
98 

   Обзоры и лекции
12. Олюшин, В. Е. Современный классификационный под-

ход к опухолям центральной нервной системы / В. Е. Олюшин,  
А. Ю. Улитин, Д. Е. Мацко // Журн. вопросы нейрохирургии. – 
2008. – № 2. – С. 45–49.

13. Позитронно-эмиссионная томография в диагностике 
продолженного роста опухолей головного мозга / Т. Ю. Скворцова 
[и др.] // Журн. вопр. нейрохирургии. – 2005. – № 2. – С. 3–7.

14. Пятилетний опыт применения установки «GammaKnife» 
для радиохирургического лечения интракраниальных объемных 
новообразований / А. В. Голанов [и др.] // Радиац. онкология  
и ядер. медицина. – 2011. – № 1. – С. 30–42.

15. Стандарты, рекомендации и опции в лечении глиальных 
опухолей головного мозга у взрослых: [печ. в соответствии с ре-
шением XVIII пленума правления Ассоц. нейрохирургов России] / 
А. Н. Коновалов [и др.]– Москва, 2009. – 12 с. 

16. Танин, А. Л. Клиническая эпидемиология новообразова-
ний головного мозга в Республике Беларусь и некоторые аспекты 
организации нейрохирургической помощи / А. Л. Танин, В. С. Те-
рехов // Актуальные проблемы неврологии и нейрохирургии : сб. 
науч. тр. / Респ. науч.-практ. центр неврологии и нейрохирургии ; 
под ред. С. А. Лихачева. – Минск, 2010. – Вып. 13. – С. 177–188.

17. Терехов, В. С. Этапное лечение и клинико-эпидемиологи-
ческий мониторинг опухолей, артериальных аневризм и артери-
овенозных мальформаций головного мозга в Республике Бела-
русь : автореф. дис. … канд. мед. наук : 14.01.18 / В. С. Терехов ; 
Респ. науч.-практ. центр неврологии и нейрохирургии. – Минск, 
2011. – 21 с.

18. Химиолучевая терапия мультиформной глиобластомы 
головного мозга / А. В. Смолин [и др.] // Фарматека. – 2011. –  
№ 7. – С. 41–49.

19. CBTRUS statistical report: primary brain and central 
nervous system tumors diagnosed in the United States in 2004– 
2007 // Central Brain Tumor Registry of the United States [Elect
ronic resource]. – 2011. – Mode of access : http://cbtrus.org/ 
2011-NPCR-SEER/WEB-0407-Report-3–3–2011.pdf. – Date of ac-
cess : 25.09.2011.

20. Henson, J. W. Brain tumor imaging in clinical trials / J. W. Hen-
son, S. Ulmer, G. J. Harris // Amer. J. of Neuroradiology. – 2008. –  
Vol. 29, Iss. 3. – P. 419–424.

21. High-dose conformal radiotherapy for supratentorial malig-
nant glioma: a historical comparison / M. Tanaka [et al.] // The Lan-
cet Oncology. – 2005. – Vol. 6, Iss. 12. – P. 953–960.

22. Kellie, S. J. Primary chemotherapy for intracranial germ 
cell tumors / S. J. Kellie // J. of Clinical Oncology. – 2004. – Vol. 22,  
Iss. 5. – P. 846–853.

23. Merchant, T. E. Ependymoma: new therapeutic approaches 
including radiation and chemotherapy / T. E. Merchant, M. Fouladi // 
J. of Neurooncology. – 2005. – Vol. 75, Iss. 3. – P. 287–289.

24. Modulation on the blood-brain barrier in oncology: thera-
peutic opportunities for the treatment of brain tumors / E. M. Kem
per [et al.] // Cancer Treatment Rev. – 2004. – Vol. 30, Iss. 5. –  
P. 415–423.

25. Pattern of care for adults with newly diagnosed malignant 
glioma / S. M. Chan [et al.] // JAMA : the J. of the Amer. Med. Assoc. 
– 2005. – Vol. 293, Iss. 5. – P. 557–564.

