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Д
ля МА характерна потеря способности предсердий ми-

окарда к координированному сокращению. Данное за-

болевание является наиболее часто встречаемым нару-

шением сердечного ритма и тесно взаимосвязано с увеличен-

ным риском возникновения нарушений мозгового кровооб-

ращения и развитием тяжелой сердечной недостаточности.

Риск годовой смертности у пациентов с МА, по данным Фре-

мингемского исследования, в 1,5—2 раза выше, чем в общей

популяции. У 5% лиц с диагностированной МА не клапанно-

го происхождения ежегодно возникают нарушения мозгово-

го кровообращения, т.е. в 2—7 раз чаще, чем у лиц без нее.

В работах разных авторов МА описывается как новая сер-

дечно-сосудистая эпидемия. Особо подчеркивается, что за

последние 50 лет частота распространения данной патоло-

гии возросла в 2,5 раза. Так, в США МА в настоящее время

страдает около 2,3 млн (1%) человек, причем с возрастом ее

частота увеличивается. К 2020 г. прогнозируется рост заболе-

ваемости до 3,3 млн человек, а к 2050 г. — 5,6 млн человек

(рис. 1).
Однако, по мнению исследователей из клиники Мэйo,

этот прогноз существенно недооценивает интенсивность ре-

ального роста этого заболевания. По их данным, реальная за-

болеваемость «не клапанными» формами МА за последние 30

лет возросла в 3 раза, учитывая ее уровень в конкретных воз-

растных категориях. Например, в период с 1985—1989 по

2000—2003 гг. частота госпитализаций по поводу МА возрос-

ла с 154 086 до 376 487 случаев и с 787 750 случаев до 2 283

673 случаев (рис. 2).
Go с соавт., проанализировав проблему роста заболевае-

мости МА, выявили причины, из-за которых недооценивают

величину роста данной патологии.

МА чаще всего идентифицируют при наличии ее устойчи-

вых клинически явных

форм, а транзиторные и

асимптоматические

случаи часто не диагно-

стируют из-за отсутст-

вия ясных клинических

симптомов. Например, у

30% больных в исследова-

нии Cardiovascular Health

Study и у 45% больных в исследовании Stroke Prevention in

Atrial Fibrillation Trials диагноз МА был поставлен при случай-

ном снятии ЭКГ. По некоторым данным, соотношение асимп-

томатических пароксизмов к пароксизмам, сопровождаю-

щимся клинической симптоматикой, у больных с пароксиз-

мальной МА составляет 12:1.

Мерцательная аритмия 
и сахарный диабет

В последнее время застойная сердечная недостаточность, сахарный диабет и мерцательная 
аритмия (МА) приобрели характер эпидемии. Исследование ADVANCE (The Action in Diabetes and
Vascular disease preterAx and diamicroN-MR Controlled Evalution) является первым современным 

исследованием, в котором МА рассмотрена как один из важнейших сердечно-сосудистых показателей,
определяющих результаты интенсивной терапии больных сахарным диабетом 2 типа.
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Риск годовой смертности
у пациентов с МА, по дан-
ным Фремингемского иссле-
дования, в 1,5—2 раза вы-
ше, чем в общей популяции.

Рис. 1. Количество больных  

с «не клапанной» МА по данным переписи 

США на период с 2004 по 2050 г.

Рис. 2. Частота госпитализаций 

в США по поводу МА в период 

с 1985—1989 по 2000—2003 гг.
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С октября 2001 г. по декабрь 2004 г. в интегрированной си-

стеме здравоохранения Group Health (США) было проведено

большое популяционное исследование типа случай-контроль,

основанное на анализе впервые зафиксированной МА у 1410

больных и 2203 лиц контрольной группы. В результате было

обнаружено, что у 39% больных МА имела транзиторный ха-

рактер, у 45% — персистирую-

щий/интермиттирующий характер, у

15% — устойчивый характер, а у 1,7%

больных ее характер не был точно

установлен (рис. 3).
При длительности эпизода арит-

мии до 7 дней и при отсутствии по-

вторного приступа в последующие 6

месяцев диагностировалась транзи-

торная МА. При длительности приступа более 7 дней или ес-

ли приступ имел повторный характер, но в дальнейшем в те-

чение 6 месяцев сохранялся синусовый ритм — персистирую-

щая/интермиттирующая форма. Если аритмия сохранялась

не менее 6 месяцев без признаков появления синусового рит-

ма — устойчивая МА (аналогичная термину ACC/AHA/ESC —

перманентная).

