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Нарушения ритма сердца рассматриваются как изменения нормальной частоты, регулярности и источника воз-
буждения сердца, а также расстройства проведения импульса. Аритмии могут быть вызваны многочисленными 
причинами, а также их сочетанием. В обзорной статье представлены современные данные о частоте встречаемо-
сти, стратификации риска и прогностическом значении нарушений ритма сердца у пациентов с различными за-
болеваниями внутренних органов. Приведены данные об увеличении риска развития фибрилляции предсердий 
при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, болезнях желудка и воспалительных заболеваниях кишечника. 
Рассмотрен спектр наиболее часто встречающихся аритмий у пациентов с хронической обструктивной болез-
нью легких и бронхиальной астмой, а также болезнями щитовидной железы, сахарным диабетом и акромегали-
ей. Отдельно рассматриваются варианты нарушений ритма сердца, связанные с применением химиотерапевти-
ческих препаратов в рамках лечения гемобластозов. Дискутируются современные представления о механизмах 
развития аритмий при различных заболеваниях внутренних органов. В большинстве случаев нарушения ритма 
сердца связаны как с непосредственным влиянием основного заболевания на сердечно-сосудистую систему, так 
и с возникающими системными реакциями. Однако до настоящего времени неясным остается вопрос, в какой 
степени предшествующее основному заболеванию состояние миокарда играет роль в возникновении наруше-
ний ритма сердца. Не выяснено значение различных врожденных и генетических факторов. Эти вопросы крайне 
важны для повседневной клинической практики и требуют детального изучения.
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Heart rhythm disorders are considered as changes in the normal frequency, regularity, and source of depolarization 
of the heart, as well as impulse conduction disorders. Cardiac arrhythmias can be caused by numerous reasons, as 
well as their combination. The review presents current data on the frequency, risk stratification and prognostic value 
of cardiac arrhythmias in patients with various internal diseases. The data on the increased risk of atrial fibrillation 
in gastroesophageal reflux disease, gastric diseases and inflammatory bowel diseases are presented. The spectrum of 
the most common arrhythmias in patients with chronic obstructive pulmonary disease and asthma, as well as thyroid 
diseases, diabetes mellitus and acromegaly is considered. The options for cardiac arrhythmias associated with the use of 
chemotherapeutic drugs in the treatment of hemoblastosis are considered separately. Modern ideas about the mechanisms 
of development of arrhythmias in various internal diseases are discussed. In most cases, cardiac arrhythmias are 
associated with both the direct effect of the underlying disease on the cardiovascular system and the systemic reactions 
that occur. However, to date, the question remains to what extent the myocardial state that precedes the underlying 
disease plays a role in the occurrence of cardiac arrhythmias. The significance of various congenital and genetic factors 
has not been clarified. These questions are essential for everyday clinical practice and require detailed scientific study.
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Нарушения ритма сердца (НРС) рассматрива-
ются как патологические состояния, характери-
зующиеся изменениями частоты и регулярности 
сердечного ритма, пейсмекерной активности ис-
точников автоматизма (синусовый, атриовентри-
кулярный узел) и последовательности передачи 
импульса между предсердиями и желудочками. 
НРС обусловлены гетерогенными факторами, 
проявляющимися при различных заболевани-
ях внутренних органов. В большинстве случаев 
НРС при заболеваниях внутренних органов рас-
сматриваются с позиций коморбидности. Тем не 
менее стоит учитывать, что помимо экстракарди-
альных факторов в развитии НРС имеют значе-
ние анатомо-физиологические особенности мио-
карда, приобретающие в определенных условиях 
самостоятельную роль.

БОЛЕЗНИ жЕЛУДОчНО-КИШЕчНОГО 
ТРАКТА

Болезни пищевода. Гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь (ГЭРБ) в течение длитель-
ного времени рассматривается как фактор ри-
ска развития наджелудочковых НРС. Пищевод и 
сердце имеют тесные анатомические взаимосвя-
зи. Так, стенка пищевода и задняя стенка левого 
предсердия разделены между собой прослойкой 
тканей толщиной до 5 мм [23]. Помимо интим-
ных анатомических связей сердца и пищевода, 
важнейшую роль в развитии НРС при ГЭРБ име-
ют нейрогенные механизмы. Известно, что хими-
ческая стимуляция пищевода при ГЭРБ приводит 
к модуляции активности автономной нервной си-
стемы с активацией вагусных влияний [45]. Вос-
паление стенки пищевода при ГЭРБ также рас-
сматривается как возможный триггер развития 
аритмий. Предполагается, что локальное воспа-
ление стенки пищевода может распространяться 
на левое предсердие, приводя к развитию мио-
кардита [45]. Кроме того, циркулирующие в си-
стемном кровотоке провоспалительные цитоки-
ны у пациентов с ГЭРБ также могут играть роль 
в патогенезе НРС [59]. Помимо этого, известно, 
что пациенты с ГЭРБ часто страдают ожирением 
и синдромом обструктивного апноэ во сне, что 
также может способствовать развитию НРС.

