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______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

Статья посвящена фибрилляции предсердий, а именно при сочетании с артериальной ги-

пертензией и хронической сердечной недостаточностью. В обзоре описана эпидемиология и 

медико-социальная значимость фибрилляции предсердий, отражено современное понима-

ние процессов ремоделирования миокарда предсердий и желудочков, показана общность 

факторов риска и патофизиологических механизмов развития фибрилляции предсердий, ар-

териальной гипертензии и сердечной недостаточности, приведены данные взаимного отяго-

щения коморбидности этих заболеваний.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, ремоделирование предсердий, артериальная 
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______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

The article is devoted to atrial fi brillation combined with hypertension and chronic heart failure. 

The review describes epidemiology, medical and social signifi cance of atrial fi brillation. It refl ects 

current understanding of the processes of remodeling of the atria and ventricles, shows common 

risk factors and pathophysiological mechanisms of atrial fi brillation, hypertension and heart failure, 

and presents the data on mutual aggravation of comorbidity of these disorders.
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  ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
Фибрилляция предсердий (ФП) является самым частым устойчивым 

нарушением сердечного ритма и характеризуется быстрой и неупоря-

доченной деполяризацией предсердий , приводящей к дезорганизован-

ным сокращениям предсердного миокарда [1].
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ФП страдает около 1% общей популяции [2]. Риск развития ФП 

увеличивается с возрастом [3, 4] и достигает 25% к 40 годам [5]. Со-

гласно исследованию ATRIA (Anticoagulation and Risk factors in Atrial 

fibrillation) прогнозируется, что число пациентов страдающих ФП, к 

2050 г. увеличится в 2,5 раза и превысит в Европе 5,5 млн человек. 

Последствия ФП, прежде всего снижение продолжительности жизни 

и высокий тромбоэмболический риск, дают значимый рост финансо-

вых затрат системы здравоохранения. В связи с прогрессирующим 

старением населения, увеличением распространенности хрониче-

ских сердечно-сосудистых заболеваний  и доступностью суточного 

мониторирования ЭКГ число госпитализаций по поводу ФП за по-

следние два десятилетия возросла на 66% и составила треть всех го-

спитализаций по поводу аритмий [6]. Рост распространенности ФП с 

увеличением возраста пациентов связан не только с кумуляцией за-

болеваний провоцирующих возникновение ФП, но и со «старением» 

миокарда. Это сложный процесс, включающий прогрессирующее 

снижение функции сердца вследствие желудочкового и предсердно-

го ремоделирования. Изменение структуры миокарда обусловлено 

сокращением числа кардиомиоцитов, изменением ориентации ми-

офибрилл, пролиферацией сердечных фибробластов и избыточным 

отложением коллагена. Прогрессивный фиброз является отличи-

тельным признаком старения миокарда, что подтверждается резуль-

татами исследований у людей и животных [7]. Возрастные изменения 

миокарда сопровождаются хронической активацией ренин-ангио-

тензин-альдостероновой системы, избытком бета-адренергического 

влияния, нарушением внутриклеточного кальциевого гомеостаза 

кардиомиоцитов и их апоптозом [8].

Актуальность проблемы усиливается сложностью лечения ФП. Удер-

жание ритма после восстановления в среднем не превышает 40% [9]. 

А у каждого шестого пациента впервые выявленная ФП в течение года 

становится хронической [10]. Наиболее неблагоприятным периодом в 

течении ФП является ее прогрессирование. В этот период смертность 

увеличивается в 2 раза, госпитализация – на 71%, а риск инфаркта ми-

окарда  – в 5 раз [11]. Учитывая медико-социальную значимость этого 

заболевания, во всем мире идет поиск путей влияния на развитие, те-

чение и предотвращение осложнений ФП. К средствам, замедляющим 

прогрессирование ФП, относят антиаритмические препараты IС класса, 

в то время как дигоксин достоверно ускоряет переход ФП в хрониче-

скую форму. Основой профилактики ФП является компенсация и кон-

троль заболеваний, ассоциированных с развитием этой аритмии, пре-

жде всего артериальной гипертензии (АГ) и хронической сердечной 

недостаточности (ХСН).

  ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ У ПАЦИЕНТОВ 

С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
АГ является самым распространенным заболеванием сопутству-

ющим ФП. По разным данным от 60% до 80% пациентов с ФП стра-

дают АГ [12]. В рекомендациях Европейского общества кардиоло-

гов по ведению пациентов с АГ 2013  г. отдельная глава посвящена 

ФП. Эксперты отмечают, что фактором риска развития ФП является 
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даже высокое нормальное артериальное давление [13]. Исследова-

ние ARIC показало, что среди всех предикторов возникновения ФП, 

включающих курение, сахарный диабет, избыточный вес/ожирение 

и предшествующее заболевание сердца, наибольший вклад вносят 

АГ или высокое нормальное артериальное давление [14]. Ряд иссле-

дований выявил связь между возникновением ФП и уровнем систо-

лического, диастолического и особенно пульсового артериального 

давления [15], но его пороговый уровень для прогнозирования ФП 

так и не был определен. Течение АГ при присоединении пароксиз-

мальной ФП характеризуется выраженным нарушением циркадных 

колебаний артериального давления и частоты сердечных сокраще-

ний, даже после восстановления синусового ритма [16]. АГ не только 

способствует возникновению ФП, но и достоверно повышает вероят-

ность развития инсульта и сердечно-сосудистой смертности у паци-

ентов с данной аритмией [17].

Длительно текущая и неадекватно контролируемая АГ приводит к 

гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), которая сама по себе является 

независимым фактором риска неблагоприятных сердечно-сосуди-

стых событий. У лиц с ГЛЖ общая смертность увеличивается в 4 раза, 

а смертность от сердечно-сосудистых причин – в 8 раз [18]. Фремин-

гемское и Корнельское исследования показали, что у пациентов с 

ГЛЖ риск фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых осложне-

ний повышается независимо от возраста, пола и других факторов ри-

ска. К развитию ГЛЖ при АГ приводит длительная прессорная пере-

грузка камер сердца. Это провоцирует выработку ангиотензина II и 

эндотелина, активирует α1-адренорецепторы и запускает киназный 

каскад. В результате избыточного образования белков развивается 

гипертрофия кардиомиоцитов. В это же время нарушается работа 

помпы саркоэндоплазматической кальциевой АТФ-азы и уменьша-

ется отток ионов кальция с развитием кальциевой контрактуры. 

В результате формируется концентрическая гипертрофия миокарда 

[19]. Также в развитии гипертрофии миокарда большую роль играет 

состояние внеклеточного матрикса. Это система, в которой под кон-

тролем матриксных металлопротеиназ и их ингибиторов постоянно 

происходят процессы синтеза и деградации коллагена. При избыт-

ке ангиотензина  II активируется выработка альдостерона в тканях 

сердца с избыточной аккумуляцией коллагена I и III типов, развитием 

интерстициального фиброза и повышением миокардиальной жест-

кости желудочков [20]. Вследствие постепенного увеличения ригид-

ности миокарда развивается диастолическая дисфункция левого 

желудочка и риск развития ФП увеличивается пятикратно [21]. При-

сутствие ФП в свою очередь усиливает фибротические изменения в 

миокарде желудочков. Путем анализа результатов магнитно-резо-

нансной томографии и эхокардиографии установлено, что фиброз-

ная трансформация миокарда желудочков при ФП более выражена, 

чем при синусовом ритме. Она значительно обширнее при постоян-

ной ФП по сравнению с пароксизмальной [22], а также коррелирует с 

высокой частотой сердечных сокращений [23].

Патофизиологические механизмы фибрилляции предсердий у пациентов 

с артериальной гипертензией и сердечной недостаточностью
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  РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ ПРИ 

ФИБРИЛЛЯЦИИ
ФП значительно нарушает функцию предсердий и предсердно-

желудочковую синхронность. В норме механическая функция левого 

предсердия включает три последовательные фазы:

  фаза резервуара, включающая наполнение левого предсердия из 

легочных вен во время систолы желудочка; 

  фаза проведения, которая характеризуется пассивным наполнени-

ем левого желудочка кровью по градиенту давления во время диа-

столы;

  фаза активного наполнения, обусловленная систолой предсердия и 

изгнанием крови в левый желудочек в позднюю диастолу [24].

Систолическая функция левого предсердия зависит от преднагруз-

ки, постнагрузки и сократимости. В отсутствие эффективной систолы 

предсердий при фибрилляции пассивное наполнение увеличивает 

свой вклад в общее наполнение левого желудочка. Насосная функция 

левого предсердия во многом зависит от сократительной функции ле-

вого желудочка. Постнагрузка левого предсердия определяется эла-

стическими свойствами миокарда левого желудочка и давлением тока 

крови нисходящего через митральный клапан. Следовательно, при 

повышении давления в левом желудочке вследствие диастолической 

дисфункции ретроградно оно растет и в левом предсердии [25]. Карди-

омиоциты предсердий практически не способны гипертрофироваться, 

они преимущественно дистрофируются с последующим избыточным 

образованием соединительной ткани и увеличением удельного веса 

внеклеточного матрикса [26].

