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Фибрилляция предсердий (ФП) – это наиболее частое серьезное хроническое нарушение сердечного
ритма, ответственное за определенную долю заболеваемости, инвалидизации и смертности
населения. 
В Фрамингемском исследовании только артериальная гипертония и сахарный диабет были значимы-
ми независимыми предикторами, увеличивающими риск возникновения ФП в 1,5 раза. Из-за высокой
распространенности в популяции гипертония ответственна за большее количество случаев
развития ФП (14%), чем любой другой фактор риска. Органические заболевания сердца создают су-
щественно больший риск, чем сердечно-сосудистые факторы риска, причем сердечная недостаточ-
ность среди них – наиболее важное состояние, приводящее к увеличению риска.
Главная опасность ФП – кардиогенные тромбоэмболии с увеличением риска развития инсульта
в 4–5 раз. Приблизительно 15% всех ишемических инсультов обусловлены ФП, а в возрасте
80–89 лет – 24%. 
Неклапанная ФП должна быть признана как главная проблема здравоохранения и главный фактор
риска для предотвратимых инсультов. Уменьшая риск сердечно-сосудистых заболеваний, спо-
собствующих развитию ФП, путем коррекции управляемых факторов риска возможно снизить
количество случаев ФП.
Распространенность ФП среди взрослого населения удваивается с каждым последующим десяти-
летием жизни: увеличивается с 0,5% в возрасте 50–59 лет до 9% у 80–89-летних; также она вы-
ше среди мужчин. С возрастом происходит прогрессирующая потеря специфических клеток и уве-
личение фиброза и жировой инфильтрации синоатриального узла. Но несмотря на то что старение
ведет за собой целый список состояний, предрасполагающих к ФП, даже в относительно молодом
возрасте некоторые лица явно более уязвимы к развитию ФП.
Фибрилляция предсердий – это серьезная проблема для стареющего населения. Уменьшение риска
патологических состояний сердечно-сосудистой системы, которые предрасполагают к ФП, лечение
гипертонии и диабета должны снизить распространенность ФП, которая увеличивается в популя-
ции. Использование противосвертывающих и антиаритмических препаратов может уменьшать
симптоматику и тромбоэмболические события, связанные с ФП. Профилактические мероприятия,
направленные  на устранение или сведение к минимуму факторов риска развития ФП, могут стать
эффективным способом в борьбе с ФП.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, эпидемиология, экономическая значимость.

Atrial fibrillation is the most frequent and serious surgical chronic heart rhythm disorder, which is responsible
for some part of morbidity, disability and mortality of the population. 

In Framingham Heart Study, only arterial hypertension and diabetes mellitus were significant independent
predictors of increasing risk of AF by 1.5. Because of high prevalence in population, hypertension is responsi-
ble for increasing number of AF cases (14%) than any other risk factor. Organic heart diseases have signifi-
cantly greater risk than cardiovascular diseases where heart failure is one of the most important conditions
that lead to increasing risk. 

The main severity of AF is cardiogenic thromboemboliae with increasing development risk of stroke by 4–5.
Approximately 15% of all ishemic strokes are conditioned by AF and 24% at the age of 80–89. 

Nonvalvular AF must be considered as the main problem of public health service and the main risk factor for
preventable strokes. It is possible to decrease AF cases, reducing the risk of cardiovascular events that con-
tribute to AF development using correction of controlled risk factors. 
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Фибрилляция предсердий (ФП) – наджелу-

дочковая тахиаритмия, характеризующая-

ся быстрой, нерегулярной и хаотической пред-

сердной активностью с последующим ухудшением

механической функции предсердий [1].

Фибрилляция предсердий – наиболее распро-

страненное нарушение ритма сердца. Ее частота

в общей популяции составляет 1–2%. В Европе

ФП страдают более 6  млн человек, и на фоне ста-

рения населения ее распространенность в ближай-

шие 50 лет по меньшей мере удвоится [2, 15].

Фибрилляция предсердий увеличивает риск

инсульта в 5 раз и обусловливает возникновение

каждого пятого инсульта. Ишемический инсульт

у больных с ФП чаще заканчивается смертью по

сравнению с инсультом другой природы, приводит

к наиболее выраженной инвалидизации и чаще ре-

цидивирует. Соответственно риск смерти у боль-

ных с инсультом, связанным с ФП, в 2 раза выше,

а затраты на лечение возрастают в 1,5 раза [1].

