
Щ итовидная железа (ЩЖ) является важнейшим зве-ном нейроэндокринной регуляции всех органов исистем, в связи с ее влиянием на обменные процессы по-средством выработки тиреоидных гормонов. Нарушения функции ЩЖ, связанные с изменением про-дукции тироксина (Т4) и трийодтиронина (T3), широкораспространены и занимают одно из ведущих мест в струк-туре эндокринной патологии. Их высокая медико-социаль-ная значимость связана и с негативным влиянием избыткалибо недостатка тиреоидных гормонов на работу органови систем, включая сердечно-сосудистую систему. 

Тиреотоксикоз также является хорошо известнымфактором риска развития нарушений сердечного рит-ма и, в частности, возникновения фибрилляции пред-сердий (ФП). При этом важно, что не только манифест-ный, но и субклинический тиреотоксикоз [1, 2], распро-страненность которого, по данным различных иссле-дований, достигает 3,9–16% [1, 3], способствует разви-тию ФП. О субклиническом тиреотоксикозе как пре-дикторе аритмии упоминается в европейских рекомен-дациях EOK/EHRA/ESO по лечению ФП 2017 г. В амери-канских рекомендациях AHA/ACC/HRS 2014 и 2019 гг.
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АннотацияСубклинический тиреотоксикоз неблагоприятно влияет на кардиоваскулярную систему, в том числе на риск развития аритмий. Данныйфакт в большей степени доказан для значений тиреотропного гормона (ТТГ) ниже 0,1 мМЕ/л. Однако чаще мы видим пациентов с аритмиейи низконормальным ТТГ, превышающим 0,1 мМЕ/л. Патогенетические данные говорят об индивидуальном пороге чувствительности сер-дечно-сосудистой системы к минимальным изменениям тиреоидного статуса. В настоящем обзоре представлены данные статей и клини-ческих рекомендаций, касающиеся риска фибрилляции предсердий у лиц с минимально сниженным и, особенно, с низконормальным ТТГ.На основании проанализированного материала можно заключить, что не только субклинический тиреотоксикоз, но и близкие к нижнейгранице нормы значения ТТГ ассоциируются с повышенным аритмическим риском. Отмечена необходимость дальнейшего изучения дан-ной проблемы, что может стать основой для модификации дополнительных проаритмических факторов риска у больных с сердечно-сосу-дистыми заболеваниями и низконормальным уровнем ТТГ.
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AbstractSubclinical thyrotoxicosis has negative effects on the cardiovascular system including the risk of arrhythmias development. This fact has been provenfor TSH levels below 0.1 mIU/L. However more often we have patients with arrhythmia and low-normal TSH exceeding 0.1 mIU/L. Pathogenetic dataindicate an individual threshold for the sensitivity of the cardiovascular system to minimal changes in thyroid status. This review presents data fromarticles and clinical guidelines regarding the risk of atrial fibrillation in individuals with minimally reduced and, especially, with low-normal TSH. Onthe basis of the analyzed material, it can be concluded that not only subclinical thyrotoxicosis but also low-normal TSH values may be associated withincreased proarrhythmic risk. The need for further study of this problem is noted, which can become the basis for the modification of additional proar-rhythmic risk factors in patients with cardiovascular diseases and low-normal TSH levels.
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тиреотоксикоз, без уточнения степени, также упомина-ется как возможная причина ФП. В свою очередь, ФП является одним из наиболее кли-нически значимых нарушений ритма, неблагоприятновлияющих на внутрисердечную и центральную гемоди-намику, частота которого увеличивается с возрастом и,по некоторым данным, среди пациентов старше 60 летувеличивается до 25–67% [4, 5]. При наличии ФП рисксмерти вследствие развития ишемического инсульта исердечной недостаточности повышается в 2–2,5 раза [1,2], при том что снижающая эти риски антитромботиче-ская терапия не лишена своих минусов и сопряжена сосложнениями, включая крупные кровотечения.Рассматривая данную проблему, нельзя не поставитьвопрос о возможности снижения частоты ФП среди боль-ных с пограничным снижением тиреотропного гормона(ТТГ) за счет своевременного выявления и устранения на-чальной тиреоидной дисфункции (поскольку тиреотокси-коз является модифицируемым потенциальным факто-ром риска аритмий). Однако частота, тяжесть и возмож-ность коррекции ФП при так называемой «скрытой» тире-оидной патологии, а именно при минимально сниженныхи низконормальных значениях ТТГ, требуют уточнения.Данный обзор суммирует имеющиеся литературныеданные в отношении вклада незначительно сниженныхи низконормальных значений ТТГ в риск развития ФП. 
Патогенетические основы развития фибрилляции
предсердий при тиреотоксикозеШироко известно, что явный тиреотоксикоз сопровож-дается яркой клинической симптоматикой, в том числевысокой вероятностью нарушения ритма, в частностиразвитием ФП [6]. Воздействуя на Са2+-активируемую АТФазу саркоплаз-матического ретикулума, миозин, адренергические ре-цепторы, аденилатциклазу и протеинкиназу, Т3 повыша-ет содержание внутриклеточного Nа+, приводя к чрез-мерной активации Nа+/Са2+-обмена. Кроме того, Т3 ока-зывает прямое действие на кальциевые каналы L-типа,усиливает вход кальция в кардиомиоциты, опосредуясинтез циклического аденозинмонофосфата экспрессиюгликолитических и протеолитических ферментов.В результате тиреоидные гормоны оказывают поло-жительный инотропный, хронотропный, дромотропныйи батмотропный эффекты, что обусловливает следую-щие изменения:• увеличение частоты сердечных сокращений;• ускорение проведения возбуждения по миокарду;• повышение возбудимости сердечной мышцы;• снижение системного периферического сопротивле-ния. Кроме того, тиреоидные гормоны, повышая основнойобмен, увеличивают потребность тканей в кислороде,вызывают разобщение окисления и фосфорилирования,приводя к усиленному распаду белка, что ложится до-полнительной нагрузкой на миокард.Все перечисленные факты приводят к гипертрофии ле-вого желудочка, его диастолической дисфункции, к дила-