Результаты оценки распространенности данной патоло-

гии в конкретной популяции и оценка факторов риска, влия-

ющих на возникновение МА, обусловлены имеющимися у ис-

следователей возможностями фиксации различных форм МА.

В связи с тем, что частота МА увеличивается с возрастом

населения, основной причиной нарастания ее частоты явля-

ется старение населения индустри-

ально развитых стран мира (рис. 4).
В настоящее время пожилые люди

страдают большим количеством со-

путствующих заболеваний: ожире-

нием, артериальной гипертонией,

сердечной недостаточностью, ише-

мической болезнью сердца, сахар-

ным диабетом. Для всех этих состоя-

ний характерно развитие диастолической дисфункции лево-

го желудочка сердца, приводящее к увеличению размеров ле-

вого предсердия. Прогноз жизни этих больных зависит от

выраженности диастолической дисфункции левого желудоч-

ка сердца (рис. 5).
Выраженной диастолической дисфункцией левого желу-

дочка обусловлены увеличенный объем левого предсердия,
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Соотношение асимптомати-
ческих пароксизмов к пароксиз-
мам, сопровождающимся кли-

нической симптоматикой,
у больных с пароксизмальной

МА составляет 12:1.

Рис. 3. Частота различных форм МА

Рис. 4. Распространенность 

МА в различных возрастных группах

Рис. 5. Выживаемость больных 

в зависимости от исходного состояния 

диастолической функции левого желудочка

Рис. 6. Патофизиология МА
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напряжение стенки предсердия, снижение

способности к расслаблению стенки левого

желудочка сердца, нарастание фиброзных и

воспалительных изменений миокарда, что

приводит к развитию МА и тромбоэмболиче-

ских осложнений (рис. 6).
В последнее время исследователи стали

уделять особое внимание специфической вза-

имосвязи между сахарным диабетом и МА.

По данным Movarhed et al. (2005), МА в 2

раза чаще встречается у больных сахарным

диабетом, а по данным Ostgren et al. (2004), —

в 3 раза чаще при сахарном диабете и сопутст-

вующей артериальной гипертонии (рис. 7).
Так, МА встречается примерно у 4% больных

сахарным диабетом, наблюдаемых в поликли-

нических условиях, и у 15% госпитализиро-

ванных больных (Movahed et al., 2005; Ostgren

et al., 2004).

Однако однозначный положительный от-

вет на вопрос о независимом причинно-след-

ственном характере данной взаимосвязи был

получен не во всех эпидемиологических исследованиях

(табл. 1).
Подобная независимая взаимосвязь не была обнаружена в

тех исследованиях, в дизайне работ которых не учитывались

такие показатели, как различный характер приступов МА,

длительность существования сахарного диабета и степень

его гликемического контроля.

Крупномасштабное исследование, целью которого было

оценить значимость сахарного диабета как фактора риска

развития МА, было проведено в 2005 г. в Калифорнии (США)

на базе Административного госпиталя ветеранов. Оно вклю-

чало в себя данные 293 124 больных сахарным диабетом 2

типа, выписанных их этого госпиталя с 1990 по 2000 г. В кон-

трольной группе были использованы данные 552 624 боль-

ных с артериальной гипертонией, не страдающих сахарным

диабетом, отобранные на основании аналогичных историй

болезни. При проведении исследования учитывалось нали-

чие у больных МА, трепетания предсердий, застойной сер-

дечной недостаточности, ишемической болезни сердца, ги-

пертрофии миокарда левого желудочка сердца. В ходе иссле-

дования были получены данные, что сахарный диабет являет-

ся независимым фактором риска развития МА с относи-

тельным риском (ОР), равным 2,13 (95% ДИ: 2,10—2,16;

р<0,0001), а также трепетания предсердий (ОР=2,20, ДИ:

2,15—2,26, р<0,0001). Таким образом, было доказано, что са-

харный диабет является независимым фактором риска разви-

тия МА и трепетания предсердий.