У большинства больных ФП неуклонно про-

грессирует в персистирующую или постоянную

форму, что сопряжено с эволюцией основного за-

болевания. В последнее время достигнуты опреде-

ленные успехи в изучении естественного течения

ФП – от стадии, не имеющей клинических про-

явлений, до конечной стадии, представляющей со-

бою необратимую аритмию, ассоциирующуюся

с развитием серьезных сердечно-сосудистых ос-

ложнений. В последнее время на основе использо-

вания так называемой upstream therapy («терапии

вверх по течению», или патогенетической тера-

пии) предпринимались многочисленные попытки

замедлить или остановить прогрессирование ФП

за счет воздействия на основное сердечно-сосуди-

стое заболевание и естественное течение самой

аритмии, однако успехи в этой области оказались

ограниченными [2].

Эпидемиология фибрилляции предсердий
Распространенность ФП в общей популяции

составляет 1–2%, и этот показатель, вероятно, уве-

личится в ближайшие 50 лет [21, 22] (см. таблицу).

Систематическое мониторирование ЭКГ позволя-

ет выявить ФП у каждого двадцатого пациента

с острым инсультом, то есть значительно чаще,
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The prevalence of AF among adult population doubles with each following decade. It increases from 0.5%
at the age of 50–59 to 9% at the age of 80–89. It is also higher among male patients. Progressive loss of 
specific cells and increase of fibrosis and liposis of the sinoatrial arrest is seen with age. However, aging
involves increasing list of predisposing events, even at relatively young age, some patients more subject to AF
development. 

Atrial fibrillation is a serious problem for aging population. Risk decrease of pathological conditions of the car-
diovascular system that lead to AF. Treatment of hypertension and diabetes mellitus must decrease the preva-
lence of AF that increases in population. The usage of anticoagulant and antiarrhythmic drugs can decrease
symptoms and thromboembolic events connected with AF. Preventive treatment to eliminate or minimize risk
factors of AF development can become an effective way for AF. 

Key words: atrial fibrillation, epidemiology, economic significance.

Демографические показатели и сопутствующие заболевания 
пациентов с фибрилляцией предсердий (исследование ALFA)

Число пациентов 756 167 389 200
Возраст, лет 69 66 70 68
Соотношение мужчины / женщины 1 1 2 1
Время от первого эпизода ФП, мес 47 39 66 –
Болезни сердца, %:

ишемическая болезнь сердца 17 12 18 19
гипертоническая болезнь 21 17 22 25
клапанные пороки (ревматизм) 15 10 20 12
дилатационная кардиомиопатия 9 2 13 9
гипертрофическая кардиомиопатия 5 3 4 9
другие 9 14 9 7
без патологии 29 46 23 28

Другие предрасполагающие или связанные 
с ними факторы, %:

гипертиреоз 3 4 2 5
гипертония 39 35 38 46
бронхолегочные заболеваний 11 10 13 10
диабет 11 7 13 9
застойная СН 30 14 43 18
эмболии 8 8 11 4

Размер левого предсердия, мм 44 40 47 42
Фракция выброса левого желудочка, % 59 63 57 58

Показатель
Всего 

(в общей группе)
Пароксизмальная 

ФП
Персистирущая 

ФП
Хроническая 

ФП
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чем стандартная ЭКГ в 12 отведениях. Фибрилля-

ция предсердий может долго оставаться не диаг-

ностированной (бессимптомная ФП) [23], а мно-

гих больных с ФП никогда не госпитализируют

в стационар [24]. Соответственно истинная рас-

пространенность ФП в общей популяции, скорее

всего, приближается к 2% [23]. Распространен-

ность ФП увеличивается с возрастом – от 0,5%

в возрасте 40–50 лет до 5–15% в возрасте 80 лет [21,

22, 25–27]. У мужчин ФП развивается чаще, чем

у женщин. Риск развития ФП на протяжении жиз-

ни составляет около 25% в возрасте после 40 лет.

Распространенность и заболеваемость ФП у пред-

ставителей неевропеоидных рас изучены хуже [14,

28] (рис. 1).