тации левого предсердия и непосредственно к развитиюФП [7, 8].Данные изменения имеют место и при состояниях, несопровождающихся явной тиреоидной гиперфункцией,когда значения Т3 и Т4 еще в норме, но ТТГ уже начинаетснижаться, сигнализируя о превышении индивидуаль-ного порога чувствительности к тиреоидным гормонам[7]. Патофизиологические изменения в работе сердца,возникающие на фоне субклинической тиреоидной дис-функции, достаточно значимы, что выражается в уве-личения риска ФП у данной группы пациентов [9]. Немаловажным представляется разобраться, начиная скакого уровня ТТГ в рамках низконормального и выхо-дящего за нижнюю границу нормы диапазона появляет-ся риск развития ФП.
Современное видение проблемыВ литературе накопилось достаточно данных о том,что субклинический тиреотоксикоз, без явных клиниче-ских признаков заболевания, при нормальных значенияхТ3 и Т4, способен неблагоприятно влиять на кардиовас-кулярную систему, что обусловлено как нарушениямифункционирования ЩЖ, так и наличием достаточно рас-пространенных в данной страте больных факторов сер-дечно-сосудистого риска [10]. Факторами риска в отно-шении развития ФП у данной группы больных в первуюочередь считают возраст и предшествующий сердечно-сосудистый анамнез, в частности наличие ишемическойболезни сердца, артериальной гипертензии и пороковсердца [11]. В целом сам факт взаимосвязи между даже умереннымснижением ТТГ и ФП не вызывает сомнений. Однако вбольшей степени это признано в отношении субклини-ческого тиреотоксикоза со значениями ТТГ ниже 0,1 мМЕ/л [8]. В то же время невозможно игнорироватьто, что пациенты со значениями ТТГ выше 0,1 мМЕ/лпредставляют сбой более широкую когорту, нежели па-циенты с более низкими значениями и тем более с кли-ническим тиреотоксикозом [1, 3]. Соответственно, конт-роль за их здоровьем и устранение потенциальных моди-фицируемых факторов сердечно-сосудистого риска при-обретает особую социально-медицинскую значимость. Сучетом данных об индивидуальной чувствительности ктиреоидным гормонам, встает вопрос: повышается личастота возникновения ФП у пациентов с низконормаль-ными значениями ТТГ?При поиске среди литературных источников были най-дены исследования, так или иначе затрагивающие этупроблему; данные о них кратко суммированы в таблице.Еще в исследовании 1994 г. C. Sawin и соавт. показали,что субклинический тиреотоксикоз повышает веро-ятность развития ФП у данной группы больных. Они про-вели 10-летнее наблюдение за 2007 пациентами старше60 лет, исходно без ФП. В результате исследования ФПразвилась у 28% пациентов с ТТГ менее 0,1 мЕд/л принормальных показателях Т3 и Т4, у 16% пациентов –с ТТГ 0,1–0,4 мЕд/л по сравнению с 11% людей с нор-мальными значениями ТТГ. Таким образом, наличие 
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субклинического тиреотоксикоза при ТТГ ниже 0,1 мЕд/л увеличивает относительный риск возникнове-ния ФП в 3,1 раза, а при ТТГ 0,1–0,4 мЕд/л – в 1,6 раза, вотличие от эутиреоидного состояния [12].Также необходимо упомянуть австралийское исследо-вание J. Auer и соавт. 2001 г., по данным которого при об-следовании 23 638 пациентов было выявлено, что часто-та наличия ФП у пациентов, имеющих явный и субклини-ческий тиреотоксикоз (определялся при значенияхТТГ<0,4 мЕд/л и нормальных значениях Т4), составляла13,8 и 12,7% соответственно, в сравнении с группой па-циентов в состоянии эутиреоза (при ТТГ в диапазоне0,4–4,0 мЕд/л), где частота ФП составила 2,3% [13]. Дан-ный факт в очередной раз доказывает, что существуетиндивидуальный порог для аритмогенного действия ти-реоидных гормонов. Примечательно и то, что разницы вразвитии ФП у пациентов с субклиническим и манифест-ным тиреотоксикозом в данном исследовании обнаруже-но не было, а значит, серьезные электрофизиологиче-ские изменения в миокарде могут происходить уже принормальных уровнях тиреоидных гормонов. 