Результаты большого количества клиниче-
ских исследований свидетельствуют, что ГЭРБ 

является независимым фактором риска разви-
тия фибрилляции предсердий (ФП). По данным 
ретроспективного исследования J.S. Kunz et al., 
включавшего 163 627 пациентов, наличие ГЭРБ 
ассоциировалось с увеличением относительного 
риска (ОР) развития ФП в 1,19 раза (95%-й до-
верительный интервал (95 % ДИ) 1,13–1,25) с 
поправкой на кардиоваскулярные факторы риска 
[42]. В крупном проспективном исследовании 
С.-С. Huang et al. наличие ГЭРБ также являлось 
независимым предиктором развития ФП в те-
чение трех лет наблюдения (ОР 1,31; 95 % ДИ 
1,06–1,61; p = 0,013) [37]. Кроме того, ГЭРБ – не-
зависимый предиктор рецидива ФП после выпол-
нения процедуры радиочастотной абляции [46]. 
По данным небольших исследований, использо-
вание ингибиторов протонной помпы у пациен-
тов с ГЭРБ может способствовать улучшению 
симптомов, связанных с НРС [68].

Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы 
(ГПОД) – хроническое рецидивирующее заболе-
вание, которое встречается у 5 % взрослого на-
селения, связанное со смещением через пище-
водное отверстие диафрагмы в грудную полость 
пищевода, кардии, верхнего отдела желудка, а 
иногда и кишечника [12]. В литературе описа-
ны случаи стойкой брадикардии у пациентов с 
ГПОД, купирующиеся после хирургического ле-
чения ГПОД [16]. В исследовании R.R. Roy et al., 
включавшем 111 429 пациентов с ГПОД, которые 
наблюдались в клинике Мейо, проанализирована 
роль ГПОД в развитии ФП [57]. За 30 лет наблю-
дения ФП установлена у 7865 (7,1 %) пациентов. 
Среди больных моложе 55 лет ГПОД чаще, чем в 
общей популяции, ассоциировалась с увеличени-
ем ОР выявления ФП – в 17,5 раза у мужчин и в 
19 раз у женщин. Также описан случай рециди-
вирующей желудочковой тахикардии (ЖТ) у па-
циента с массивной ГПОД (более 75 % желудка 
располагались интраторакально), прекратившей-
ся после лапароскопической реконструкции [31]. 
Авторы предполагают, что ведущим механизмом 
развития ЖТ являлась механическая компрессия 
базальных отделов нижней стенки левого желу-
дочка и левого предсердия содержимым грыже-
вого мешка.

Болезни желудка. Согласно данным различ-
ных исследований, инфекцию Helicobacter pylori 
обнаруживают у 65–92 % взрослых в различных 

 СИБИРСКИЙ НАУЧНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 2019; 39 (5): 29–40

Шапошник И.И. и др. Нарушения ритма сердца при некоторых заболеваниях внутренних органов...

Conflict of interests. Authors declare lack of the possible conflicts of interests.
Correspondence author: Genkel V.V., e-mail: henkel-07@mail.ru
Citation: Shaposhnik I.I., Genkel V.V., Kuznetsova A.S., Lebedev E.V., Salashenko A.O. Cardiac arrhythmias in 

certain internal diseases (review). Sibirskiy nauchnyy meditsinskiy zhurnal = Siberian Scientific Medical Journal. 2019; 
39 (5): 29–40. [In Russian]. doi: 10.15372/SSMJ20190504.