Сердечно-сосудистые исходы, 
связанные с фибрилляцией предсердий 

Фибрилляция предсердий ассоциируется с уве-

личением летальности, частоты инсульта и других

тромбоэмболических осложнений, сердечной не-

достаточности и частоты госпитализации, ухудше-

нием качества жизни, снижением переносимости

физической нагрузки и дисфункцией левого желу-

дочка. Симптоматичная ФП приводит к сниже-

нию качества жизни. Более опасным осложнением

является прогрессирование или появление сердеч-

ной недостаточности у больных с органическим

поражением сердца. Но самая большая опас-

ность – это риск возникновения инсульта. Леталь-

ность у больных с ФП увеличивается вдвое незави-

симо от наличия других известных факторов риска

[8, 14]. Было показано, что только антитромботи-

ческая терапия вызывает уменьшение летальнос-

ти, связанной с ФП [18]. Сообщалось об увеличе-

нии летальности, если ФП сопровождала течение

инфаркта миокарда при сравнении со случаями

без ФП [20, 2l]. Результаты Фрамингемского ис-

следования продемонстрировали, что ФП незави-

симо связана с 50 и 90% увеличением риска смерти

соответственно у мужчин и у женщин. Это увели-

чение риска сохранялось после коррекции сопут-

ствующей сердечно-сосудистой патологии [24].

Распределение по причинам смерти у лиц с ФП

было подобным таковому среди субъектов без ФП,

но для каждой из причин отмечался более высокий

процент летальности среди лиц в первый год после

того, как ФП была диагностирована.

Инсульт при ФП часто протекает тяжело, при-

водит к стойкой инвалидизации и смерти. При-

мерно каждый пятый инсульт является следствием

ФП; более того, недиагностированная («немая»)

ФП может оказаться причиной некоторых случаев

«криптогенных» инсультов [8, 16]. Пароксизмаль-

ная ФП увеличивает риск инсульта в той же степе-

ни, как постоянная или персистирующая [15]. Фи-

брилляция предсердий – наиболее частая причина

кардиогенных тромбоэмболий. Она приводит к су-

щественному риску возникновения ишемического

инсульта даже в отсутствие клапанной патологии

сердца. Риск инсульта у больных с нелеченной

ФП – около 35%. Эпидемиологические и клини-

ческие данные свидетельствуют о том, что ФП –

один из основных независимых факторов риска

инсульта, увеличивающий вероятность его разви-

тия в 3–5 раз даже после учета других факторов ри-

ска. Относительный риск – постоянный во всех

возрастных группах, и в отличие от других факторов А
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Рис. 1. Заболеваемость (а) и распространенность ФП (б) в возрастных группах согласно данным рандоминизи-
рованных исследований 
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риска влияние ФП на частоту возникновения ин-

сульта не изменяется с увеличением возраста:

частота инсульта у лиц с ФП составляет около 5%

в год. Частота инсультов, обусловленных ФП,

во Фрамингемском исследовании увеличивалась

с 1,5% в возрасте 50–59 лет до 23,5% у 80–89-лет-

них. Доля же инсультов, наблюдаемых на фоне

ФП, увеличивается каждое десятилетие: с 6,5%

в возрасте 50–59 лет до 30,7% у 80–89-летних. За-

болевания сердца, такие как ИБС или сердечная

недостаточность, которые также предрасполагают

к инсультам, часто сопутствуют ФП. Во Фрамин-

гемском исследовании доказано, что наличие ФП

в сочетании с этими состояниями увеличивает

риск инсульта еще почти в 2 раза. Изучение време-

ни возникновения эмболических эпизодов при

ФП показало, что риск инсульта у лиц с ФП выше

в первые месяцы после постановки диагноза «фи-

брилляция предсердий». Кроме того, Фрамингем-

ское исследование выявило, что повторный ин-

сульт скорее разовьется у человека с ФП, чем без

нее [16]. Наконец, было показано, что ишемичес-

кий инсульт, ассоциированный с ФП, почти в два

раза чаще имел фатальный исход, чем таковой без

упоминания о ФП. Функциональный дефицит по-

сле инсульта был также более выраженным при на-

личии ФП [17]. По всей видимости, существует

повышенный риск тромбоэмболий у лиц с ФП, ес-

ли имеется увеличение левого предсердия или

уменьшение систолической функции левого желу-

дочка [19].

Госпитализация из-за ФП составляет 1/3 среди

всех случаев госпитализации по поводу нарушений

ритма сердца. Основные причины госпитализации –

острый коронарный синдром (ОКС), декомпенса-

ция сердечной недостаточности, тромбоэмболиче-

ские осложнения и неотложное лечение аритмии. 

Когнитивная дисфункция, включая сосудистую

деменцию, может быть связана с ФП. Результаты

небольших наблюдательных исследований дают

основания полагать, что бессимптомные эмболии

могут способствовать ухудшению когнитивной

функции у больных с ФП даже при отсутствии яв-

ного инсульта [16]. 

У больных с ФП ухудшается качество жизни

и снижается толерантность к физической нагрузке.