В 2012 г. C. Selmer и соавт. провели большое популя-ционное исследование, включающее более полумиллио-на человек (n=586 460), из которых 96% имели эутирео-идный статус, 0,7% – клинический тиреотоксикоз, 1% –субклинический тиреотоксикоз, 0,3% – клинический ги-потиреоз, 2% – субклинический гипотиреоз. По резуль-татам анализа было установлено, что риск появлениявновь возникшей ФП возрастает у пациентов со значе-ниями ТТГ в диапазоне 0,2–0,4 мЕд/л, которые авторамибыли определены как низконормальные. Таким образом,был доказан дозозависимый эффект ТТГ на развитиемерцательной аритмии, что стало основанием для мне-ния в пользу изменения нормального диапазона нижнихзначений ТТГ [2].В ходе популяционного исследования M. Gammage и со-авт. (2007 г.) были обследованы 5860 пациентов в воз-расте старше 65 лет, из которых 14 человек имели явныйтиреотоксикоз, 126 – субклинический тиреотоксикоз созначениями ТТГ ниже 0,4 мЕд/л, 5519 – эутиреоз, опреде-ляющийся уровнем ТТГ от 0,4 до 5,5 мЕд/л, 167 – субкли-нический гипотиреоз, 23 – гипотиреоз. Критериями

Клинические исследования, оценивающие риск развития ФП в зависимости от уровня ТТГ 
(с акцентом на субклинический тиретоксикоз и низконормальные значения ТТГ).