 31

субъектах Российской Федерации [4]. Метаана-
лиз J. Yan et al. показал, что инфекция H. pylori 
ассоциируется с увеличением ОР развития ФП 
в 1,79 раза (95 % ДИ 1,09–2,98) [69]. При этом 
наличие H. pylori ассоциировалось с ФП в стра-
нах Азии и Африки, но не Европы и Северной 
Америки. По данным систематического обзора 
2019 г., включавшего 2921 пациента, кумуля-
тивный ОР развития ФП у пациентов с H. pylori 
составляет 1,19 (95 % ДИ 1,08–1,41) [63]. С уче-
том значительной гетерогенности исследований 
и слабых корреляционных взаимосвязей между 
ФП и H. pylori авторы делают вывод, что на-
личие прямых каузальных связей между ними 
крайне маловероятно. В свою очередь, значимое 
увеличение ОР развития ФП при H. pylori мо-
жет быть объяснено влиянием вмешивающих-
ся факторов и требует проведения дальнейших 
исследований.

Предполагается, что системное воспаление, 
связанное с инфицированием H. pylori, может 
способствовать развитию ФП. Также высказыва-
ются предположения, что значение могут иметь 
обнаруживающиеся у пациентов с H. рylori анти-
тела к H+/K+-АТФазе париетальных клеток, кото-
рые могут связываться с Na+/K+-АТФазой кардио-
миоцитов, что приводит к их повреждению [49].

Болезни кишечника. Воспалительные забо-
левания кишечника (ВЗК) (болезнь Крона (БК), 
язвенный колит (ЯК)) являются глобальной ме-
дико-социальной проблемой 21 века. По данным 
датского национального регистра, включавшего 
24 449 пациентов с ВЗК, установлено, что у па-
циентов с БК и ЯК риск развития ФП значимо 
выше, чем в общей популяции [41]. При этом зна-
чимое увеличение риска наблюдалось при обо-
стрении ВЗК, но не во время стойкой ремиссии. 
Так, ОР ФП во время обострения ВЗК состав-
лял 2,63 (95 % ДИ 2,26–3,06), а при персисти-
рующей активности – 2,06 (95 % ДИ 1,67–2,55). 
D.J. Pattanshetty et al. получили схожие результа-
ты: ФП наблюдалась у пациентов с ВЗК в 11,3 % 
случаев, что было значимо больше, чем в общей 
популяции (0,9 %) (p < 0,0001) [55].

По мнению ряда исследователей, системное 
воспаление, способствующее структурному и 
электрическому ремоделированию левого пред-
сердия, является основным патофизиологиче-
ским механизмом ФП при ВЗК [19]. Известно, 
что дисперсия зубца P и интервала QT наблюда-
ется уже у детей, больных ВЗК (средний стаж за-
болевания – 16 месяцев) [18].

Целиакия – иммуноопосредованное, гене-
тически детерминированное системное заболе-
вание, возникающее в ответ на употребление 
глютена или соответствующих проламинов и 

характеризующееся развитием атрофической эн-
теропатии, появлением в сыворотке крови спе-
цифических антител и широким спектром глю-
тензависимых клинических проявлений [11]. 
Распространенность целиакии во взрослой по-
пуляции составляет приблизительно 0,5–1 %. 
В последние годы активно изучается вовлечение 
сердечно-сосудистой системы при данном забо-
левании. Среди прочего следует отметить, что у 
пациентов с целиакией в сравнении с контролем 
отмечается значимое увеличение дисперсии зуб-
ца P, внутри- и межпредсердной задержки прове-
дения, а также объема левого предсердия [17].

По данным крупного шведского исследова-
ния, включавшего 28 637 пациентов с целиакией, 
ОР развития ФП составлял 1,34 (95 % ДИ 1,24–
1,44) с поправкой на вмешивающиеся факторы, 
в то время как абсолютный риск – 321 случай 
на 100 000 пациенто-лет [25]. Предполагается, 
что значимую роль в аритмогенезе при целиа-
кии играют хроническое системное воспаление и 
факторы, связанные с мальабсорбцией – электро-
литные нарушения и анемия.

БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Хроническая обструктивная болезнь лег-
ких (ХОБЛ). По данным T. Rusinowicz, среди па-
циентов с обострением ХОБЛ НРС встречаются в 
97 % случаев, а по данным Г.Л. Игнатовой и со-
авт. – в 98,4 % [5, 58]; наиболее часто наблюда-
ются желудочковые экстрасистолии (ЖЭС) (88 % 
больных ХОБЛ), более чем у половины пациен-
тов – наджелудочковые экстрасистолии (НЖЭС), 
более чем у трети – наджелудочковая тахикар-
дия и ФП (рис. 1). В исследовании R. Desai et al. 
среди более чем 21 млн пациентов с ХОБЛ ФП 
встречалась у 4,67 (22,1 %) млн человек [24]. Ча-
стота НРС у больных ХОБЛ напрямую связана с 
тяжестью заболевания. Так, по данным О.А. Жук 
и соавт., у пациентов с ХОБЛ 3-й степени тяже-
сти в два раза чаще, чем у лиц с ХОБЛ 2-й степе-
ни тяжести, встречается ФП (20 и 10 % соответ-
ственно) и НЖЭС (50 и 25 % соответственно) [3]. 
В исследовании T. Konecny et al. по мере увеличе-
ния тяжести ХОБЛ статистически значимо повы-
шалась частота встречаемости ФП и трепетания 
предсердий (ТП), неустойчивой и устойчивой ЖТ 
[40]. Кроме того, ХОБЛ является независимым 
предиктором рецидивирования и прогрессирова-
ния (трансформация пароксизмальной ФП в бо-
лее устойчивые варианты) ФП [20].