В исследовании, проведенном в Сиэтле, были получены

дополнительные данные о взаимосвязи сахарного диабета и

МА. По полученным данным, ОР развития МА у лиц с фарма-

кологически не леченным сахарным диабетом составлял 1,04

(95% ДИ 0,75—1,45) и не отличался достоверно от ОР лиц без

нарушений углеводного обмена. Возможно, это обусловлено

тем, что фармакологически не леченный сахарный диабет

Рис. 7. Частота распространенности МА 

у больных с различным состоянием 

факторов риска ее развития

Рис. 8. Риск развития вновь возникшей 

МА в зависимости от длительности 

фармакологически леченного диабета

Таблица 1. Исследования, оценивающие 

взаимосвязь сахарного диабета и МА

Сахарный диабет — фактор Сахарный диабет не связан

риска развития МА с развитием МА

Aviles R.J., et al., 2003 Krahn A.D., et al., 1995

Psatty B.M., et al., 1997 Frost L., et al., 2005

Aksnes T.A., et al., 2008 Ostrgren C.J., et al., 2004

Nichols G.A., et al., 2009 Rulgomez A., et al., 2002

Benjamin E.J., et al., 1994 Rulgomez A., et al., 2005

Johansen O.E., et al., 2008 Wilhelmsen L., et al., 2001

Movahed M.R., et al., 2005 Jeong J.H., 2005

Stewart S., et al., 2001 Smith J.G., et al., 2010

Watanabe H., et al., 2008 Zhou Z., Hu D., 2008

Iguchi Y., et al., 2008
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имел более мягкое течение и длительность нарушений угле-

водного обмена у подобных больных была непродолжитель-

ной. Фармакологически леченный сахарный диабет имели

252 (17,9%) из 1410 лиц с МА, а среди 2203 пациентов кон-

трольной группы без МА подобных

больных было только 311 (14,1%). У

больных с фармакологически лечен-

ным сахарным диабетом ОР МА со-

ставлял 1,40 (95% ДИ 1,15—1,71) по

сравнению с лицами без диабета. С

каждым годом увеличения продол-

жительности существования сахар-

ного диабета (95% ДИ 1—6%) риск

развития МА повышался на 3% среди лиц с фармакологичес-

ки леченным сахарным диабетом (рис. 8).
У лиц с фармакологически леченным сахарным диабетом

ОР развития МА возрастал по мере увеличения декомпенса-

ции показателей их углеводного обмена. Например, у боль-

ных со средним уровнем HbA1c ≤7 ОР=1,06 (95% ДИ 0,74—

1,51); при HbA1c >7, но ≤8 ОР=1,48 (1,09—2,01); HbA1c >8, но

≤9 ОР=1,46 (1,02—2,08) и при HbA1c >9 ОР=1,96 (1,22—3,14)

(рис. 9).
Взаимосвязь между фармакологически леченным сахар-

ным диабетом и МА была достоверно сильнее выражена

(p=0,02) у лиц с ожирением (ОР=1,64, 95% ДИ 1,27—2,12), чем

у лиц без повышенного веса (ОР=1,10, 95% ДИ 0,80—1,52). При

этом существенного влияния таких факторов, как пол, возраст,

наличие артериальной гипертонии, гиперхолестеринемии,

ишемической болезни сердца или застойной сердечной недо-

статочности, отмечено не было (все p>0,10). У больных фар-

макологически леченным сахарным диабетом ОР возникно-

вения транзиторной МА составлял 1,35 (955 ДИ 1,03—1,78);

для персистирующей/интермиттирующей формы — 1,36

(1,06—1,76) и для устойчивой формы — 1,71 (1,17—2,49). При

этом не было обнаружено достоверных различий (р=0,5).

Таким образом, в ходе исследования было подтверждено,

что фармакологически леченный сахарный диабет ассоции-

руется с 40%-ным повышением риска развития МА, причем

этот риск зависит от длительности течения сахарного диабе-

та и тщательности контроля гликемических показателей.

В основе взаимосвязи сахарного диабета и МА лежит ряд

физиологических механизмов:

развитие диастолической дисфункции левого желудочка,

сопровождающееся значительным увеличением размеров ле-

вого предсердия со стимуляцией фиброза сердечной стенки

и ранним появлением признаков застойной сердечной недо-

статочности, характерное для сахарного диабета;

наличие артериальной гипертонии у большинства больных

сахарным диабетом 2 типа, приводящее к развитию диасто-

лической дисфункции с соответствующими последствиями;

ускоренное развитие коронарного атеросклероза с его

мощным ишемизирующим воздействием на миокард и фор-

мированием очаговых зон фибросклероза как морфологиче-

ской основы феномена «re-entry».

Для больных сахарным диабетом характерен высокий уро-

вень С-реактивного протеина, маркера системного воспале-

ния, ускоряющего развитие миокардиального фиброза и диа-

столической дисфункции. Сахарный диабет также вызывает

перестройку (ремоделирование) иннервации предсердий. Раз-

витию МА также способствует развитие обструктивного апноэ,

которое часто сопутствует ожирению

у лиц с сахарным диабетом.