Автор, год
исследования Тип исследования Число

обследуемых Результаты Основные выводы

C.T. Sawin 
и соавт., 2001 Обсервационное n=2007, 

старше 60 лет

Через 10 лет: 
при ТТГ<0,1 мЕд/л – 28% пациентов
с ФП

Субклинический тиреотоксикоз 
с ТТГ<0,1 мЕд/л увеличивает риск ФП 
в 3 раза, субклинический тиреотоксикоз
с ТТГ 0,1–0,4 мЕд/л – в 1,6 раза, 
по сравнению с эутиреозом

При ТТГ 0,1–0,4 мЕд/л – 16%

При ТТГ 0,4–4,0 мЕд/л – 11%

J. Auer и соавт.,
2001 Популяционное n=23 638

Клинический тиреотоксикоз (ТТГ,
снижение Т4) – 13,8%;
субклинический тиреотоксикоз
(ТТГ<0,4 мЕд/л и норма Т4) – 12,7%;
эутиреоз (ТТГ 0,4–4,0 мЕд/л) – 2,3%

Тиреотоксикоз, независимо от степени,
увеличивает риск ФП

M.D. Gammage 
и соавт., 2007 Популяционное n=5860

Наличие ФП у 9,5% пациентов 
с субклиническим
тиреотоксикозом (ТТГ<0,4 мЕд/л), 
у 4,7% пациентов с эутиреозом 
(ТТГ 0,4–5,5 мЕд/л)

Субклинический гипертиреоз
увеличивает вероятность развития ФП

J. Heeringa 
и соавт., 2008

Обсервационное,
продольное

n=1426,
средний
возраст 
68,4 года

Зависимость наличия ФП 
от значений ТТГ: 

Частота развития ФП в 2 раза выше 
при значениях ТТГ 0,4–1,04 мЕд/л, 
чем при ТТГ 2,17–3,98 мЕд/л

ТТГ, мЕд/л            ФП, % 

0,4–1,04                 11

1,05–1,51              5,6

1,52–2,16              7,0

2,17–3,98              5,6

C. Selmer 
и соавт., 2012 Популяционное n=586 460

Коэффициент заболеваемости ФП
при ТТГ 0,2–0,4 составил 1,12, 
в отличие от 1 при ТТГ 0,4–4,0 

Значения ТТГ в диапазоне 0,2–0,4 мЕд/л
увеличивают риск ФП по сравнению 
с эутиреозом

L. Chaker 
и соавт., 2015

Обсервационное,
продольное

n=7409,
средний
возраст 65 лет

Частота наличия ФП 
при следующих показателях:

ТТГ в нормальном диапазоне не имеет
связи с ФП, у эутиреоидных пациентов
чем выше Т4, тем выше риск ФП

Т4, пмоль/л           ФП, %

11–14,3                  3,4

14,4–15,5               4,5

15,6–16,9               4,3

17–24                     5,8
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включения являлись наличие данных относительно ТТГ,Т4 и ЭКГ-признаки сердечной недостаточности. В ходеанализа наличие ФП было определено у 9,5% пациентовс субклиническим тиреотоксикозом по сравнению с 4,7%пациентов с эутиреозом. Отношение шансов при этом со-ставило 2,27. Согласно полученным результатам, не от-мечалось различий в распространенности ФП среди па-циентов с уровнем ТТГ 0,1–0,4 мЕд/л и ТТГ<0,1 мЕд/л.Таким образом, был сделан вывод, что субклиническийгипертиреоз увеличивает вероятность развития ФП.Кроме того, была отмечена прямая корреляционнаясвязь значений Т4 с частотой развития ФП у пациентовсо значениями ТТГ в нормальном диапазоне [14]. Фактвзаимосвязи между уровнями ТТГ в нормальном диапа-зоне и риском развития ФП подтверждается и другимиавторами [15–17]. Например, в работе S. Patane и соавт.(2011 г.) показано, что даже незначительный и непосто-янный избыток Т3 у больных с субклиническим гиперти-реозом играет существенную роль в развитии ФП и сер-дечной недостаточности [18].Особую значимость представляет Роттердамское ис-следование, в том числе данные, представленные в рабо-те J. Heeringa и соавт. (2008 г.), когда в ходе 8 лет наблю-дали за 1426 пациентами старше 65 лет с нормальнымизначениями ТТГ. Все больные были разделены на 4 груп-пы в зависимости от уровня ТТГ: 1-я группа – ТТГ 0,4–1,04 мЕд/л, 2-я – ТТГ 1,05–1,51 мЕд/л, 3-я – ТТГ 1,52–2,16 мЕд/л, 4-я – ТТГ 2,17–3,98 мЕд/л. В ходе исследова-ния обнаружено, что случаи ФП составили 11,0% в 1-йгруппе, 5,6% – во 2-й группе, 7,0% – в 3-й группе и 5,6% –