ХОБЛ – независимый предиктор развития 
жизнеугрожающих желудочковых НРС. У па-
циентов с ХОБЛ риск развития ЖТ с поправкой 
на вмешивающиеся факторы составляет 1,33 
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(95 % ДИ 1,15–1,54). Риск ЖТ также существен-
но увеличивается по мере нарастания тяжести 
ХОБЛ. Соответственно, риск внезапной сердеч- 
ной смерти, по данным систематического анализа 
2016 г., также значимо выше у пациентов с ХОБЛ 
[65]. Однако при этом ведущим механизмом ее 
возникновения являлись асистолия и электроме-
ханическая диссоциация, а не ЖТ или фибрилля-
ция желудочков (ФЖ).

Механизмы развития НРС у пациентов с 
ХОБЛ крайне сложны. Важным является влия-
ние сопутствующих нозологий, таких как ише-
мическая болезнь сердца (ИБС) или сердечная 
недостаточность, и терапии ХОБЛ (теофиллин, 
агонисты β-рецепторов и т.д.). Также выделяют 
следующие факторы, способствующие развитию 
НРС при ХОБЛ: гипоксия и гиперкатехоламине-
мия, дисфункция автономной нервной системы, 
гипокалиемия, гипомагнеземия, нарушение кис-
лотно-щелочного состояния, системное воспале-
ние и др. [9].

Бронхиальная астма (БА). По различным 
данным, БА представляет собой самостоятель-
ный фактор риска развития НРС. Так, по данным 
исследования S. Heck et al., включавшего всех 
пациентов с установленным диагнозом БА, про-
живающих в Германии, риск НРС в данной кате-
гории пациентов был значимо выше в сравнении 
с общей популяцией – 1,27 (95 % ДИ 1,23–1,31) 
[34]. Наиболее часто встречающимися аритмия-
ми у пациентов с БА являются синусовая тахи-
кардия и ЖЭС. В исследовании M.J. Warnier et al., 
включавшем 158 пациентов с БА и более 6000 па-
циентов группы контроля, синусовая тахикардия 

наблюдалась соответственно в 3 и 0,6 % случаев 
(p < 0,001) [67]. ЖЭС также значимо чаще реги-
стрировалась у пациентов с БА (4 %), чем у лиц 
группы контроля (2 %) (p = 0,03). Таким образом, 
риск развития синусовой тахикардии у пациентов 
с БА был в 5,5 раза, а ЖЭС – в 2,5 раза выше, 
чем в контроле. При этом риск НРС был суще-
ственно выше среди пациентов, получающих β2-
адреномиметики. По данным О.М. Урясьева и 
соавт., те или иные аритмии выявляются у 96 % 
больных БА [13]. Как и в работе M.J. Warnier 
et al., наиболее частыми видами аритмии явля-
лись синусовая тахикардия и экстрасистолии, как 
желудочковые, так и наджелудочковые.

Легочная гипертензия. У пациентов с легоч-
ной гипертензией распространенность НРС со-
ставляет 15–20 % [62], заболеваемость достигает 
2,8 % в год, а кумулятивная заболеваемость за 
шестилетний период наблюдения – 11,7 %. Наи-
более часто встречаются различные варианты 
суправентрикулярных аритмий. Приблизительно 
в 40 % случаев наблюдается ФП, в 40 % – ТП, 
в 10 % – наджелудочковая тахикардия, в 10 % – 
атриовентрикулярная узловая реципрокная тахи-
кардия. Жизнеугрожающие желудочковые НРС, 
такие как ЖТ или ФЖ, напротив, относительно 
редки при легочной гипертензии [56]. У паци-
ентов с легочной гипертензией, переживших 
внезапную сердечную смерть, по данным запи-
си ЭКГ перед началом сердечно-легочной реа-
нимации в 45 % случаев отмечалась синусовая 
брадикардия, в 28 % – электромеханическая дис-
социация, в 15 % – асистолия [36]. ФЖ была заре-
гистрирована лишь у 8 % пациентов (в 4 % были 
установлены другие НРС).