Наружная сарколеммальная мем-

брана миокардиоцита содержит слож-

ный комплекс медиаторов, регулиру-

ющих поступление глюкозы в клетку

и формирующих электролитные по-

токи, исходящие и проникающие

внутрь кардиомиоцита и формирую-

щие потенциал действия миокардиальной клетки и периоды

ее электрической рефрактерности. Этот сложный комплекс

включает ряд рецепторов, ионных каналов, а также внутри-

мембранные структуры, важнейшим из которых является фо-

сфоинозитоловый механизм.

При связи инсулина с клеточным рецептором или под

воздействием определенных препаратов сульфанилмочеви-

ны с клеточным компонентом фосфолипазы С (ФЛС) может

активироваться глюкозотранспортный механизм (рис. 10).
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У лиц с фармакологически ле-
ченным сахарным диабетом ОР
развития МА возрастал по мере
увеличения декомпенсации пока-
зателей их углеводного обмена.

Рис. 9. Риск развития вновь возникшей 

МА в зависимости от среднего уровня HbA1c

Рис. 10. Фосфолипидный механизм

активации обмена глюкозы в клетках
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Диацилглицерол (ДАГ), который при этом возникает, за счет

стимуляции протеинкиназы С (ПКС) увеличивает в клетке до-

ступность транспортных переносчиков глюкозы, способст-

вуя поступлению глюкозы внутрь кардиомиоцита.

Из-за активации этого медиаторного пути происходит из-

менение состояния ряда ионных каналов сарколеммы, в част-

ности К-АТФ-зависимых каналов, иг-

рающих важную роль в правильном

формировании потенциала дейст-

вия миокардиальной клетки (рис.
11). От состояния фосфоинизитоло-

вого обмена сарколеммальной мем-

браны зависит и состояние внутри-

клеточного Са-баланса, Na/H-обме-

на, от которых зависит способность

миокарда к сокращению и расслаб-

лению, а также к переходу из состоя-

ния рефрактерности к состоянию возбуждения и проведе-

нию электрического импульса. Дезинтеграция электрофизи-

ологической деятельности ионных каналов миоцита обус-

ловлена отсутствием инсулина или состоянием инсулинрези-

стентности.

При сахарном диабете отмечается нарушение мембран-

ного транспорта Са+, изменение Са+-АТФазы саркоплазма-

тического ретикулома, снижение активности Na+/К+-АТФазы

сарколеммы с дисбалансом между Na+/К+-АТФазой,

Na+/Са+- и Na+/H+-обменами и со сниженной способнос-

тью митохондрий больного сахарным диабетом аккумулиро-

вать ионы Са+. Поэтому некоторые

исследователи называют сахарный

диабет болезнью внутриклеточного

обмена кальция.

Для сахарного диабета 2 типа ха-

рактерна гиперинсулинемия, которая

воздействует на механизмы регуля-

ции внутриклеточного Са+ и создает

внутриклеточную кальциевую пере-

грузку в большинстве тканей, в т.ч. и в

сердечной мышце. Нарушения внут-

риклеточной регуляции ионов Na+ и Са+ усугубляются гипер-

гликемией и дефицитом инсулина. На этапе абсолютного де-

фицита инсулина у больных с длительным и тяжелым течени-

ем сахарного диабета значительно повышено внутриклеточ-

ное содержание ионов Na+ и Са+, что повышает риск разви-

Рис. 11. Фосфолипидный механизм

активации обмена глюкозы в клетках

Рис. 12. Рецепторная регуляция

внутриклеточного фосфоинозитолового 

пути регуляции электролитного обмена

Рис. 14. Частота развития МА у больных

с вновь возникшим сахарным диабетом 2 типа

Рис. 15. Влияние МА на общую смертность 

больных сахарным диабетом 2 типа

по результатам исследования ADVANCE

Фармакологически леченный
сахарный диабет ассоциируется

с 40%-ным повышением риска
развития МА, причем этот риск
зависит от длительности тече-

ния сахарного диабета и тща-
тельности контроля гликемиче-

ских показателей.
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тия электрофизиологичес-

ких нарушений, в частности

МА. В связи с этим при са-

харном диабете значитель-

но изменены антиаритми-

ческие свойства препара-

тов, регулирующие ионные

потоки, например у верапа-

мила.