У пациентов с ФП качество жизни существенно ху-

же, чем у здоровых людей или у больных с ишеми-

ческой болезнью сердца и синусовым ритмом [17]. 

Функция ЛЖ часто ухудшается при нерегуляр-

ных и частых сокращениях желудочков, утрате си-

столы предсердий и увеличении конечного диа-

столического давления в ЛЖ. Улучшить функцию

ЛЖ у больных с ФП может как удержание сину-

сового ритма, так и контроль частоты сердечных

сокращений.

Сердечно-сосудистые заболевания 
и другие состояния, ассоциирующиеся 

с фибрилляцией предсердий

Фибрилляция предсердий ассоциируется с раз-

личными сердечно-сосудистыми заболеваниями

[19, 20], которые создают субстрат для сохране-

ния аритмии. К ним относятся как функциональ-

ные расстройства, так и структурные заболевания

сердца. Под структурными заболеваниями сердца

понимают различные анатомические и патологи-

ческие состояния приобретенного или врожден-

ного характера, касающиеся миокарда, пери-

карда, клапанного аппарата и крупных сосудов

сердца [21]. Заболевания, связанные с наличием

ФП, являются скорее маркерами общего сердеч-

но-сосудистого риска и/или поражения сердца,

а не только этиологическими факторами в отно-

шении аритмии. 

Риск развития ФП увеличивается с возрастом,

что, возможно, является следствием возрастной

потери миокарда предсердий и сопутствующих на-

рушений проводимости. 

Артериальная гипертония – это фактор риска

встречаемости впервые диагностированной ФП

и ее осложнений, таких как инсульт и системные

тромбоэмболии. Клинически выраженная сердеч-

ная недостаточность II–IV функционального

класса по NYHA наблюдается у 30% больных с ФП

[19, 20], а ФП – у 30–40% пациентов с сердечной

недостаточностью (в зависимости от причины

и тяжести заболевания). Сердечная недостаточ-

ность может быть следствием ФП (например, та-

хиаритмическая кардиомиопатия или декомпенса-

ция сердечной недостаточности при остром разви-

тии ФП) и причиной аритмии (из-за увеличения

давления в предсердиях и перегрузки объемом,

вторичной дисфункции клапанов сердца и хрони-

ческой активации нейрогуморальных систем). 

Тахиаритмическую кардиомиопатию следует

предполагать, если дисфункция ЛЖ выявляется

у пациентов с тахикардией при отсутствии орга-

нического заболевания сердца. Диагноз под-

тверждается, если функция ЛЖ нормализуется или

улучшается на фоне адекватного контроля частоты

сердечных сокращений или восстановления си-

нусового ритма. 

Поражение клапанов сердца обнаруживают

примерно у 30% больных с ФП [19, 20]. Фибрилля-

ция предсердий, связанная с растяжением левого

предсердия (ЛП), – это раннее проявление мит-

рального стеноза и/или регургитации. Фибрил-

ляция предсердий развивается также на более

поздних стадиях пороков аортального клапана.

В прошлом ревматическая ФП встречалась часто,

однако в настоящее время ее диагностируют от-

носительно редко. А
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Первичные кардиомиопатии, в том числе пер-

вичные нарушения электрических процессов

в сердце [22], сопровождаются повышением риска

развития ФП, особенно у молодых людей. У 10%

больных с ФП обнаруживают относительно редкие

первичные кардиомиопатии [19, 20]. У небольшой

части пациентов с «изолированной» ФП экспрес-

сируются мутации, ассоциирующиеся с «электри-

ческими» кардиомиопатиями. 

В эпидемиологических исследованиях, выпол-

ненных в прошлые годы, дефект межпредсерд-

ной перегородки ассоциировался с развитием

ФП у 10–15% больных. Эта связь имеет важное

клиническое значение для антитромботической

терапии у пациентов с дефектом межпредсерд-

ной перегородки и перенесенными инсультом

или транзиторной ишемической атакой (ТИА).

Кроме того, повышают риск развития ФП другие

врожденные пороки сердца, такие как единствен-

ный желудочек, а также операция Мастарда по по-

воду транспозиции крупных артерий и операция

Фонтейна.

Ишемической болезнью сердца страдают,

по крайней мере, 20% больных с ФП [19, 20].

При этом не ясно, предрасполагает ли неослож-

ненная ишемическая болезнь сердца к возникно-

вению ФП (за счет ишемии предсердий) и как ФП

взаимодействует с коронарной перфузией [23].