Предикторами НРС у пациентов с легочной 
гипертензией являются дилатация левого и пра-
вого желудочков, повышение давления в правом 
предсердии, увеличение содержания натрийуре-
тических пептидов и билирубина, снижение сер-
дечного выброса. Повышение давления в правом 
предсердии и связанное с этим структурное и 
электрофизиологическое ремоделирование мио-
карда предсердий – один из основных механиз-
мов развития суправентрикулярных НРС наряду 
с гипоксией у этих больных [66]. Дисфункция ав-
тономной нервной системы с активацией ее сим-
патического звена также вносит существенный 
вклад в аритмогенез у пациентов данной катего-
рии [66].

Развитие ФП или ТП у пациентов с легочной 
гипертензией – независимый предиктор ухудше-
ния функционального состояния и прогноза [66], 
в то время как восстановление и удержание си-
нусового ритма связано с улучшением прогноза. 
В связи с этим у пациентов с ФП или ТП и легоч-

Рис. 1.  НРС у пациентов с ХОБЛ (адаптировано из 
[58])

Fig. 1.  Heart rhythm disorders in patients with COPD 
(adapted from [58])
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ной гипертензией контроль ритма является пред-
почтительной тактикой ведения, что закреплено 
рекомендациями Европейского общества кардио-
логов 2016 г. [29].

БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВИ

Анемический синдром. Согласно данным 
ВОЗ, анемии в мире подвержены более 1,6 млрд 
человек. Среди пожилых пациентов анемия явля-
ется независимым предиктором смерти от всех 
причин вне зависимости от ее этиологии [70]. 
В значительной степени это связано с патологи-
ческими изменениями различных систем, в том 
числе сердечно-сосудистой.

По данным Т.П. Денисовой и соавт., у пациен-
тов гериатрического профиля с анемическим син-
дромом НРС встречались статистически значимо 
чаще, чем у больных без анемии, соответственно 
в 42,6 и 28,6 % случаев [2]. В большей степени 
НРС были представлены экстрасистолией, кото-
рая наблюдалась у 32,4 % пациентов с анемией и 
у 19,0 % лиц без анемии. В данном исследовании 
по частоте встречаемости ФП группы больных с 
анемическим синдромом и сравнения существен-
но не различались (10,2 % против 9,60 %).

Данные о влиянии анемического синдрома на 
интервал QTc и риск развития желудочковых НРС 
ограниченны и противоречивы. В исследовании 
Y.D. Fei et al. не обнаружено взаимосвязи между 
наличием анемического синдрома и увеличением 

интервала QTc (вне зависимости от этиопатоге-
неза анемии при невключении пациентов с сер-
повидноклеточной анемией) [26]. Напротив, в 
работе Y. Ghandi et al. пациенты с β-талассемией 
и анемией отличались большей продолжительно-
стью и дисперсией интервала QTc, чем лица груп-
пы сравнения [30]. Также ранее были выявлены 
обратные корреляции между уровнем ферритина, 
сывороточного железа и продолжительностью 
интервала QTc [43].

I. Goldenberg et al. анализировали влияние 
анемии на риск срабатывания имплантированно-
го кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) в связи 
с желудочковой аритмией [32]. В исследование 
были включены 2352 пациента с ИКД из Изра-
ильского национального регистра, 753 из которых 
имели содержание гемоглобина менее 120 г/л. 
Период наблюдения составлял 2,5 года. Авторами 
установлено, что наличие анемии ассоциировано 
с увеличением ОР срабатывания ИКД на 56 %, а 
снижение концентрации гемоглобина на каждые 
10 г/л связано с увеличением ОР на 8 %.

