается уменьшением частоты ПФП на 53,6% (p <0,001), 
а продолжительности аритмии — на 61,8% (p <0,001) .

Напротив, у 15 (10,3%) крыс при снижении уровня ТТГ 
в крови на 99,7% (p <0,001), увеличении Т3св на 98,3% 
(p <0,001) и Т4св на 98,2% (p <0,001) формировался мани-
фестный тиреотоксикоз с уровнем ТТГ 0,023±0,0018 мМЕ/л, 
Т4св — 56,7±3,5 и Т3св — 12,4±0,969 пмоль/л соответ-
ственно . Анализ представленных экспериментальных 
данных показал, что при гипо- и гипертиреозе частота 
и продолжительность ПФП достоверно не отличаются 
(p >0,05) . Механизм этого явления, очевидно, состоит 
в том, что в условиях недостатка и избытка тиреоидных 
гормонов петля циркуляции возбуждения имеет одина-
ковый диаметр .

У 22 (15,1%) крыс при снижении уровня ТТГ в крови 
на 95,2% (p <0,001) и увеличении Т3св на 93,2% (p <0,001) 

и Т4 св на 97,5% (p <0,001) формировался субклинический 
тиреотоксикоз с уровнем ТТГ 0,021±0,003 мМЕ/л (p <0,001), 
Т4св — 18,9±1,0 пмоль/л и Т3св — 4,4±0,263 пмоль/л . 
В свою очередь, по сравнению с экспериментальным ги-
потиреозом частота и продолжительность пароксизмов ФП 
была меньше на 21,8% (p <0,01) и 41,4% (p <0,001) . При со-
поставлении частоты и продолжительности пароксизмов 
ФП при манифестном и субклиническом тиреотоксикозе 
также выявлено, что во втором случае изучаемые пока-
затели были меньше на 24,1% (p <0,001) и 22,2% (p <0,001) .

Результаты исследований свидетельствуют о том, 
что между функциональным состоянием ЩЖ и ФП име-
ется взаимосвязь (табл . 2) .

Анализ связи ФП с уровнем тиреоидных гормонов 
показывает, что коэффициент множественной корреля-
ции (R), равный 0,981 для эутиреозных крыс, 0,970 — 
с манифетным тиреотоксикозом и 0,975 — с субклини-
ческим тиреотоксикозом . Долю в вариации частоты ПФП, 
обусловленных действием тиреоидных гормонов, пока-
зывает коэффициент детерминации (R2) — 0,962, 0,942 
и 0,950 соответственно . На адекватность регрессионной 
модели указывает значение критерия Фишера (F) — 340,8 
(p <0,001), 70,7 (p=0,0003) и 128,7 (p <0,001) соответственно .

По результатам множественной регрессии выявлено, 
что у эутиреоидных крыс наибольшее значение для уве-
личения частоты ПФП имеет уровень ТТГ (β=−0,250, t=6,4; 
p <0,001) и Т4св (β=0,838, t=2,6; p=0,012), у крыс с мани-
фестным тиреотоксикозом — уровень Т4св (β=0,732, t=5,7; 
p=0,00008) и Т3св (β=0,356, t=2,2; p=0,043), а с субклини-
ческим тиреотоксикозом — уровень Т4св (β=2,072, t=4,5; 
p=0,0002) и Т3св (β=−0,970, t=−2,5; p=0,019) .

Результаты ROC-анализа числа ПФП с компонентами 
тиреоидных гормонов у крыс с эутиреозом, манифест-
ным и субклиническим тиреотоксикозом представлены 
в табл . 3 и на рис . 2–4 .

В табл . 3 и на рис . 2 приведены результаты ROC-анализа 
числа ПФП с компонентами тиреоидных гормонов у крыс 
с эутиреозом .