Нарушение функции щитовидной железы мо-

жет быть единственной причиной ФП и способст-

вовать развитию ее осложнений. В последних эпи-

демиологических исследованиях гипертиреоз или

гипотиреоз у больных с ФП диагностировали до-

статочно редко [19, 20], однако субклиническая

дисфункция щитовидной железы также может

вносить вклад в развитие аритмии.

Ожирение наблюдается у 25% больных с ФП [20].

В крупном немецком регистре индекс массы тела

у таких пациентов составил в среднем 27,5 кг/м2. 

Сахарный диабет, требующий лечения, отме-

чается у 20% пациентов с ФП и может способст-

вовать поражению предсердий. Хроническая обст-

руктивная болезнь легких (ХОБЛ) встречается

у 10–15% больных с ФП и скорее является мар-

кером сердечно-сосудистого риска в целом, чем

специфическим фактором, предрасполагающим

к ФП.

Апноэ во время сна, особенно в сочетании с ар-

териальной гипертонией, сахарным диабетом

и органическим заболеванием сердца, может быть

патогенетическим фактором ФП, поскольку апноэ

вызывает увеличение давления в предсердиях и их

размера или изменение состояния вегетативной

системы. 

Хроническая болезнь почек отмечается

у 10–15% больных с ФП. Почечная недостаточ-

ность может повысить риск сердечно-сосудистых

осложнений, связанных с ФП, хотя данные кон-

тролируемых исследований ограничены.

Типы фибрилляции предсердий

С клинической точки зрения, с учетом тече-

ния и длительности аритмии выделяют 5 типов

ФП: впервые выявленная, пароксизмальная, пер-

систирующая, длительная персистирующая и по-

стоянная. Они определяются следующим образом:

1. Любой впервые диагностированный эпизод

ФП считают впервые выявленной ФП независимо

от длительности и тяжести симптомов. 

2. Пароксизмальная ФП, длительность кото-

рой может достигать 7 сут, характеризуется само-

произвольным прекращением, обычно в течение

первых 48 ч. При пароксизмальной ФП, длящейся

более 48 ч, вероятность спонтанного прекращения

аритмии низкая, однако существенно возрастает

риск системных тромбоэмболий, что требует рас-

смотрения возможности проведения антитромбо-

тической терапии.

3. Персистирующая ФП, в отличие от паро-

ксизмальной, самостоятельно не прекращается,

продолжается более 7 сут, и для ее устранения не-

обходима медикаментозная или электрическая

кардиоверсия. 

4. Диагноз длительной персистирующей ФП

устанавливают, когда ФП продолжается в течение

1 года и более и выбрана стратегия контроля ритма

сердца (восстановление синусового ритма и его со-

хранение с использованием антиаритмической те-

рапии и/или аблации). 

5. Постоянную ФП диагностируют в тех слу-

чаях, когда пациент и врач считают возможным

сохранение аритмии или когда предшествующие

попытки кардиоверсии или кардиохирургического

лечения были безуспешными. 

У одного и того же больного с длительным

анамнезом ФП на различных этапах естественного

течения заболевания могут наблюдаться ее различ-

ные формы: бессимптомная, пароксизмальная,

персистирующая, а также их сочетания. В таких

случаях в диагнозе указывается та форма аритмии,

которая послужила поводом для госпитализации

или вмешательства (медикаментозная или элект-

рическая кардиоверсия, катетерная аблация и др.) 

Эта классификация имеет значение для выбора

тактики ведения больных с ФП, особенно если од-

новременно учитываются симптомы аритмии.

При принятии решений необходимо также тща-

тельно учитывать дополнительные индивидуаль-

ные факторы и сопутствующие заболевания. 

Первым проявлением бессимптомной ФП мо-

гут быть осложнения ФП (ишемический инсульт

или тахиаритмическая кардиомиопатия). Кроме А
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того, она может выявляться при незапланирован-

ной регистрации ЭКГ. Бессимптомные эпизоды

ФП могут наблюдаться при любой форме ФП.

Этиология фибрилляции предсердий
В течение длительного времени ревматические

клапанные пороки сердца были самой частой при-

чиной ФП, их наличие увеличивало риск появле-

ния аритмии в 10–25 раз [14]. Теперь, когда ревма-

тические заболевания сердца стали редкостью

в развитых странах, около 75% случаев ФП имеют

место у пациентов с системной гипертензией,

ИБС или СН [12, 13, 15].

