
13

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ / LEADING ARTICLE 

https://doi.org/10.29001/2073-8552-2019-34-3-13-20
УДК 616.12-008.313.2: 616.12-008.331.1]-092-07-08

Фибрилляция предсердий и артериальная 
гипертензия: современное представление  
о патогенезе, диагностике и лечении
М.А. Киргизова1, Р.Е. Баталов1, Б.А. Татарский 2, С.В. Попов1 

¹ Научно-исследовательский институт кардиологии, Томский национальный исследовательский медицинский центр Российской 
академии наук, 
634012, Российская Федерация, Томск, ул. Киевская, 111а

2 Национальный медицинский исследовательский центр имени В.А. Алмазова Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
197341, Российская Федерация, Санкт-Петербург, ул. Аккуратова, 2

Аннотация
Представленный обзор литературы посвящен разбору особенностей патогенеза фибрилляции предсердий (ФП) у боль-
ных артериальной гипертензией (АГ), оптимальной тактики лечения данной когорты пациентов. В частности, рассмо-
трены патологические механизмы (гемодинамические, структурные и электрофизиологические) формирования ФП при 
АГ. В статье освещены проблемы первичной и вторичной профилактики ФП с помощью антигипертензивной терапии, 
аспекты профилактики тромбоэмболических осложнений у больных ФП с АГ.
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Abstract
The present literature review is devoted to the analysis of the features of the pathogenesis of atrial fibrillation in patients with 
arterial hypertension and to the optimal treatment tactics in this cohort of patients. In particular, pathological mechanisms 
(hemodynamic, structural, and electrophysiological) of the development of atrial fibrillation in arterial hypertension are 
reviewed. The article highlights the problems of primary and secondary prevention of atrial fibrillation using antihypertensive 
therapy as well as the aspects of the prevention of thromboembolic complications in patients with atrial fibrillation and arterial 
hypertension.
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Введение

Артериальная гипертензия (АГ) на сегодняшний день 
остается самым распространенным заболеванием сер-
дечно-сосудистой системы. Согласно данным монито-
ринга эпидемиологической ситуации по АГ, проводимого 
в рамках федеральной целевой программы «Профилак-
тика и лечение артериальной гипертонии в Российской 
Федерации», около 40% взрослого населения Российской 
Федерации имеют повышенный уровень артериального 
давления (АД) [1].

АГ остается и основной предотвратимой причиной 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) во всем мире. 
Так, АГ является ведущим фактором риска развития ише-
мической болезни сердца (ИБС), инсульта, сердечной не-
достаточности, фибрилляции предсердий (ФП) [1, 2]. 

Известно, что ФП является наиболее распространен-
ной аритмией в общей популяции. Распространенность 
ФП составляет 1–2% [3–5], а ее осложнения (ишеми-
ческий инсульт, эмболические осложнения, сердечная 
недостаточность) имеют значимый негативный соци-
ально-экономический эффект [5, 6], так как сопряжены 
с увеличением частоты госпитализаций, риска смерти, с 
ухудшением качества жизни [5–7]. 

Зачастую ФП и АГ сосуществуют совместно, так как 
данные нозологии имеют общие факторы риска и ус-
ловия, которые увеличивают заболеваемость обеих. По 
данным крупных клинических исследований (STOP – 2, 
CAPP, LIFE), установлена ведущая роль АГ в развитии ФП 
[8–10], при этом АГ рассматривается как определяющий, 
независимый, потенциально обратимый фактор риска 
развития ФП и ее осложнений, таких как инсульт и си-
стемные тромбоэмболии [1, 6].

В повседневной клинической практике врачи-кардио-
логи, терапевты часто имеют дело с данной сочетанной 
патологией, в связи с этим актуальным остается вопрос о 
ранней диагностике АГ и ФП, определения оптимальной 
тактики лечения данной когорты пациентов. 

Цель настоящего обзора: представление патологиче-
ских механизмов (гемодинамических, структурных и элек-
трофизиологических) формирования ФП при АГ, подходов 
к ранней диагностике, выбору оптимальной стратегии ле-
чения АГ при наличии ФП. 

Роль АГ в патогенезе формирования ФП 

Механизмы, лежащие в основе формирования ФП, 
являются многофакторными и сложными. Общепризна-
на роль структурных заболеваний сердца в патогенезе 

ФП, в том числе АГ. Под структурными заболеваниями 
сердца понимают различные анатомические и патологи-
ческие состояния приобретенного или врожденного ха-
рактера, касающиеся миокарда, перикарда, клапанного 
аппарата и крупных сосудов сердца [11–14].