Таблица 2. Результаты множественной регрессии числа пароксизмов фибрилляции предсердий с уровнем тиреоидных гормонов у крыс 
в эутиреозе, манифестном тиреотоксикозе и субклиническом тиреотоксикозе
Table 2. Results of multiple regression of the number of paroxysmal atrial fibrillation with the level of thyroid hormones in rats in euthyroidism, manifest 
thyrotoxicosis and subclinical thyrotoxicosis

Показатель Эутиреоз Манифестный тиреотоксикоз Субклинический тиреотоксикоз

Коэффициент множественной корреляции (R) 0,981 0,970 0,975

Коэффициент детерминации (R2) 0,962 0,942 0,950

Значение критерия Фишера (F) 340,8 (p <0,001) 70,7 (p <0,001) 128,7 (p <0,001)

ß t p ß t p ß t p

ТТГ, мМЕ/л −0,250 −6,4 <0,001 0,147 1,5 0,16 0,151 0,3 0,764

Т4св, пмоль/л 0,838 2,6 0,012 0,732 5,7 0,00008 2,072 4,5 0,0002

Т3св, пмоль/л −0,026 −0,085 0,933 0,356 2,2 0,043 −0,970 −2,5 0,019

Примечание. ПФП — пароксизм фибрилляции предсердий, ТТГ — тиреотропный гормон, Т4св — тироксин, Т3св — трийодтиронин.
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Данные табл . 3 и рис . 2 показывают, что при эути-
реозе уровень ТТГ <1,78 мМЕ/л с TPR 100,0% и FPR 88,5% 
(AUC 0,976, 95% ДИ 0,930–1,0; p <0,05), Т4св >17,5 пмоль/л 
с TPR 88,9% и FPR 96,2% (AUC 0,962, 95% ДИ 0,908–1,0; 
p <0,05) и Т3св >4,6 пмоль/л с TPR 83,3% и FPR 92,3% 
(AUC 0,955, 95% ДИ 0,898–1,0; p <0,05) прогнозируют ПФП .

В табл . 3 и на рис . 3 приведены результаты ROC-анализа 
числа ПФП с компонентами тиреоидных гормонов у крыс 
с манифестным тиреотоксикозом .

В процессе анализа тиреоидных гормонов при мани-
фестном тиреотоксикозе установлено (табл . 3 и рис . 2), 

что при уровне ТТГ <0,021 мМЕ/л с TPR 85,7% и FPR 90,5% 
(AUC 0,964, 95% ДИ 0,886–1,0; p <0,05), Т4св >56,9 пмоль/л 
с TPR 100,0% и FPR 90,2% (AUC 0,986, 95% ДИ 0,941–1,0; 
p <0,05) и Т3св >12,5 пмоль/л с TPR 85,0% и FPR 87,8% 
(AUC 0,971, 95% ДИ 0,901–1,0; p <0,05) прогнозируют ПФП .

В табл . 3 и на рис . 4 приведены результаты ROC-анализа 
числа ПФП с компонентами тиреоидных гормонов у крыс 
с субклиническим тиреотоксикозом .

Анализ выявил, что при субклиническом тиреотокси-
козе (см . табл . 3 и рис . 3) при уровне ТТГ <0,018 мМЕ/л 
с TPR 83,3% и FPR 75,0% (AUC 0,934, 95% ДИ 0,841–1,0; 

Таблица 3. ROC-анализ частоты пароксизмов фибрилляции предсердий с уровнем тиреоидных гормонов у крыс в эутиреозе, манифестном 
тиреотоксикозе и субклиническом тиреотоксикозе
Table 3. ROC-analysis of the frequency of paroxysmal atrial fibrillation with the level of thyroid hormones in rats in euthyroidism, manifest thyrotoxicosis 
and subclinical thyrotoxicosis