К возможным причинам ФП относятся (звез-

дочкой обозначены причины, устранение которых

может предотвратить развитие или рецидив ФП):

1. Кардиальные причины:

– гипертония;

– сердечная недостаточность*;

– ишемическая болезнь сердца с перенесен-

ным инфарктом миокарда;

– дисфункция левого желудочка (систоличес-

кая и диастолическая)*;

– кардиомиопатии;

– клапанные пороки сердца;

– врожденные пороки сердца*; 

– перикардиты;

– послеоперационные (в частности, после опе-

рации на сердце);

– синдром слабости синусного узла;

– неадекватная стимуляция желудочков*;

– наджелудочковая тахикардия (в том числе

синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта, предсерд-

ная тахикардия, трепетание предсердий и др.)*;

– генетические.

2. Экстракардиальные причины:

– обструктивное апноэ*;

– ожирение*;

– чрезмерный прием алкоголя*; 

– гипертиреоз*;

– болезнь легких (пневмония, хроническая об-

структивная болезнь легких, легочная эмболия,

легочная гипертензия).

3. Кроме того, встречается идиопатическая ФП.

В проспективном многоцентровом исследова-

нии, проведенном для получения информации

о внегоспитальной популяции пациентов с ФП,

Levy показал, что гипертензия является самой час-

той причиной аритмии (40%), после нее – ИБС

(16,6%) и заболевания миокарда (15,4%). Ревмати-

ческие клапанные заболевания были обнаружены

менее чем у 15% пациентов [10, 11, 16].

Фрамингемское исследовании выявило самый

частый сердечный предиктор ФП, которым яви-

лась гипертензия, сочетающаяся с кардиомегалией

и/или ЭКГ-признаками гипертрофии ЛЖ.

Менее ясна связь между ИБС и ФП. Пароксиз-

мальная форма ФП (ПФП) является самым час-

тым осложнением острого инфаркта миокарда

(ОИМ). Большинство исследований, проведенных

в претромболитической эре, выявляли наличие

ПФП в среднем в 15% случаев [19, 20], но недав-

ние рандомизированные многоцентровые иссле-

дования показали уменьшение выявляемости

аритмии до 6–8%, возможно из-за широкого ис-

пользования тромболитической терапии и баллон-

ной ангиопластики, которые редуцируют СН [17,

19, 21–24].

Хроническая ИБС редко сочетается с ФП. Во

Фрамингемском исследовании ИБС в сочетании

с ФП не имела значимого статистического значе-

ния. Исследование хирургии коронарных артерий

(CASS) также подтвердило слабую связь ИБС

и ФП. Действительно, в последнем исследовании

аритмия была зарегистрирована только у 116 из

18 343 пациентов (0,6%) с ангиографически доку-

ментированными коронарными стенозами [25].

Распространенность фибрилляции предсердий 
у пациентов с имплантированными 

электрокардиостимуляторами

Фибрилляция предсердий часто наблюдается

у пациентов с имплантированными электрокар-

диостимуляторами (ЭКС). При синдроме слабости

синусного узла (СССУ) предсердные тахиаритмии

(ПТА), действительно, являются самой обычной

находкой, с распространением от 8,2 до 45,5%,

хотя хроническая ФП, по данным литературы,

документируется у 15,8% больных. Более того,

аритмия часто регистрируется у пациентов с им-

плантированными по поводу полной поперечной

блокады (ППБ) сердца однокамерными ЭКС, так

как потеря атриовентрикулярной синхрониза-

ции может индуцировать структурные изменения

в предсердиях, которые становятся причиной ФП

[8, 9, 36, 37].

Единственным методом для диагностики ПФП

у больных с ЭКС является мониторирование ЭКГ

как можно более продолжительное время. Недавно

стало возможным использование расширенной

памяти новейших современных ЭКС и кардиовер-

теров-дефибрилляторов (КВДФ) для записи внут-

рисердечных электрограмм, а их использование

дало возможность некоторым авторам увидеть, что

большая часть пациентов (более 50%) имела паро-

ксизмы ФП [26–28, 37, 35]. 

В международном проспективном многоцент-

ровом исследовании AIDA 354 пациентам с высо-

кой степенью нарушений проведения или СССУ,

которые наблюдались в течение 1 мес, импланти-

ровали двухкамерные ЭКС с возможностью авто-

матической интерпретации аритмии. У 179 (50,6%)А
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пациентов были записаны ПТА, и более 2/3 из этих

аритмий составила ФП. Среди этих пациентов 58%

оставались асимптомными и 117 (65%) не имели

документированных случаев ПТА перед импланта-

цией ЭКС [30–33].