Гемобластозы. У пациентов с гемобласто-
зами аритмии могут быть связаны как с самим 
заболеванием, так и с характером проводимой 
терапии. Для различных химиотерапевтических 
агентов присущи различные варианты НРС, что 
необходимо учитывать специалистам, входящих 
в «кардиоонкологическую команду» (таблица) 
[48]. У пациентов, которым проводилась транс-
плантация аутологичных стволовых клеток по 

Таблица. НРС, ассоциированные с приемом химиотерапевтических препаратов

Table. Cardiac arrhythmias associated with chemotherapy drugs

Препарат Возможные аритмии Клинически значимые 
НРС Рекомендации

Антрациклины 
(доксорубицин)

ЖЭС, неустойчивая ЖТ, 
ФП

ФП, ТП, ЖТ, 
пируэтная тахикардия, 

АВ-блокады

Мониторинг ЭКГ в первые 24 ч от начала 
терапии у пациентов со снижением фрак-
ции выброса и структурными изменени-
ями сердца; у пациентов высокого риска 
возможно профилактическое использова-
ние бета-блокаторов

Алкилирующие 
агенты 
(цисплатин)

Синусовая тахикардия, 
брадикардия, НЖЭС, 

ЖЭС, ФП

ФП, наджелудочковая 
тахикардия, ЖТ

Мониторинг ЭКГ у пациентов с ИБС, 
сниженной фракцией выброса ФВ и 
структурными изменениями сердца

Антиметаболиты 
(метотрексат)

Синусовая брадикардия, 
ФП

ФП, ЖТ, ФЖ, 
пируэтная тахикардия

Мониторинг ЭКГ у пациентов с ИБС

Ингибиторы 
полимеризации 
микротрубочек 
(колхицин)

Синусовая брадикардия, 
АВ-блокады

ФП, ЖТ, АВ-блокады Мониторинг ЭКГ при наличии исходных 
нарушений проводимости; возможен про-
филактический прием глюкокортикосте-
роидов или антигистаминных препаратов

Ингибиторы 
тирозинкиназ 
(иматиниб)

Синусовая брадикардия, 
удлинение QTс

ФП, ЖТ, АВ-блокады, 
пируэтная тахикардия

Контроль ЭКГ в ходе терапии (продолжи-
тельность QTс)
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поводу различных гемобластозов, наджелудоко-
вые НРС наблюдались приблизительно в 10 % 
случаев, из них в 7 % – ФП (78 % от всех НРС) 
[61]. Риск развития аритмии увеличивался через 
2 дня после трансплантации, достигал максиму-
ма через 14–18 дней и возрастал при наличии сле-
дующих факторов: возраст > 63 лет, НЖЭС или 
атриовентрикулярная блокада (АВ-блокада) до 
трансплантации, НРС в анамнезе.

БОЛЕЗНИ эНДОКРИННОй СИСТЕМЫ

Гипертиреоз. Для понимания влияния тире-
оидных гормонов на сердечно-сосудистую систе-
му важно знать механизмы их действия на глад-
комышечные клетки сосудов и кардиомиоциты. 
Состояние сердца зависит от уровня сывороточ-
ного трийодтиронина (Т3), мембрана кардиоми-
оцитов содержит определенные транспортные 
белки для него [7]. В кардиомиоците Т3 входит 
в ядро, где связывается с ядерным рецептором 
(TR), затем этот комплекс взаимодействует с 
элементами, отвечающими за гормональный от-
вет (TREs), на промоторных зонах регуляторных 
генов. Негативно регулируемые гены активиру-
ются в отсутствие Т3 и подавляются в его при-
сутствии. Гормоны щитовидной железы могут 
оказывать и внеядерное действие на кардиомио-
циты. При этом если для появления эффектов, 
связанных с воздействием на ядерный рецептор, 
требуется от 30 мин до 2 ч, то изменения в работе 
ионных каналов начинаются в течение несколь-
ких минут. Т3 увеличивает активность сердечной 
Na+/K+-АТФазы. Как транскрипционный, так и 
нетранскрипционный эффекты тиреоидных гор-
монов реализуются в совокупности, модулируя 
функцию сердечно-сосудистой системы в физио-
логических и патофизиологических условиях [8]. 
Стоит отметить исследование A. Nathan et al., в 
котором показано, что у пациентов с диффузным 
токсическим зобом поражение сердца связано не 
только с действием тиреоидных гормонов, но и 
с присутствием аутоантител к кардиомиоцитам, 
которые способствуют входному току кальция в 
клетки миокарда [52].

При тиреотоксикозе имеется функциональная 
неоднородность различных участков миокарда. 
Любое дополнительное воздействие, увеличива-
ющее эту неоднородность, может инициировать 
полную дискоординацию деятельности различ-
ных участков сердечной мышцы, что проявляется 
различными аритмиями [10].