26. Radiosurgery : the VIIth Intern. Stereotactic Radiosurgery 
Soc. Meeting, Brussels, 11–15 Sept. 2005 / ed. D. Kondziolka. – Ba-
sel [etc.] : Karger, 2006. – 284 p. – (Radiosurgery ; vol. 6).

27. Radiotherapy for high-grade gliomas. Does altered fraction-
ation improve the outcome? / C. Nieder [et al.] // Strahlentherapie  
u. Onkologie. – 2004. – Vol. 180, Iss. 7. – P. 401–407.

28. Radiotherapy plus concomitant and adjuvant temozolomi- 
de for glioblastoma / R. Stupp [et al.] // The New England J. of Medi-
cine. – 2005. – Vol. 10, Iss. 352. – P. 987–996.

29. The use of 5-aminolaevulinic acid as a photosensitiser  
in photodynamic therapy and photodiagnosis / C. J. Kelty [et al.] // 
Photochemical a. Photobiological Sciences. – 2002. – Vol. 1, Iss. 3. – 
P. 158–168.

30. 12 years̀  experience with intraoperative radiotherapy [IORT] 
of malignant gliomas / P. Schueller [et al.] // Strahlentherapie u. 
Onkologie. – 2005. – Vol. 181, Iss. 8. – P. 500–506.

Поступила 25.09.2014 г.

А. А. Бова
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ, 

АССОЦИИРОВАННОЙ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
Военно-медицинский факультет  

в УО «Белорусский государственный медицинский университет»
Механизмы развития фибрилляции предсердий при артериальной гипертензии обусловлены развитием вос-

паления и фиброза в миокарде.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, артериальная гипертензия.

A. A. Bova
PATHOGENETIC MECHANISMS OF THE FIBRILLATION OF AURICLES ASSOCIATED 

WITH ARTERIAL HYPERTENSION
An inflammation and fibrosis are morphological basis of atrial fibrillation of patients with arterial hypertension 
Key words: arterial hypertension, atrial fibrillation

В рекомендациях Европейского общества по арте- 
риальной гипертензии (ЕОАГ 2013 года) есть отдель-

ная глава, которая посвящена ассоциированной с артери-
альной гипертензией (АГ) фибрилляции предсердий (ФП). 
Это обусловлено широкой распространенностью АГ в по-
пуляции, которая достигает сегодня в европейских странах  
и РБ до 30–45%. ФП является наиболее распространен-
ным видом аритмий сердца и главным фактором риска 
развития инсульта и смертности в целом (рис. 1).

Фибрилляция предсердий представляет собой серьез-
ную медико-социальную проблему не только по причине 
широкой распространенности, но и в связи с частым раз-
витием осложнений и высокой инвалидизацией этой кате-
гории пациентов [4, 8]. Она зачастую не ощутима пациен-
тами, либо не обращает на себя внимания в силу своей 
кратковременности. «Коварство» бессимптомной фибрил-
ляции предсердий заключается в том, что не обнаружи-
вая себя клинически, она приводит к развитию тяжелых 
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сердечнососудистых осложнений. К сожалению, истинная 
распространенность ФП остается недооцененной, так как 
многие ее эпизоды не распознаны из-за слабой выражен-
ности симптомов [7, 9]. У 25% пациентов рецидивирующая 
форма фибрилляции предсердий переходит в постоянную, 
что приводит к снижению трудоспособности и повышению 
летальности [2, 6]:

По общим подсчетам, распространенность ФП в об-
щей популяции составляет около 0,4% и увеличивается  
с возрастом. Согласно результатам исследования ATRIA, 
распространенность ФП среди лиц моложе 55 лет составля-
ла 0,1%, тогда как среди пациентов старше 80 лет – 9,0%. 
Среди лиц старше 60 лет ФП была диагностирована при-
близительно в 4% случаев. Это означает, что 1 из 25 чело-
век старше 60 лет страдает данной патологией, причем 
риск ее развития после 60 лет резко возрастает [3, 10].

В связи с широкой распространенностью среди насе-
ления артериальной гипертензии (АГ) с ней связано боль-
ше случаев ФП, чем с каким-либо другим фактором риска. 
Риск развития ФП у пациентов, страдающих гипертензией, 
по сравнению с пациентами с нормальным артериальным 
давлением (АД) выше в 1,9 раза. В свою очередь ФП слу-
жит независимым фактором риска развития инсульта, ко-
торый увеличивается в 3–5 раз [1, 13] (рис. 2).