в 7-й группе пациентов. Таким образом, у пациентов 1-йгруппы, ТТГ которых находится в диапазоне 0,4–1,04мЕд/л, в 2 раза чаще развивается ФП, чем у пациентов созначениями ТТГ 2,17–3,98 мЕд/л [9]. Однако спустя 7 лет, в 2015 г., были опубликованы но-вые данные Роттердамского исследования, включившиеуже 7409 человек старше 45 лет, также с нормальнойфункцией ЩЖ, по результатам которого связи ТТГ с ча-стотой развития ФП найдено не было [17]. Так, частотаслучаев ФП при значениях ТТГ 0,41–1,28 мЕд/л состави-ла 5,1%, при ТТГ 1,29–1,80 мЕд/л – 4,7%, при ТТГ 1,81–2,48 мЕд/л – 4,1%, а при ТТГ 2,49–3,99 мЕд/л – 4,1%. По-добный результат был получен и в исследовании 2018 г.,где проводился анализ риска рецидива ФП в зависимо-сти от тиреоидного статуса после радиочастотной абля-ции (РЧА) у пациентов с нормальной функцией ЩЖ. Ав-торы заявляют о наличии прямой корреляции вероятно-сти рецидива ФП с высоконормальными уровнями сво-бодного (св) Т3, свТ4 при отсутствии его связи с показа-телями ТТГ [19].Различия, касающиеся взаимосвязи между ТТГ и ФП,указанные в работах 2008 и 2015 гг., возможно, связаныс особенностями и объемом выборки участников исследо-вания. Также необходимо отметить, что средний возраствключенных в исследование лиц в 2008 г. составлял 68,4года, тогда как в 2015 г. – 65 лет. Риск же развития ФП за-метно возрастает после 65 лет, что подчеркивается в ряденаучных работ и указывается в рекомендациях [1, 13, 20–23]. Кроме того, нижний квартиль значений ТТГ не былидентичен в обоих исследованиях: в 2008 г. 1-й квартиль

Клинические исследования, оценивающие риск развития ФП в зависимости от уровня ТТГ 
(с акцентом на субклинический тиретоксикоз и низконормальные значения ТТГ). (Продолжение)

Автор, год
исследования Тип исследования Число

обследуемых Результаты Основные выводы

S. Wei и соавт.,
2018 Обсервационное

1115 пациентов,
средний возраст
60 лет

Частота рецидива ФП после
РЧА при следующих
показателях:

Риск рецидива ФП имел 
прямую корреляционную связь 
с высоконормальными уровнями 
свТ3, свТ4 и никак не был связан 
с показателями ТТГ