Суправентрикулярные нарушения ритма – 
один из наиболее распространенных симптомов 
гипертиреоза. По данным S. Danzi et al., у паци-
ентов с гипертиреозом ФП встречается в 10–25 % 

случаев. Кроме того, даже субклинический гипер-
тиреоз ассоциирован с трехкратным увеличение 
риска развития ФП. При этом данная форма арит-
мии характерна главным образом для пациентов 
старше 60 лет, и только в 5 % случаев встречается 
у больных младше 60 лет [22]. В исследовании 
L. Frost et al. частота ФП у лиц 20–29 лет с тирео-
токсикозом составила 0,3 %, в возрасте 80–89 лет 
достигла 19 %. Среди типов ФП чаще встречается 
персистирующая форма [28].

Согласно результатам Framingham Heart Study, 
с участием более 2000 пациентов в возрасте стар-
ше 60 лет, частота развития ФП в течение 10 лет 
составила 28 % среди лиц с низкой концентраци-
ей тиреотропного гормона (ТТГ) (<0,1 мМЕ/л) и 
11 % среди пациентов с нормальным содержа-
нием ТТГ. Таким образом с поправкой на другие 
факторы риска относительный риск развития ФП 
среди больных с низким уровнем ТТГ составил 
3,1 [38]. В крупном исследовании J. Auer et al., 
включавшем более 23 000 пациентов, частота ФП 
составила 2,3 % среди лиц с нормальным содер-
жанием сывороточного ТТГ, 12,7 % в группе лиц 
с субклиническим гипертиреозом и 13,8 % среди 
больных с манифестным гипертиреозом. ОР раз-
вития ФП у пациентов с низкой концентрацией 
ТТГ составил 5,2 (95 % ДИ 2,1–8,7, р = 0,01) [15].

НРС, в частности ФП, при своевременном 
достижении эутиреоза обратимы. Так, по дан-
ным исследования H. Nakazama et al., у 62 % 
пациентов спустя 8–10 недель после нормали-
зации функций щитовидной железы спонтанно 
восстановился синусовый ритм [51]. В отличие 
от суправентрикулярных аритмий желудочковые 
нарушения ритма достаточно редко встречаются 
при тиреотоксикозе, и в целом их частота сопо-
ставима с общей популяцией [54]. Недавнее про-
спективное популяционное исследование с уча-
стием 939 пациентов в возрасте старше 55 лет с 
тиреотоксикозом продолжительностью 6,7 года 
продемонстрировало наличие взаимосвязи меж-
ду гипертиреозом и удлинением интервала QT 
[44], что можно объяснить увеличением актив-
ности Na+/K+-АТФазы с последующим ростом 
уровня внутриклеточного калия и развитием ги-
перполяризации мембраны кардиомиоцитов [60].

Гипотиреоз. Для пациентов с гипотиреозом 
характерны стойкая синусовая брадикардия и от-
носительно высокая частота развития АВ-блокад 
различной степени [64]. Кроме того, зачастую от-
мечается удлинение QTс, что является маркером 
электрической нестабильности миокарда и пред-
располагает к развитию желудочковых НРС. Так, 
в исследовании L. Kannan et al. среди госпитали-
зированных в кардиологическое отделение паци-
ентов, имеющих гипотиреоз, значимо чаще, чем 
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в его отсутствие, встречались любые желудочко-
вые НРС (соответственно в 6,58 и 1,31 % случаев, 
p = 0,007), в том числе ЖТ (соответственно 2,63 и 
0 %, p = 0,04) [39]. В литературе описаны случаи 
внезапной сердечной смерти у молодых пациен-
тов с тяжелым гипотиреозом, механизмом кото-
рой была ФЖ [50].

Сахарный диабет. G. Agarwal et al., изучая 
характер и частоту НРС у пациентов с сахарным 
диабетом (СД) 2 типа [14], установили, что наи-
более часто в данной категории пациентов на-
блюдается синусовая тахикардия (32 %). Подроб-
ная характеристика НРС у пациентов с СД 2 типа 
представлена на рис. 2. Также авторами проде-
монстрировано, что по мере повышения уровня 
гликированного гемоглобина (от 7 % до более 
чем 9,5 %) существенно увеличивается частота 
синусовой тахикардии, полной АВ-блокады, ФП 
и желудочковых НРС [14].