Исследования общей популяции пациентов, страдаю-
щих АГ, показали, что пожилой возраст пациента и увеличе-
ние массы левого желудочка служат независимым предик-
тором возникновения ФП.

В данный момент АГ является наиболее частым, неза-
висимым и видоизменяемым фактором риска ФП. Относи-
тельный риск (ОР) развития ФП при АГ сравнительно неве-
лик (ОР от 1,4 до 2,1) по сравнению с другими заболева
ниями, такими как сердечная недостаточность (ОР от 6,1 
до 17,5) и клапанные пороки (ОР от 2,2 до 8,3). Однако вви-
ду того, что АГ имеет высокую распространенность в мире, 
она является главным фактором риска ФП [11] 

В ряде когортных исследований было показано, что  
в Северной Америке АГ присутствовала у 50–53% пациен-
тов с ФП и являлась причиной данной тахиаритмии в 15% 
случаев. Частота возникновения ФП у пациентов с АГ со-
ставила 94 случая на 1000 больных в год. В когорте паци-
ентов с АГ было выявлено, что те больные, у кого впослед-
ствии развилась ФП, амбулаторно имели более высокие 
значения систолического АД [5] (табл. 1).

Таблица 1. Reach (регистр ХСН): частота (%)  
сердечно-сосудистых событий в течение 1 года наблюдения 

за больными с наличием/отсутствием ФП n = 63589

ФП (+) ФП (–) Р

n 6814 56775
Любая смерть 4,27 2,32 0,0001
С/С события
С/с смерть 3,16 1,42 0,0001
Инфаркт 1,36 1,11 0,1205

Инсульт 2,43 1,55 0,0001

 Исключено влияние факторов возраста, пола, курения, ги-
пертонии, диабета, гиперхолестеринемии.

Анатомически ушко левого предсердия нередко служит 
субстратом для возникновения инсульта. Оно представляет 
собой остаток эмбрионального предсердия – удлиненный 
мешок, состоящий из трабекул гребенчатых мышц, выст-

ланный эндотелием. Сократимость ушка левого предсердия 
при ФП падает, однако степень ее снижения может значи-
тельно варьироваться и это способствует стазу крови – осно-
вополагающему процессу формирования тромбов в ушке 
левого предсердия при ФП, который, как предполагают, опо-
средуется диастолической дисфункцией левого желудочка. 
Гипертензия как наиболее распространенный фактор риска 
инсульта ведет к прогрессивному усилению стаза [1].

Атриомегалия служит независимым фактором риска 
развития ФП. У пожилых пациентов с данным типом тахиа-
ритмии инсульт встречается чаще. Развитие и поддержание 
ФП связаны с изменениями структуры миокарда, его функ-
ционирования, а также электрических свойств – ремодели-
рованием сердца. Патогенез ФП весьма сложен и сочетает 
множество факторов, однако в настоящее время точно из-
вестно, что данный вид аритмии предсердий ассоциирован 
с аномальным стазом в предсердиях, структурными изме-
нениями в сердце и нарушением консистенции крови [14].

Длительно текущая АГ, особенно неадекватно контр-
олируемая, приводит к гипертрофии левого желудочка, что 
является наиболее показательным проявлением пораже-
ния органов-мишеней при АГ. Гипертрофия левого желу-
дочка сама по себе является независимым предиктором 
сердечно – сосудистых событий. Вследствие постепенно-
го снижения эластичности миокарда левого желудочка, 
увеличения его ригидности и изменения давления на-
полнения левого желудочка при его гипертрофии разви-
ваются диастолическая дисфункция и ремоделирование 
левого предсердия, его дилатация и фиброзирование. 
Такие изменения в левом предсердии лежат в основе 
патогенеза ФП [10].