В возникновении и поддержании ФП значительную роль играет 

функциональное, морфологическое и электрофизиологическое ре-

моделирование миокарда предсердий. Короткие пароксизмы ФП с 

первых минут присутствия аритмии вызывают обратимые изменения 

внутриклеточной концентрации ионов кальция, активности ионных 

насосов и фосфорилирования ионных каналов. В результате возника-

ет нарушение функциональных и метаболических свойств миокарда 

предсердий – основа для развития электрофизиологического ремоде-

лирования. Одновременно с функциональным начинается и морфоло-

гическое ремоделирование предсердий, которое проходит последо-

вательные стадии в зависимости от продолжительности присутствия 

ФП. В течение первых дней фибрилляции под влиянием гипоксии, 

электролитных нарушений и перегрузки предсердий давлением сни-

жается тонус миокарда, нарушается систолическая функция предсер-

дий и развивается их дилатация. Так, у пациентов с персистирующей 

формой ФП наблюдается значимое увеличение показателей объема и 

геометрических размеров левого предсердия, а показатели фракции 

выброса левого предсердия достоверно уменьшаются [27]. Опреде-

лено даже понятие «критического порога» увеличения размеров ле-

вого предсердия, после преодоления которого остановить развитие 

ФП невозможно. Это объясняется прежде всего тем, что значительные 

размеры левого предсердия позволяют расположиться в его стенках 

большему числу «малых кругов» re-entry и соответственно повышается 

вероятность возникновения и поддержания ФП. «Критическими» раз-
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мерами изолированной дилатации левого предсердия, после которой 

обязательно присоединится дилатация правого предсердия, служат 

величины 4,2х4, 4х4,7 см. Превышение этих размеров сопровождается 

ухудшением клинического состояния пациента и служит неблагопри-

ятным фактором прогрессирования ХСН и присоединением ФП [28]. 

Выраженность этих изменений возрастает с увеличением времени при-

сутствия фибрилляции. 

При персистировании ФП в течение нескольких недель нарушаются 

структура и свойства специфических белков ионных каналов сарколем-

мы. Эти изменения обратимы лишь частично и долго сохраняются по-

сле восстановления синусового ритма, так как возникают в результате 

нарушения структуры РНК и экспрессии генов. Гистологически процесс 

ремоделирования предсердий сочетается с хроническим воспалени-

ем миокарда [29]. Независимо от того, является ли ФП причиной или 

следствием воспалительного процесса, она протекает с окислитель-

ным стрессом и инфильтрацией миокарда воспалительными клетками 

(макрофагами). Воспаление усугубляется активацией NADPH-оксидазы 

посредством влияния ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-

мы. Доказана роль различных воспалительных цитокинов и хемоки-

нов (интерлейкин-1, интерлейкин-6, фактор некроза опухолей альфа, 

моноцитарный хемоатрактант-1 и др.) в прогрессировании ФП от па-

роксизмального течения к хроническому и в развитии рецидивов по-

сле кардиоверсии [30]. Мета-анализ 7  исследований пациентов с ФП 

после радиочастотной абляции подтвердил прогностическую роль 

С-реактивного белка в возникновении рецидива ФП [31].

При длительности ФП более месяца начинает прогрессировать 

фиброз, который в комплексе с дилатацией предсердий усиливает 

механо-электрические изменения в проводящих путях и миокарде. 

Электрофизиологическое ремоделирование – основа ФП – характери-

зуется локальным замедлением проведения импульса, неоднородной 

клеточной анизотропией (более быстрое проведение вдоль длинной 

оси мышечных волокон по сравнению с проведением в поперечном 

направлении), различным временем продолжительности эффективно-

го рефрактерного периода в соседних участках предсердий, наличием 

фрагментированной предсердной активности и повторных ответов при 

стимуляции миокарда [32, 33]. Степень выраженности фиброза и сохра-

нение ФП тесно коррелируют между собой [34]. Выраженный фиброз 

предсердий ассоциируется с более частыми пароксизмами ФП, транс-

формацией аритмии в постоянную форму и снижением эффективности 

антиаритмической терапии [35]. Среди различных факторов, регулиру-

ющих процесс формирования фиброза, ангиотензин  II и фактор роста 

опухолей β-1 (TGF-β1) наиболее сильно стимулируют процесс образова-

ния коллагена сердечными фибробластами [36]. Важно и то, что TGF-β1, 

кроме активации фибробластов и коллагеногенеза, также индуцирует 

апоптоз кардиомиоцитов. Отмечено, что ангиотензин II не способен вы-

зывать гипертрофию кардиомиоцитов и фиброз в отсутствии TGF-β1, 

однако он регулирует синтез TGF-β1, процессы фосфорилирования и 

выработку профибротического фактора – эндотелина-1. TGF-β1, в свою 

очередь, может напрямую стимулировать образование рецепторов 1 

типа к ангиотензину  II [37]. В комбинации с альдостероном ангиотен-
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зин  II усиливает оксидативный стресс и воспаление путем активации 