Показатель Эутиреоз Манифестный тиреотоксикоз Субклинический тиреотоксикоз

ТТГ, мМЕ/л ТТГ, мМЕ/л ТТГ, мМЕ/л

ПЗ AUC <1,78 0,976 <0,021 0,964 <0,018 0,934

TPR FPR 100,0 88,5 85,7 90,0 83,3 75,0

Т4св, пмоль/л Т4св, пмоль/л Т4св, пмоль/л

ПЗ AUC >17,5 0,962 >56,9 0,986 >19,1 0,976

TPR FPR 88,9 96,2 100,0 90,2 83,3 100,0

Т3св, пмоль/л Т3св, пмоль/л Т3св, пмоль/л

ПЗ AUC >4,6 0,955 >12,5 0,971 >4,47 0,979

TPR FPR 83,3 92,3 85,0 87,8 83,3 100,0

Примечание. ТТГ — тиреотропный гормон, Т4св — тироксин, Т3св — трийодтиронин, ПЗ — пороговое значение, AUC — площадь под ROC-
кривой, TPR — коэффициент истинных положительных результатов, FRP — коэффициент ложноположительных результатов.

Рис. 2. ROC-кривые, отражающие пороговый характер тиреоидных 
гормонов у крыс с пароксизмом фибрилляции предсердий при 
эутиреозе: ТТГ — тиреотропный гормон, Т4 — тироксин, Т3 — 
трийодтиронин .
Fig. 2. ROC curves reflecting the threshold nature of thyroid hormones 
in rats with paroxysm of atrial fibrillation during euthyroidism: ТТГ — 
thyroid-stimulating hormone, T4 — thyroxine T3 — triiodothyronine .

Рис. 3. ROC-кривые, отражающие пороговый характер тиреоидных 
гормонов у крыс с пароксизмом фибрилляции предсердий при 
манифестном тиреотоксикозе: ТТГ — тиреотропный гормон, Т4 — 
тироксин, Т3 — трийодтиронин .
Fig. 3. ROC curves reflecting the threshold nature of thyroid hormones 
in rats with paroxysm of atrial fibrillation during manifest thyrotoxicosis: 
ТТГ — thyroid-stimulating hormone, T4 — thyroxine T3 — 
triiodothyronine .
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p <0,05), Т4св >19,1 пмоль/л с TPR 83,3% и FPR 100,0% 
(AUC 0,976, 95% ДИ 0,950–1,0; p <0,05) и Т3св >4,47 пмоль/л 
с TPR 83,3% и FPR 100,0% (AUC 0,979, 95% ДИ 0,935–1,0; 
p <0,05) прогнозируют ПФП . 

Таким образом, между ФП и тиреоидной функцией 
при эутиреозе, манифестном тиреотоксикозе и субклини-
ческом тиреотоксикозе имеется взаимосвязь . Дальнейшее 
изучение связи ФП с тиреоидной дисфункцией в условиях 
эксперимента перспективно в плане обоснования клини-
ческого прогноза и тактики лечения .

ОБСУЖДЕНИЕ
В предыдущих исследованиях установлена связь 

ФП с тиреотоксикозом и субклиническим тиреотокси-
козом . Разработан алгоритм тиреостатической и анти-
аритмической терапии у больных с субклиническими 
нарушениями ЩЖ на основе морфологической картины 
субстрата ЩЖ [9] . Однако не решён вопрос возникно-
вения и профилактики ФП при синдромах дисфунк-
ции ЩЖ [10–12] . Остаются практически неизученными 
ЭКГ-предикторы возникновения ФП как наиболее опти-
мальный способ скрининговой диагностики, что пер-
спективно с точки зрения расширения спектра неинва-
зивных методик [13] .

В настоящее время изучение взаимосвязи ФП с ГГТС 
представлено единичными исследованиями, а существую-
щие данные имеют неоднозначный характер, что обуслов-
ливает необходимость дальнейшего изучения ассоциации 
дисфункции ЩЖ и неклапанной ФП [14, 15] . 

Результаты текущего исследования находят под-
тверждение в ранее опубликованных данных . 
N . Tribulova и соавт . в своих исследованиях продемонстри-
ровали, что гипертиреоидные состояния, а также гипер-
тиреоидная реакция при медикаментозной коррекции ги-
потиреоидного статуса L-тироксином нарушают гомеостаз 
ГГТС и могут приводить к возникновению ФП [16] .