ТТГ, мЕд/л ФП, %

<1,03 47,2

1,04–1,47 43,4

1,48–1,97 50,0

1,98–2,84 50,5

>2,85 45,0

Т3, пмоль/л ФП, %

<4,07 54,0

4,08–4,43 44,6

4,44–4,72 39,7

4,73–5,09 46,4

>5,10 51,2

Т4, пмоль/л ФП, %

<10,4 41,4

10,4–11,3 43,6

11,4–12,1 46,7

12,1–13,1 50,5

>13,1 53,7
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составлял 0,4–1,04 мЕд/л, а в 2015 г. – 0,4–1,29 мЕд/л, чтотакже могло повлиять на полученные результаты. Помимо этого, авторы указывают на факт прямой свя-зи Т4 с наличием ФП. Так, при Т4 в диапазоне 11,0–14,3 пмоль/л частота ФП регистрировалась в 3,4%, приТ4 14,4–15,5 пмоль/л – 4,5%, при Т4 15,6–16,9 пмоль/л –4,3%, а при Т4 17,0–24,7 пмоль/л – 5,8%. Прямая связь ФПс Т4 и отсутствие таковой с ТТГ также были отмечены вработах A. Cappola и соавт. (2015 г.) [16] и L. Kapolla и со-авт. (2018 г.) [24].Представляются важными результаты отечественногоисследования, в которое были включены 254 пациента сболезнью Грейвса в стадии декомпенсации и 110 чело-век с субклиническим тиреотоксикозом. Определяющимкритерием для всех пациентов был уровень ТТГ ниже 0,1 мЕд/л. Частота наличия ФП составила 16,5% у паци-ентов с явным тиреотоксикозом и 7% – с субклиниче-ским. Таким образом, отмечен более высокий риск ФП вгруппе пациентов с явным и нелеченым тиреотоксико-зом. Следует уточнить, что возраст включенных в анализпациентов (в среднем 42 года) был значительно моложе,чем в ранее упомянутых работах, что могло повлиять нарезультат. Кроме того, определенную роль могли игратьзначения ТТГ, которые находились в диапазоне ниже 0,1 мЕд/л [25].Таким образом, данные о повышении риска ФП у лиц снизконормальным уровнем ТТГ немногочисленны и не-однозначны, хотя в своем большинстве результаты на-учных работ свидетельствуют в пользу наличия взаимо-связей между аритмическими рисками и тиреоиднымстатусом таких пациентов. Неоднозначность получен-ных разными авторами результатов отчасти может бытьсвязана с существенными различиями изучаемых выбо-рок пациентов, включая представление исследователейо «пограничных» уровнях ТТГ.В этой связи актуальным является вопрос низконор-мальных значений ТТГ. Прежде всего надо отметить, чтообщепринято считать нормой значения ТТГ в рамках вы-ше 0,4 мЕд/л и ниже 4,0 мЕд/л. Однако известно, что диа-пазон нормальных значений ТТГ в разных лабораторияхможет несколько различаться. Так, нижняя граница нор-мы для ТТГ может варьировать от 0,45 до 0,25 мЕд/л[25], что уже влияет на представление практикующихврачей о его низконормальном диапазоне. Кроме того, при анализе упомянутых исследованийможно заметить, что различаются и экспертные пред-ставления о низконормальных уровнях данного гормо-на. Так, в исследовании C. Selmer и соавт. значения ТТГ впределах 0,2–0,4 мЕд/л характеризовались как низко-нормальные [2]. В работе же J. Heeringa и соавт. былоопределено, что уже при значениях ТТГ 0,4–1,04 мЕд/лпроисходит увеличение риска ФП, по сравнению состальными группами нормальных значений ТТГ, чтотоже позволяет обозначить данный диапазон как низко-нормальный [9]. Кроме того, в американских рекоменда-циях по диагностике и лечению узловых образований вЩЖ низконормальными считаются значения ТТГ в диа-пазоне 0,5–1,0 мЕд/л [26]. 