Рис. 1. Артериальная гипертензия – главный фактор риска раз-
вития ФП

Рис. 2. ARISTOTLE: Частота инсульта и тромбоэмболии при ФП 
(Stoke Risk in Atrial Fibrillation Working Group, 2007; АСС, 2012)
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В ряде популяционных исследований гипертрофию 

левого желудочка, диастолическую дисфункцию и дилата-
цию левого желудочка использовали в качестве маркеров, 
предсказывающих риск возникновения кардиоваскуляр-
ных событий и ФП. В ходе исследований было выявлено, 
что с высокой вероятностью диастолическая дисфункция 
ассоциирована с повышенным риском возникновения ФП.  
Во Фремингемском исследовании уровень систолического 
АД и длительность течения АГ выступали признаком, по-
зволяющим предположить ремоделирование левого желу-
дочка у таких пациентов [16]. В исследовании с участием 
1655 пожилых пациентов было показано, что больные,  
у которых объем левого желудочка был увеличен на 30%, 
имели на 48% больший риск возникновения ФП [15].

Возникает вопрос: «Почему?» Ведь если мы говорим 
об артериальной гипертензии и ее друге, ее союзнике  
и осложнении – гипертрофии левого желудочка, то мы мо-
жем прогнозировать, что именно желудочковые наруше-
ния ритма будут в большей степени свойственны этим 
пациентам. Однако оказывается, в удельном весе фибрил-
ляции предсердий и ее причин первое место как раз от-
водится артериальной гипертензии. У пациента с артери-
альной гипертензией имеется диастолическая сердечная 
недостаточность, то есть он с одышкой и с сохраненной 
фракцией выброса. 

В предсердиях практически кардиомиоциты не могут 
гипертрофироваться, они дистрофируются, это приводит  
к тому, что возникает фиброз в предсердиях. Это приводит 
к гетерогенности проведения электрического импульса. 
И вот уже предуготовано сердце к фибрилляции предсер-
дий. Сама по себе атриомегалия или, например, большой 
левый желудочек, давление в нем повышается. Для того 
чтобы преодолеть это изменение градиента давления, по-
вышается давление и в левом предсердии возникает атри-
омегалия - это приводит к механо-электрическим измене-
ниям также в проводящих путях, и вот опять фибрилляция 
предсердий (рис. 3)

Что же происходит на молекулярном уровне в сердце 
при гипертензии?

Прогностический анализ пациентов с АГ, основанный 
на массовых (скрининговых) ультразвуковых исследовани-
ях сердец, свидетельствует о существенной роли ГЛЖ. Так, 
в некоторых обсервационных исследованиях было про-
демонстрировано, что выявленная при эхокардиографии 
ГЛЖ повышает относительный риск возникновения ИБС 
более чем в 2 раза, инсульта – более чем в 3 раза, сердеч-
ной недостаточности – почти в 8 раз. столь значимая связь 
между наличием ГЛЖ и риском ишемических событий 
объясняется, прежде всего, снижением на фоне ГЛЖ ко-
ронарного резерва, сопутствующей эндотелиальной дис-
функцией, относительной ишемией гипертрофированного 
миокарда при недостаточном его кровоснабжении. Ги-
пертрофия миокарда потенциально аритмогенна незави-
симо от ее степени. Гипертрофированные кардиомиоциты 
и разрастание соединительной ткани – это факторы элек-
трической гетерогенности миокарда. Для гипертрофии ми-
окарда любого происхождения характерны желудочковые 
эктопии, а при вовлечении в процесс левого предсердия 
возникают разнообразные суправентрикулярные наруше-
ния ритма сердца. Механизмы развития нарушений ритма 
при ГЛЖ окончательно не установлены, но они, очевидно, 
разнообразны и включают в себя как непосредственные 
изменения электрофизиологических свойств сердечной 
мышцы вследствие ее гипертрофии и фиброза, так и опос-
редованные причины, связанные со снижением коронар-
ного резерва, систолической и диастолической дисфункци-
ей, активацией симпатической нервной системы и других 
нейрогуморальных систем. Фремингемское исследование 
продемонстрировало прирост частоты встречаемости ФП 
в 1,45 раза, при увеличении ИММЛЖ на каждые 40 г/м2. 
В последующем было установлено, что ГЛЖ увеличивает 
риск ФП в 3–4 раза при одинаковом возрасте пациентов, 
и каждые 4 мм утолщения стенки ЛЖ приводят к увеличе-
нию риска ФП на 28%. ГЛЖ сопровождается увеличением 

Рис. 3. Механизмы развития ФП при АГ (Curent Medicine, 1999)
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объема левого предсердия, что также вносит существен-
ный вклад в возникновение суправентрикулярных нару-
шений ритма.