В предыдущем исследовании авторы представили 
схему возникновения ФП при синдромах дисфункции 
ЩЖ, а именно при низком уровне трийодтиронина, низ-
ком уровне трийодтиронина и тироксина, высоком уровне 
тироксина, где подчёркнуто значение морфологического 
разнообразия ЩЖ в возникновении ФП в эксперимен-
тальном исследовании, и пришли к выводу, что дисбаланс 
тиреоидных гормонов — фактор дисперсии рефрактерных 
периодов в предсердиях и субстрат для формирования 
зон патологической циркуляции импульса по механизму 
микро-reentry, что приводит к возникновению ФП [17] .

Настоящее исследование подкрепляет представление 
авторов о том, что возникновение дисфункции ЩЖ, таких 
состояний, как эутиреоз, субклинический и манифестный 
тиреотоксикоз — функциональная основа для возникно-
вения пароксизмов ФП .

Известно, что функция ЩЖ подчинена сложному ме-
ханизму гипоталамо-гипофизарной регуляции по прин-
ципу обратной связи . Нарушение секреции тиреоидных 
гормонов при гипотиреозе и тиреотоксикозе ведёт к изме-
нению продукции ТТГ и тиреотропин-рилизинг-гормона . 
В последнее время большое внимание придают тирео-
кальцитонину и паратиреоидному гормону . Эти гормоны 
изменяют реактивность тиреоцитов посредством регуля-
ции кальция . Установлено, что избыток и недостаток каль-
ция изменяет потенциал покоя предсердий, укорачивает 
эффективный рефрактерный период, вызывает диспер-
сию рефрактерных периодов, тем самым возникают усло-
вия для циркуляции возбуждения [18] .

Перспективные направления — изучение плотности 
рецепторов на мембране кардиомиоцитов на фоне раз-
личных изменений функционального состояния ЩЖ, сопо-
ставление уровня гормонов ЩЖ и её морфологического 
субстрата, разработка алгоритма для прогностического 
моделирования морфометрического статуса ЩЖ на основе 
уровня тиреодных гормонов в качестве неинвазивной высо-
коинформативной методики в клинических исследованиях . 

Ограничения исследования
Исследование имело несколько ограничений: одноцен-

тровой характер, отсутствие возможности соотнесения ре-
зультатов с исследованием дисфункции ЩЖ и ФП у больных .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные экспериментальные данные на крысах 

свидетельствуют о том, что при возникновении дис-
функции ЩЖ, а именно таких состояний, как эутиреоз, 

Рис. 4. ROC-кривые, отражающие пороговый характер тиреоидных 
гормонов у крыс с пароксизмом фибрилляции предсердий при 
субклиническом тиреотоксикозе: ТТГ — тиреотропный гормон, Т4 — 
тироксин, Т3 — трийодтиронин .
Fig. 4. ROC curves reflecting the threshold nature of thyroid hormones 
in rats with paroxysm of atrial fibrillation during subclinical thyrotoxicosis: 
ТТГ — thyroid-stimulating hormone, T4 — thyroxine T3 — 
triiodothyronine .

Чу
вс

тв
ит

ел
ьн

ос
ть

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 − Специфичность

ТТГ_СТ
Т4_СТ
Т3_СТ
опорная линия



113

DOI: https://doi.org/10.17816/CS676542

ORIGINAL STUDY ARTICLE CardioSomaticsVol. 16 (2) 2025

субклинический и манифестный тиреотоксикоз, имеется 
тесная взаимосвязь ПФП с функциональным состоянием 
ЩЖ . Установлено, что частота ПФП зависит при эутиреозе 
от уровня ТТГ (β=−0,250; p <0,001) и тироксина (β=0,838; 
p=0,012), при манифестном тиреотоксикозе — тироксина 
(β=0,732; p=0,00008) и трийодтиронина (β=0,352; p=0,043), 
а при субклиническом тиреотоксикозе — от тироксина 
(β=2,1; p=0,0002) и трийодтиронина (β=−0,970; p=0,019) . Опре-
делены пороговые значения тиреоидных гормонов при эути-
реозе, субклиническом и манифестном тиреотоксикозе .
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