NADPH-оксидазы [38]. Дальнейшее прогрессирование фиброза фор-

мирует порочный круг – фибрилляция порождает и поддерживает фи-

брилляцию.

  ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ И СЕРДЕЧНАЯ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Прогрессирующий фиброз и жировые отложения в миокарде при 

ФП приводят к снижению сократительной способности предсердий, 

потере предсердного вклада в наполнение левого желудочка и разви-

тию ХСН. Тесная связь между ФП и ХСН подтверждается общими факто-

рами риска: АГ, курение, ожирение, сахарный диабет, почечная недо-

статочность, апноэ сна и ишемическая болезнь сердца. ФП увеличивает 

риск развития ХСН в 3  раза. Потеря систолы предсердий приводит к 

уменьшению наполнения желудочков и снижению сердечного выброса 

на 25% [39].

С другой стороны, структурные и нейрогуморальные измене-

ния при ХСН способствуют возникновению и прогрессированию ФП. 

При сердечной недостаточности также наблюдается увеличение дав-

ления наполнения, постнагрузки предсердий и активация ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системы. Это способствует развитию 

атриомегалии, фиброза и, как следствие, проаритмогенного ремоде-

лирования [40]. Несмотря на общность механизмов, стимулирующих 

синтез коллагена, выраженность фиброза предсердий и желудочков 

при ФП у одного и того же пациента может различаться. Это связано с 

большей чувствительностью предсердных фибробластов к ангиотензи-

ну II и эндотелину-1 и с дополнительной активацией последних местны-

ми предсердными факторами. Кроме того, меньшая толщина миокарда 

предсердий позволяет раньше проявиться признакам фиброза. Однако 

при сопутствующих АГ коронарной болезни сердца и сердечной недо-

статочности фиброз миокарда желудочков может опережать измене-

ния в предсердиях [41].

Признаки ХСН наблюдаются у трети пациентов с пароксизмальной 

ФП и у половины пациентов с персистирующей и постоянной ФП. Со-

гласно Фрамингемскому исследованию у 41% пациентов ХСН пред-

шествовала развитию ФП, у 38% – первой возникла ФП, а у 21% – эти 

заболевания развились одновременно [42]. Вне зависимости от после-

довательности развития этих нозологий прогноз для пациента значи-

тельно ухудшается [43]. 

По различным данным от 50% до 80% пациентов с ХСН имеют со-

храненную фракцию выброса левого желудочка. В клинической прак-

тике пациенты с ФП и АГ без других значимых заболеваний мышечного 

и клапанного аппарата сердца в подавляющем большинстве имеют ХСН 

с сохраненной систолической функцией левого желудочка [44]. Тради-

ционно ХСН со сниженной фракцией выброса левого желудочка уделя-

ется более пристальное внимание, так как смертность таких пациентов 

через год составляет 10–15%, что выше смертности пациентов с сердеч-

ной недостаточностью с сохраненной фракцией выброса левого желу-

дочка (5–8%). Однако через 3 года смертность в обеих группах возрас-

тает и становится одинаковой, достигая 40% [45]. Известно, что на фоне 
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лечения прогноз пациентов с систолической сердечной недостаточно-

стью доказанно улучшается. Но нет ни одного масштабного исследова-

ния, показавшего улучшение долгосрочных результатов при лечении 

сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса левого 

желудочка [46]. Кроме того, исследования, как правило, не включают от-

дельную группу пациентов с ФП, а выводы либо распространяются на 

эту кагорту автоматически, либо формируются путем ретроспективного 

анализа.

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследования последних 20  лет совершили прорыв в понимании 

механизмов развития ФП. Однако многие звенья патогенеза данной 

аритмии требуют дальнейшего изучения, в том числе и влияние комор-

бидности с АГ и ХСН. Это позволит улучшить прогноз пациентов с ФП 

путем формирования правильной стратегии лечения, основанной на 

патогенетически обусловленной оценке риска возникновения и про-

грессирования ФП, АГ и ХСН и конверсии ФП в стойкий синусовый ритм.
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