В последние два десятилетия появился ряд работ, от
ражающих важность прогностического значения различных 
вариантов геометрии ЛЖ. Так, данные Фремингемского 
исследования показали, что концентрическая гипертро
фия характеризуется худшим общим прогнозом по срав-
нению с эксцентрической ГЛЖ, концентрическим ремоде-
лированием ЛЖ и нормальной геометрией ЛЖ. В работе  
J. Ghali и соавт. (1991), были приведены результаты де-
вятилетнего динамического наблюдения за пациентами 
с ГЛЖ, имеющими и не имеющими сопутствующую ИБС. 
Авторы показали, что концентрическая гипертрофия сопро-
вождалась более высоким риском смерти, чем эксцентри-
ческая, хотя влияние на прогноз относительной толщины 
стенок ЛЖ оказалось менее значительным чем ИММЛЖ.  
В пятилетнем проспективном исследовании, выполненным 
под руководством А. О. Конради (2005), был осуществлен 
анализ исходов у 450 больных неосложненной АГ. По дан-
ным экспоненциального регрессионного анализа, призна-
ками, определяющими сроки достижения комбинирован-
ной конечной точки (смерть + инсульт + инфаркт миокарда), 
оказались возраст пациентов и толщина задней стенки ЛЖ. 
Концентрическая ГЛЖ сопровождалась существенным уве-
личением риска неблагоприятных исходов по сравнению 
с эксцентрической. Расхождение «кривых дожатия» в этих 
группах было также отмечено для инфаркта миокарда. Авто-
рами указанного проспективного наблюдения было отмече-
но, что наличие концентрической ГЛЖ у пациента с исходно 
неосложненным течением АГ является самостоятельным 
фактором риска неблагоприятного прогноза, прежде всего 
в отношении развития ИБС и ее осложнений.

Данные о патогенезе гипертрофии миокарда у боль-
ных АГ во многом спорные и неполные. Не представляется 
возможным объяснить выраженную вариабельность мас-
сы миокарда с позиций только лишь нагрузки давлением. 
Большое значение имеют активация определенных участ-
ков генома, молекулярные, клеточные, интерстициальные 
изменения, клинически выражающиеся в динамике раз-
мера, формы и функциональных возможностей сердца  
в ответ на действие патологического фактора. На процесс 
сердечного ремоделирования влияют гемодинамические 
условия, нейрогормональная активация и ряд других фак-
торов, которые в настоящее время активно изучаются. 
Модель развития ГЛЖ предполагает три основных меха-
низма, которые могут одновременно встречаться у одного 
и того же пациента: увеличение массы кардиомиоцитов, 
возрастание соединительнотканного компонента миокар-
да, расширение полости ЛЖ. При ГЛЖ происходит структур-
ная перестройка всех компонентов миокарда: кардиоми-
оцитов, интерстиция, внутримиокардиальных коронарных 
артерий. Морфологическим субстратом ремоделирования 
ЛЖ являются процессы происходящие на всех уровнях 
структурной организации сердца. Перестройка кардиоми-
оцитов изначально направлена на увеличение их сократи-
тельной способности. По мере прогрессирования ГЛЖ ор-
ганизация и форма кардиомиоцитов отчетливо нарушают-
ся. Последняя фаза гипертрофии характеризуется утратой 
сократительных элементов, дезорганизацией мышечных 
волокон, образованием участков соединительной ткани, 
заменяющей мышечную. Развивается периваскулярный 
фиброз, который является специфичной реакцией на вы-
сокую постнагрузку и действие нейрогормональных фак-

торов. Меняются электрические и механические свойства 
гипертрофированного миокарда.