Гипертоническая болезнь (ГБ) является важным и 
достаточно хорошо изученным фактором риска, способ-
ствующим возникновению ФП. Доказано, что чем выше 
АД, тем больше риск развития ФП. Доклиническая АГ мо-
жет лежать в основе ФП, и более жесткий контроль АД 
может быть разумным усилием по профилактике арит-
мии [11]. 

По данным Фрамингемского исследования, у паци-
ентов с АГ и синусовым ритмом при отсутствии других 
предрасполагающих факторов риск возникновения ФП 
возрастает с возрастом и увеличением массы левого 
желудочка (ЛЖ), а увеличение размера левого предсер-
дия (ЛП) предрасполагает к возникновению постоянной 
формы ФП. Так, увеличение толщины стенки ЛЖ на 4 мм 
повышает риск ФП на 28%, а увеличение ЛП на 5 мм – на 
39% [14]. 

Как известно, измененные гемодинамические усло-
вия, возникающие при АГ, приводят к активации регуля-
торных нейрогуморальных систем, которые инициируют 
процесс ремоделирования сердца [15], который затраги-
вает не только ЛЖ как основную мишень, но и ЛП [14]. 

Структурное ремоделирование ЛЖ, развивающееся 
при отсутствии медикаментозного контроля АГ (гипер-
трофия ЛЖ, изменение его геометрии, сферичности, 
развитие дилатации), неизбежно приводит к нарушению 
систолической и диастолической функций ЛЖ, что сопро-
вождается развитием и прогрессированием хронической 
сердечной недостаточности [16]. Установлено, что гипер-
трофия и диастолическая дисфункция ЛЖ являются важ-
ными прогностическими факторами риска сердечно-со-
судистых осложнений и внезапной смерти у больных ИБС 
и АГ [17–19]. Наиболее неблагоприятный тип гипертро-
фии ЛЖ (ГЛЖ) – концентрический [17], поскольку такая 
ГЛЖ сопровождается развитием тяжелых типов диасто-
лической дисфункции ЛЖ, объемной перегрузкой ЛП, ги-
пертрофией стенок правого желудочка [20–22].

При АГ структурные изменения ЛЖ сопровождаются 
функциональными изменениями в ЛП, развивается его 
перегрузка и дилатация, как следствие, происходит сни-
жение сократительной функции ЛП и нарушение его опо-
рожнения при ГЛЖ [22]. Данный каскад патофизиологи-
ческих изменений, в свою очередь, является фактором, 
предрасполагающим к развитию ФП. Таким образом, 
АГ у ряда пациентов выступает в качестве клинического 
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триггера, запускающего предсердное структурное ремо-
делирование, которое лежит в основе электрофизиоло-
гических механизмов формирования ФП [23]. 

Процесс ремоделирования предсердий затрагивает 
все функции предсердий: электрическую, сократитель-
ную, структурную, что влечет за собой морфологические 
изменения в предсердиях, а именно пролиферацию и 
переход фибробластов в миофибробласты, повышен-
ное отложение соединительной ткани и фиброз ЛП [24, 
25]. Фиброз ЛП приводит к замещению кардиомиоци-
тов предсердий соединительной тканью, потере части 
миофибрилл, накоплению гликогена, разрушению меж-
клеточных контактов, накоплению фибриллярного кол-
лагена, который способствует интерстициальному растя-
жению [23]. Из этого следует, что фиброз является одним 
из главных процессов структурного и электрического ре-
моделирования ЛП, который, изменяя состав и функцию 
предсердной ткани, способствует формированию дила-
тации ЛП [23]. Таким образом, с одной стороны, в основе 
возникновения ФП лежит процесс ремоделирования ЛП, 
а с другой стороны, эта аритмия сама по себе вызывает 
дилатацию ЛП. 

У больных АГ процессы структурно-функциональной 
перестройки миокарда предсердий взаимосвязаны с 
электрическим ремоделированием – изменением элек-
трической проводимости и возбудимости [26, 27]. Этот 
процесс приводит к появлению множественных мелких 
очагов циркуляции возбуждения (re-entry), которые бла-
гоприятствуют развитию и рецидивированию ФП. В ряде 
исследований установлено, что развитие электрических 
патологических процессов в миокарде предшествует 
механическим [27, 28]. Выявлены корреляции электро-
механического ремоделирования миокарда с частотой 
возникновения ФП [28]. Более того, некоторыми иссле-
дователями параметры ремоделирования ЛП, опреде-
ляемые при Speckle-tracking эхокардиографии, такие как 
«вертикальная асимметрия ЛП» и «сферичность ЛП», от-
ражающие нарушение механических свойств, повышен-
ную жесткость, сниженную диастолическую релаксацию, 
выделены в качестве предикторов рецидива ФП после 
аблации [27, 28].