Кардиоваскулярная автономная нейропатия 
играет крайне важную роль в аритмогенезе у па-
циентов с СД. Известно, что по мере увеличения 
ее тяжести растет число желудочковых аритмий, 
в том числе в ночное время [19]. Необходимо от-
метить, что у пациентов с СД риск НРС возрас-
тает как при неудовлетворительном контроле 
гликемии и высоком содержании глюкозы в кро-
ви (см. выше), так и во время эпизодов гипогли-
кемии. P. Novodvorsky et al. установили, что во 
время эпизодов ночной гипогликемии (средняя 
продолжительность эпизода составляла 60 мин) 
наиболее часто развивается синусовая брадикар-
дия и НЖЭС, в то время как во время дневных 
эпизодов – только НЖЭС [53]. Вне зависимости 
от времени суток гипогликемия сопровождалась 
значимым увеличением продолжительности QTc, 

снижением симметрии зубца Т и увеличением его 
продолжительности. В связи с этим не является 
удивительным тот факт, что во время эпизодов 
гипогликемии существенно увеличивается риск 
желудочковых аритмий, в том числе ЖЭС и ЖТ 
[27]. Кроме того, длительность данных эпизодов 
прямо коррелировала с частотой желудочковых 
НРС. Крайне сложный патогенез НРС у пациен-
тов с СД схематически представлен на рис. 3 [33].

Акромегалия. Акромегалия – тяжелое ней-
роэндокринное заболевание, ассоциированное 
с хронической гиперпродукцией гормона роста 
и инсулиноподобных ростовых факторов (осо-
бенно инсулиноподобного ростового фактора 

Рис. 2. НРС у пациентов с СД 2 типа [14]
Fig. 2.  Heart rhythm disorders in patients with type 2 

diabetes [14]

Рис. 3. Механизмы развития аритмии у пациентов с СД [33]
Fig. 3. Mechanisms of arrhythmia development in patients with diabetes [33]
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1-го типа). Осложнения сердечно-сосудистых за-
болеваний являются ведущей причиной двух- и 
трехкратного повышения смертности среди па-
циентов с акромегалией по сравнению с общей 
популяцией [21]. Согласно данным исследования 
G. Kahaly et al., нарушения сердечного ритма и 
проводимости встречаются у 40 % таких пациен-
тов. В работе Ю.Ю. Беловой и соавт. нормальная 
ЭКГ в покое отмечена лишь у 20 % больных акро-
мегалией, в то же время в 80 % случаев выявлено 
увеличение длительности интервала QRS и зуб-
ца P, а также статистически значимое уменьшение 
дисперсии интервала QT. Полученные результа-
ты, вероятно, свидетельствуют о структурных и/
или функциональных нарушениях в проводящей 
системе левого желудочка и предсердий, а также 
о патологическом характере процессов реполя-
ризации миокарда у больных акромегалией [1]. 
Среди пациентов с акромегалией достоверно 
чаще, чем в общей популяции, встречаются же-
лудочковые нарушения ритма сердца [6], возник-
новение которых коррелирует с массой миокарда 
левого желудочка и длительностью заболевания. 
B. Herrmann et al. обнаружили, что поздний по-
тенциал желудочков при активной акромегалии 
является ранним маркером кардиальных измене-
ний в данной группе больных [35].

Наряду с этим результаты ряда эпидемиоло-
гических исследований подтверждают, что до-
стижение контроля над секрецией гормона роста 
и инсулиноподобного ростового фактора 1-го 
типа позволяет снизить частоту сердечно-сосуди-
стых осложнений у больных акромегалией. Так, 
в исследовании G. Lombardi et al. ЖЭС (более 50 
экстрасистол за сутки) зарегистрирована у 33,3 % 
пациентов в активной стадии заболевания и толь-
ко у 16,5 % пациентов – на фоне медикаментозно-
го лечения аналогами соматостатина [47].

ЗАКЛЮчЕНИЕ

Как явствует из приведенного обзора совре-
менных литературных источников, НРС встре-
чаются при многих заболеваниях внутренних 
органов. В большинстве случаев они связаны как 
с непосредственным влиянием основного забо-
левания на сердечно-сосудистую систему, так и с 
возникающими системными реакциями. Однако 
до настоящего времени неясным остается вопрос, 
в какой степени предшествующее основному за-
болеванию состояние миокарда играет роль в воз-
никновении НРС. Не выяснено значение различ-
ных врожденных и генетических факторов. Не 
выделены клинические ситуации, при которых 
успешное лечение того или иного заболевания 
внутренних органов способно купировать НРС с 

применением или без применения антиаритмиче-
ских препаратов. Эти вопросы крайне важны для 
повседневной клинической практики и требуют 
детализированного научного изучения.
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