Триггеры фибрилляции предсердий

Основной механизм индукции ФП выявил

M. Haissaguerre, который обнаружил, что у некото-

рых пациентов регистрируется «фокусная ФП»;

в этих случаях индукция и поддержание ФП связаны

с быстро разряжающимся фокусом тахикардии.

Легочные вены являются источником этих экто-

пических фокусов. Механизмом, лежащим в осно-

ве фокусных аритмий, может быть нарушенный

автоматизм или триггерная активность, так как

разряд фокуса не может быть вызван посредством

предсердных экстрасистолий (ПЭС) [6, 7, 20].

Наконец, самым частым способом индукции

ФП является появление одного или нескольких

эктопических сокращений, которые ответствен-

ны за индукцию, но не являются необходимыми

для поддержания аритмии. M. Haissaguerre пока-

зал, что наиболее часто источником ПЭС,

служащих триггерами для начала ФП, являются

ЛВ. Следовательно, ведущий фокус может быть

представлен фокусом в ЛВ, который постоянно

разряжается во время пароксизма ФП. Как только

активность фокуса прекращается, ФП тоже пре-

кращается. Могут существовать также фокусы-

триггеры в ЛВ, являющиеся причиной одной или

множества ПЭС, которые образуют волну риентри

и, таким образом, индуцируют ФП другим путем,

который не требует для поддержания ФП эктопи-

ческой фокусной активности. У очень малого чис-

ла больных эктопические сокращения, иницииру-

ющие ФП, были найдены в ПП вдоль погранично-

го гребня и ближе к устью коронарного синуса.

Однако сейчас эпидемиологический вклад фоку-

сов как причины ФП и их роль у пациентов с об-

щей патологией сердца и/или хронической фор-

мой ФП неизвестны [20, 21, 34].

Роль автономной нервной системы

Роль автономной нервной системы в механиз-

мах развития ФП была очень интенсивно изучена.

Вагусная активность является важной в индукции

и поддержании ФП. Это было показано исследова-

ниями на животных, продемонстрировавших, что

парасимпатическая стимуляция и прямое введе-

ние ацетилхолина (АцХ) приводит к стабильной

ФП. Более того, у людей Coumel предположил су-

ществование vagus-обусловленной формы ФП,

встречающейся чаще у молодых мужчин без струк-

турных заболеваний сердца, у которых эпизоды

ПФП имеют место ночью или в послеобеденное

время, чему обычно предшествует урежение ЧСС

и/или увеличение высокочастотного компонента

вариабельности сердечного ритма. Пока вагусный

тонус остается высоким, аритмия остается ста-

бильной; поэтому аритмия у этих пациентов воз-

никает чаще во время сна и прекращается утром

при просыпании [1, 2].

Эффекты вагусной стимуляции на предсердную

ткань, необходимые для индукции и поддержания

ФП, представляются следующими: укорочение

длительности потенциала действия (ПД), рефрак-

терности миокарда предсердий и усиление диспер-

сии рефрактерности. Последний эффект вагусной

стимуляции относится к неодинаковому действию

вагусной стимуляции на рефрактерные периоды

обоих предсердий, возможно, из-за негомогенного

распределения волокон блуждающего нерва по

предсердиям, и поэтому волокна миокарда, сопри-

касающиеся непосредственно с постганглионар-

ными окончаниями, находятся под относительно

высокими концентрациями холинэргических ме-

диаторов, в то время как волокна, находящиеся

далеко от мест выделения АцХ, находятся под

значительно меньшим влиянием. Укорочение ре-

фрактерных периодов в обоих предсердиях и уси-

ление дисперсии приводит к возникновению

риентри, которое может инициировать и поддер-

живать ФП [1, 2].

Адренергические факторы также включаются

в патогенез ФП. Адренергическая форма ФП явля-

ется менее типичной и чаще возникает у пациен-

тов днем, во время стресса или во время нагрузки.

В некоторых случаях эта форма ФП может быть

проявлением других патологий, таких как гипер-

тиреоидизм или феохромоцитома [1, 2].

Повышенное давление в предсердиях 
и электрофизиологическое ремоделирование

Увеличение давления в предсердиях предраспо-

лагает к ФП. Аритмогенный эффект увеличения

давления может быть связан с обратной механо-

электрической связью, то есть с изменением эф-

фективного рефрактерного периода (ЭРП) пред-

сердий в ответ на механическое растяжение.