Безусловно, вопрос влияния электромеханического 
ремоделирования сердца на развитие ФП у больных АГ 
требует продолжения исследований и обсуждения. 

ГБ – фактор риска тромбоэмболических осложнений 
Как известно, контролируемая либо неконтролируе-

мая ГБ, наличие АГ в анамнезе оцениваются как 1 балл 
по шкале CHA2DS2VASc. Абсолютный риск инсульта у па-
циентов с АГ и ФП составляет около 1,5–3,0% в год [29]. 
Данные исследования SPORTIF, посвященного изучению 
эффективности антикоагулянтной терапии прямым ин-
гибитором тромбина, продемонстрировали увеличение 
частоты инсультов с увеличением систолического артери-
ального давления (САД) у пациентов с ФП. При этом АГ 
способствует увеличению частоты развития инсульта при 
САД 140 мм рт. ст. и выше. Контролируемая АГ со сред-
ним САД  < 140 мм рт. ст. связана с более низким риском 

инсульта по сравнению с пациентами при плохо контро-
лируемой АГ [30]. 

Антикоагулянты следует использовать для снижения 
риска инсульта у большинства пациентов с ФП, страдаю-
щих АГ, включая пациентов с ФП, у которых АГ является 
единственным дополнительным фактором риска инсуль-
та. АГ не выступает противопоказанием для применения 
пероральных антикоагулянтов, однако нельзя забывать, 
что она значительно увеличивает риск внутримозгово-
го кровоизлияния при использовании пероральных ан-
тикоагулянтов, при соответствующей терапии должны 
быть достигнуты уровни АД  < 140/90 мм рт. ст. [31, 32].  
Согласно рекомендациям Европейского общества кар-
диологов, пероральные антикоагулянты следует исполь-
зовать с осторожностью у пациентов с постоянной не-
контролируемой АГ (САД ≥ 180 мм рт. ст. и/или ДАД ≥100 
мм рт. ст.), для контроля АД необходимо предпринимать 
срочные меры [32–34].

Особенности ведения пациентов с ГБ и ФП
Согласно Европейским рекомендациям по диагности-

ке и лечению АГ, гипертония предрасполагает к разви-
тию нарушений ритма сердца, чаще всего ФП [32, 35–37], 
более того, специалисты рекомендуют рассматривать 
ФП как проявление ГБ [38]. Даже высокий нормальный 
уровень АД связан с инцидентной ФП [39, 40].  Кроме 
того, ФП и АГ имеют общие факторы риска для развития 
обоих заболеваний, такие как курение, сахарный диабет 
и употребление алкоголя [14].

В настоящее время доказано, что уровни АД влияют на 
частоту возникновения ФП. По результатам крупного на-
блюдательного исследования, в которое вошли 34 221 ис-
ходно здоровые женщины, было показано, что в течение 
12,4 лет заболеваемость ФП была тесно связана с уровня-
ми САД и диастолического АД (ДАД) [40]. Аналогичные ре-
зультаты были получены в течение 35 лет последующего 
наблюдения, где было доказано долгосрочное влияние 
повышенного нормального АД на частоту возникновения 
ФП в рамках популяционного исследования. В метаана-
лизе исследований по данной тематике (27 141 пациент) 
частота суправентрикулярных аритмий у больных с ГЛЖ 
составила 11,1% по сравнению с 1,1% без ГЛЖ [41]. Даже 
у пациентов с ФП, перенесших катетерную аблацию, кон-
троль АД улучшает долгосрочную эффективность опе- 
рации [42]. 

У пациентов с ФП специфическое лечение АГ может 
привести к обратному ремоделированию сердца, умень-
шить риск развития тромбоэмболических осложнений 
и частоту рецидивов ФП [43]. У больных моложе 60 лет 
без клинических и эхокардиографических признаков ССЗ, 
то есть у пациентов с «изолированной ФП», следует ис-
ключить АГ. Нередко у таких больных при детальном об-
следовании, включая 24-часовое мониторирование АД, 
можно диагностировать АГ. Кроме того, у этих больных 
АГ может маскироваться применением бета-адренобло-
каторов или блокаторов медленных кальциевых кана-
лов, используемых в качестве антиаритмических препа-
ратов, одновременно обладающих антигипертензивным 
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эффектом [44]. Больным из группы риска по впервые воз-
никшей или рецидивирующей ФП или рецидивирующей 
ФП в качестве антигипертензивных средств целесообраз-
но назначить ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента и антагонисты рецепторов к ангиотензину II, а 
также бета-адреноблокаторы и антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов (АМКР), если есть сердечная 
недостаточность [5].