Необходимы дальнейшие исследования по взаимосвя-зям между близкими к нижней границе нормы уровнямиТТГ и состоянием здоровья человека, что позволило бысреди прочего унифицировать представление о диапазо-не низконормальных значений данного показателя. В том числе существует необходимость дальнейшего из-учения вопроса о рисках развития ФП в зависимости отуровня ТТГ в диапазоне 0,2–1,0 мЕд/л.
Возможные перспективы лечения больных 
с низконормальными значениями тиреотропного
гормона при наличии фибрилляции предсердийНемаловажным является освещение вопроса о лечениилиц с тиреотоксикозом, имеющих ФП, возникшую на фо-не тиреоидной патологии. Имеются исследования (F. Os-man и соавт., 2007, I. Tsymbaliuk и соавт., 2015; L. Oliveros-Ruiz и соавт., 2013), подтверждающие факт нормализа-ции сердечного ритма при достижении эутиреоза [23, 27,28]. Необходимость коррекции тиреотоксикоза до по-пыток нормализации ритма декларируют также евро-пейские и американские рекомендации по лечению ФП[29, 30]. При этом в упомянутых источниках речь идет олечении клинически значимого тиреотоксикоза, когдаопределяются значения ТТГ ниже нормальных при высо-ких значениях Т3 и Т4. О тактике лечения пациентов ссубклиническим тиреотоксикозом или тем более паци-ентов, имеющих низконормальные значения ТТГ, в дан-ных источниках не упоминается [29, 30]. В то же время имеется информация относительно того,что структурно-функциональные изменения сердечно-сосудистой системы, возникающие на фоне минималь-ных тиреоидных дисфункций, могут устраняться посленормализации работы ЩЖ.Так, G. Kaminski и соавт. в своем исследовании (2011 г.)сообщают об обратимости изменений ряда эхокардигра-фических параметров, а именно массы левого желудочка,диаметра левого и правого предсердий, после достиже-ния эутиреоза у пациентов, изначально имеющих суб-клинический тиреотоксикоз [3]. Авторы не изучалиструктуру сердечно-сосудистой патологии, в том числеслучаи ФП, а указывают лишь на изменения эхокардио-графической картины.F. Osman и соавт. (2007 г.) в своем исследовании за-являют об отсутствии обратного развития ФП послелечения субклинического тиреотоксикоза, возникшегокак результат антитиреоидного течения манифестноготиреотоксикоза (последнее говорит о том, что результа-ты данного исследования могут быть некорректными вотношении других субклинических форм гиперфункцииЩЖ) [23].Важно отметить и то, что в рекомендацияхААСЕ/АСЕ/АМЕ по диагностике и ведению пациентов сузловым зобом указывают на необходимость проведе-ния сцинтиграфии ЩЖ для исключения автономии дажепри низконормальных значениях ТТГ, которые опреде-ляются в диапазоне 0,5–1,0 мЕд/мл, так как у пациентовв зоне йодного дефицита уровень ТТГ может оставатьсянеподавленным даже при наличии автономии (из-за
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низкой пролиферации клеток железы и скорости синте-за гормонов истощенной йодом ЩЖ) [26].В большинстве рекомендаций по ведению пациентов стиреотоксикозом указано о необходимости проведенияантитиреоидной терапии всем пациентам старше 65 летсо значениями ТТГ ниже 0,1 мЕд/л при нормальныхзначениях Т3 и Т4, тогда как при ТТГ в диапазоне 0,1–0,39 мЕд/л лечение субклинического тиреотоксико-за должно быть рассмотрено только у пациентов старше65 лет, при наличии симптомов тиреотоксикоза, остео-пороза и/или сердечно-сосудистого анамнеза [20, 21, 31].Таким образом, данных о восстановлении ритма послетиреостатической терапии у пациентов со значениямиТТГ в диапазоне 0,1–0,39 мЕд/л недостаточно, а коррект-ная информация о лечении пациентов с низконормаль-ными значениями ТТГ отсутствует. Известно, что успехантитиреоидного лечения и восстановления ритмапосле достижения эутиреоза зависит от возраста паци-ента, сердечно-сосудистого анамнеза, а также от функ-ционального состояния самой ЩЖ. Исходя из всего изло-

женного, вопрос проведения антитиреоидной терапиипациентам с низконормальными значениями ТТГ приналичии ФП остается открытым и нуждается в дальней-шем изучении.
ЗаключениеТаким образом, результаты ряда исследований свиде-тельствуют о том, что неблагоприятное действие нафункционирование сердечно-сосудистой системы и, вчастности, на развитие ФП может быть ассоциированодаже с небольшим снижением ТТГ при нахождении дру-гих показателей тиреоидной функции в нормальномдиапазоне. Однако имеющиеся в литературе данные оповышении риска развития ФП у лиц с низконормальны-ми значениями ТТГ недостаточны и иногда противо-речивы, что требует продолжения исследований в дан-ном направлении.
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