В течение последних лет этиология ФП в раз-

витых странах изменилась, наблюдается резкое

уменьшение числа пациентов с ревматическими

клапанными пороками сердца и увеличение числа

пациентов с системной гипертензией, ИБС или

сердечной недостаточностью. Более того, недав-

ние клинические и экспериментальные исследо-

вания обнаружили большое количество ЭФИ-ме-

ханизмов для инициации и поддержания ФП. Эти

новейшие находки внесли большой вклад в раз-

витие новых стратегий для лечения этой арит-

мии [28]. А
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Экономические аспекты лечения 
фибрилляции предсердий

Фибрилляция предсердий налагает значитель-

ные расходы на систему здравоохранения в связи

с повышенной заболеваемостью и летальностью,

а также с лечением данной аритмии [4, 5, 29]. 

Несколько исследований было проведено для

оценки использования ресурсов здравоохранения

в лечении ФП. Данные британского опроса пока-

зали, что прямые затраты на лечение больных

с ФП увеличились с 0,6–1,2% от общего бюджета

национальной службы здравоохранения (NHS)

в 1995 г. до 0,9–2,4% к 2000 г. [30]. Исследователи

из Франции привели аналогичные показатели,

со значительно большим уровнем госпитализации

и числом летальных исходов у пациентов с перси-

стирующей или постоянной ФП по сравнению

с пароксизмальной формой [31]. Расходы на лече-

ние ФП в сочетании с сердечной недостаточнос-

тью, ишемической болезнью сердца, использова-

нием антиаритмических препаратов III класса, ги-

пертонией и нарушением обмена веществ были

значительно выше. На основании ретроспектив-

ного анализа трех баз данных, финансируемых

из федерального бюджета, в США (данные 2001 г.)

общий объем ежегодных расходов на лечение

ФП оценивается в 6,65 млрд долларов, в том чис-

ле 2,93 млрд долларов (44%) – расходы на госпи-

тализацию по поводу ФП, 1,53 млрд долларов

(23%) – на амбулаторное лечение ФП, 235 млн дол-

ларов (4%) – на отпускаемые рецептурные пре-

параты и 1,95 млрд долларов (29%) – на лечение

сопутствующей патологии [33] (рис. 2).

Эти цифры могут быть заниженными, посколь-

ку они не включают все расходы, такие, например,

как мониторинг антикоагулянтного статуса, стои-

мость лечения осложнений при приеме препара-

тов и т. д. Стоимость ухода за пациентами с ин-

сультом и ФП значительно выше, чем для больных

с инсультом и без ФП. В Берлине средние затраты

на лечение одного пациента с ФП-ассоциирован-

ным инсультом приблизительно на 33% выше, чем

с изолированным инсультом [34]. Исследования,

касающиеся стоимости лечения ФП после аорто-

коронарного шунтирования, показали, что у тех

33% пациентов, у которых в послеоперационном

периоде развилась ФП, дополнительные расходы

с развитием аритмии увеличились на 6356 долла-

ров по сравнению с группой без аритмии [3, 35].

Анализ экономической эффективности лече-

ния фибрилляции предсердий в исследовании

AFFIRM убедительно показал, что больным, ран-

домизированным по фармакологическому контро-

лю ритма, требовалось более дорогостоящее лече-

ние, чем пациентам, рандомизированным по кон-

тролю частоты (25 600 и 20 500 долларов за 4,6 года

соответственно) [36].

Экономический анализ регистра по аритмии

FRACTAL показал, что расходы на ФП, связанные

с медицинской помощью, в среднем составляют

4700 долларов на одного пациента в год в течение

первых нескольких лет после выставления диагно-

за, но ежегодные затраты значительно разнятся

в зависимости от клинического течения ФП [37].

В результате старения населения и улучшения

выживаемости пациентов с ишемической болез-

нью сердца, сердечной недостаточностью и арте-

риальной гипертензией увеличение распростра-

ненности ФП в обозримом будущем может стать

экспоненциальным. Это накладывает существен-

ное бремя на общество, которое связано с заболе-

ваемостью и летальностью от инсульта и сердеч-

ной недостаточности. Экономические отчеты, на-

правленные на повышение эффективности

предоставляемой помощи больным с ФП, приво-

дят к снижению частоты дорогостоящей госпи-

тализации. Профилактические мероприятия по

устранению или сведению к минимуму факторов

риска развития ФП могут стать эффективным спо-

собом в борьбе с ФП. А
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Рис. 2. Годовые расходы (2006 г.) на лечение пациентов с фибрилляцией предсердий в абсолютном выражении
и с поправкой на паритет покупательной способности (ППС)
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