При относительном или

абсолютном дефиците ин-

сулина возникает торможе-

ние фосфоинозитолового

пути сарколеммы. Связан-

ные с этим нарушения эле-

к т р о ф и з и о л о г и ч е с к и х

свойств миокардиоцита и

других рецепторов, влияю-

щих на активность фосфо-

инозитолового пути, могут

быть модифицированы при-

менением ряда медикамен-

тов. В ходе клинического ис-

следования VALURE (Val-

sartan Antihypertensive Long-

Term Use Evaluation) было

выявлено, что частота раз-

вития МА была достоверно

выше среди гипертоников с

вновь выявленным сахар-

ным диабетом по сравне-

нию с лицами без наруше-

ний углеводного обмена

(рис. 14).
При этом частота вновь

возникшей МА, особенно

персистирующей, среди па-

циентов, принимавших уча-

стие в этом исследовании и

получавших в качестве ос-

новной терапии валсартан

(блокатор АТ1-рецепторов),

была достоверно меньше

(р=0,004) по сравнению с

больными, получавшими ам-

лодипин (антогонист Са+-

каналов). В связи с тем, что

блокада АТ1-рецепторов, ак-

тивизируя фосфоинозито-

ловый обмен сарколеммы,

может оказывать положи-

тельное влияние на элект-

рофизиологические свой-

ства миокарда, полученный

результат клинически под-

тверждает роль, которую
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Таблица 2. Клиническая характеристика больных сахарным диабетом 

2 типа с наличием и без МА, включенных в исследование ADVANCE (Xin Du, et al.)

Таблица 3. МА и серьезные клинические исходы

у мужчин и женщин по данным исследования ADVANCE
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играют сарколеммальные механизмы в формировании МА.

В рандомизированном факториальном исследовании

ADVANCE, в котором участвовали 11140 больных сахарным

диабетом 2 типа в возрасте 55 лет и старше, имеющих по

крайней мере один дополнительный фактор риска сердеч-

но-сосудисых заболеваний, было проанализировано, на-

сколько МА влияет на смертность и сердечно-сосудистый

риск у больных с сахарным диабетом. Больные основной

группы получали фиксированную дозу периндоприла и ин-

дапамида, которую постепенно увеличивали до максималь-

ной дозы периндоприла в 8 мг/сут. Из 11140 больных, вклю-

ченных в исследование, МА страдали 847. Их клинические

параметры представлены в таблице 2. В течение 4,3 года

умерло 879 человек, причем 15% из этих больных состави-

ли больные с МА.

МА ассоциируется с увеличением на 61% общей смертно-

сти и значительно более высоким риском сердечно-сосудис-

той смертности, инсульта и недостаточности кровообраще-

ния (рис. 15).

Рис. 16. Влияние МА на общую смертность

у больных сахарным диабетом 2 типа

по результатам исследования ADVANCE

Рис. 17. Влияние МА на частоту сердечной

недостаточности у больных сахарным диабетом

2 типа по результатам исследования ADVANCE
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При многовариантном анализе после учета влияния

сопутствующих факторов группы достоверно различа-

лись по показателям общей и сердечно-сосудистой смерт-

ности.

При проведении многовариантного анализа различия

в уровне коронарных осложнений и церебрососудистых

событий не подтвердились. У женщин взаимосвязь между

развитием общей смертности, коронарных осложнений и

церебрососудистых событий была выражена больше, чем

у мужчин, но эти различия не достигали статистически

значимого уровня.

В исследовании ADVANCE МА при активном лечении

впервые возникла у 3,3% больных, тогда как при приеме

плацебо в 3,6% (ОР=0,92; 95% ДИ: 0,74—1,13; р=0,41).

В результате активного лечения ОР одинаково снизился

у больных с и без МА, но, учитывая больший исходный сер-

дечно-сосудистый риск у больных МА, у них была более вы-

ражена абсолютная величина благоприятного влияния.

Среди больных МА проведение активного лечения в тече-

ние 5 лет позволило предотвратить одну смерть среди 39

больных, а среди больных без МА — одну смерть у 89 боль-

ных. При оценке сердечно-сосудистой смертности были по-

лучены следующие данные: удалось предотвратить одну

смерть среди 42 больных с МА и одну смерть среди 120 боль-

ных без МА.

Таким образом, можно сделать следующие выводы. Во-

первых, снижение артериального давления оказывает благо-

приятный эффект у больных сахарным диабетом с МА. Во-

вторых, МА является сильным, независимым маркером

общей, сердечно-сосудистой смертности от тяжелой хрони-

ческой сердечной недостаточности у больных сахарным ди-

абетом. В-третьих, выявление МА у больных сахарным диабе-

том является показанием к агрессивной коррекции сердеч-

но-сосудистых факторов риска.
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