В ряде рандомизированных клинических исследо-
ваний было показано, что у пациентов с АГ с ГЛЖ и/или 
высоким риском сердечно-сосудистых осложнений ан-
тагонисты рецепторов к ангиотензину II (АРА) снижают 
частоту возникновения первичной ФП по сравнению с 
бета-блокаторами или блокаторами кальциевых каналов 
[45], что согласуется с аналогичными эффектами АРА у па-
циентов с сердечной недостаточностью [46, 47]. Однако 
АРА не предотвращают рецидив пароксизмальной или 
персистирующей ФП [48, 49]. Вероятным механизмом 
положительного эффекта АРА в отношении профилакти-
ки ФП является непосредственное действие на миокард, 
а именно уменьшение массы миокарда ЛЖ, профилак-
тика ремоделирования ЛП.  Следовательно, АРА должны 
рассматриваться как часть стратегии антигипертензивно-
го лечения у пациентов с ГБ с высоким риском ФП (на-
пример, ГЛЖ), чтобы предотвратить возникновение ФП. 
У пациентов с сердечной недостаточностью бета-адре-
ноблокаторы, АМКР также могут предотвращать разви-
тие ФП [50, 51].

Согласно мнению специалистов Европейского об-
щества кардиологов, больным с тахисистолией на фоне 
постоянной формы ФП в качестве антигипертензивных 
средств рекомендуется назначение бета-адреноблока-
торов либо недигидропиридиновых антагонистов каль-
циевых каналов (дилтиазем и верапамил). У пациентов 
с пониженной систолической функцией ЛЖ следует из-
бегать назначения недигидропиридиновых антагонистов 
кальциевых каналов, так как они могут спровоцировать 
сердечную недостаточность. Бета-адреноблокаторы ча-
сто назначаются данной когорте пациентов, допустима 
их комбинация с дигоксином для усиления контроля  ча-
стоты сердечных сокращений [51].

Особенности контроля АД у пациентов с ФП
Измерение АД при постоянной форме ФП представ-

ляет объективную сложность, так как при нерегулярном 
сердечном ритма происходят существенные вариации 
«от удара к удару» сердечного выброса и АД в зависи-
мости от интервала между сокращениями ЛЖ [52, 53]. 
При этом отмечаются значительные «внутриоператор-

ские» и «межоператорские» расхождения в измеренных 
значениях АД. Не существует общепринятого подхода 
к определению САД и ДАД аускультативным методом. 
Приборы для измерения АД сильно различаются по сво-
ей способности обеспечить точные измерения у больных 
с аритмиями. Автоматизированные приборы для изме-
рения АД при ориентации на однократные измерения 
часто демонстрируют низкую точность при наличии ФП 
[16, 52]. Измерение АД, в лучшем случае, представляет 
собой грубую оценку его уровня у пациентов с ФП, осо-
бенно при частом ритме сокращения желудочков [16].

Рекомендации по измерению АД у пациентов с по-
стоянной формой фибрилляции предсердий либо при 
пароксизме 

Необходимо измерять АД несколько раз и ориентиро-
ваться на его среднее значение [53]. 

Скорость снижения давления в манжете должна быть 
менее чем 2 мм рт. ст. на одно сокращение сердца [54].

Пациентам с нарушениями ритма сердца по типу ФП 
показано проведение суточного мониторирования АД 
(СМАД) даже при достижении целевых уровней АД в 
дневные часы, поскольку в значительном числе случаев 
у них может наблюдаться ночная АГ, требующая коррек-
ции терапии [55]. 

Рекомендации относительно проведения СМАД для 
данной категории пациентов

При использовании приборов с одним осцилломе-
трическим методом измерения и при достаточном ко-
личестве «успешных» измерений АД целесообразна ин-
терпретация только средних величин АД за день, ночь, 
сутки. 

Анализ эпизодических повышений или снижений 
АД возможен только с помощью бифункциональных 
(АД + ЭКГ) приборов с двумя методами измерения АД и 
фиксацией в памяти прибора первичных информативных 
сигналов.

Для исключения «потерь» эпизодов гипотензии це-
лесообразно применять опцию «запуска внеочередного 
измерения АД» при выявлении «тахи- или брадисисто-
лии» [55]. 

Заключение
Структурно-функциональные изменения, возникаю-

щие в сердце при АГ, являются закономерным итогом его 
адаптации к новым условиям функционирования и созда-
ют субстрат для возникновения и сохранения ФП. Следова-
ние рекомендациям в отношении диагностики и лечения 
представленной сочетанной патологии позволит улучшить 
качество жизни и прогноз у данной когорты пациентов. 
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