Среди нейрогуморальных факторов, ассоциирующих-
ся с развитием ГЛЖ, следует отметить повышение активно-
сти симпатико-адреналовой системы и РААС. Избыточное 
образование норадреналина и ангиотензина II с после-
дующим связыванием с рецепторами приводит к вазо-
констрикции, активации гипертрофии и пролиферации,  
а гиперальдостеронемия – к задержке жидкости, коллаге-
нообразованию и фиброзу. Примечательно, что у некото-
рых больных АГ без ГЛЖ уровень карбоксиконцевого про-
пептида проколлагена 1-го типа оказывается даже выше, 
чем у лиц с ГЛЖ, позволяя предположить, что процессы 
фиброза опережают по времени формирование ГЛЖ. Уро-
вень ангиотензина II коррелирует с массой миокарда: чем 
он выше, тем больше вероятность развития ГЛЖ. Своео-
бразной яркой моделью участия РААС в ремоделировании 
сердца могут быть пациенты с первичным гиперальдосте-
ронизмом. Минералокортикоидный эксцесс у таких больных 
реализуется формированием ГЛЖ, выраженной в значи-
тельно большей мере, чем у пациентов с эссенциальной АГ. 
Частота возникновения таких кардиоваскулярных осложне-
ний, как инсульт, инфаркт, мерцательная аритмия у больных 
первичным гиперальдостеронизмом в 4,2; 6,5 и 12,1 ра- 
за соответственно выше, чем у нормотензивных субъектов  
с нормальным минералокортикоидным обменом.

Применительно к ГЛЖ, значимость клеточных механиз-
мов, присущих альдостерону, доказывается наличием чет-
кой взаимосвязи между его содержанием в плазме крови 
и величиной ММЛЖ у лиц с эссенсиальной АГ. Пациенты, 
у которых уровень альдостерона относительно повышен 
(даже в пределах физиологического диапазона значений), 
склонны к развитию скорее концентрической ГЛЖ, нежели 
эксцентрической. перегрузка давлением в сочетании с ней-
рогормональными эффектами, в частности при стимуляции 
циркулирующим ангиотензином II способствуют высвобо-
ждению норадреналина из нервного окончания. Активация 
РААС приводит к увеличению высвобождения норадренали-
на в симпатических окончаниях, повышению восприимчи-
вости адренорецепторов к медиатору, увеличению активно-
сти центрального звена симпатической регуляции.

Согласно современным представлениям, именно, 
структурное ремоделирование левого предсердия (ЛП) 
определено в качестве ключевого механизма для возник-
новения и поддержания ФП, где интерстициальный фиброз 
может являться доминирующим фактором, а воспаление 
выступать в качестве модификатора. Важно отметить, что 
именно расширение левого предсердия – важный шаг  
в прогрессировании гипертонии к фибрилляции предсердий.

В ряде исследований были предприняты попытки из-
учить гистопатологический субстрат при различных фор-
мах фибрилляции предсердий признаки хронического вос-
паления миокарда, результатом которого являлся фиброз, 
причем более выраженный интерстициальный фиброз на-
блюдался при перманентной ФП, что подтверждает пред-
положения о фиброзе как основном субстрате аритмии.

К сожалению, возможности проведения предсердной 
биопсии в клинической практике весьма ограничены, так 
как требуют значительного мастерства и часто приводят  
к осложнениям. В этой связи неинвазивная и атравматич-
ная оценка степени структурного ремоделирования лево-
го предсердия с помощью сывороточных маркеров, иг- 
рает важную роль для стратификации рисков возникнове-
ния и поддержания аритмии.
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В качестве показателей кардиофиброза могут быть 

использованы количественное определение матриксной 
металлопротеиназы – 9 (ММП-9), тканевого ингибитора ме-
таллопротеиназ-1 (ТИМП-1) и С-концевого пропептида про-
коллагена I типа (PICP) сыворотке крови.

Проведенными исследованиями [7] выявлено, что 
группы с «идиопатической» ФП, ФП на фоне АГ и изолиро-
ванной АГ достоверно отличались от практически здоровых 
только по уровню PICP (р = 0,001; р = 0,001 и р = 0,0005 
соответственно). При этом его концентрация в крови  
в группах с патологией была значимо выше, чем у практи-
чески здоровых (51[37;79] нг/мл). Наибольшая концентра-
ция PICP в сыворотке крови определялась при ФП на фоне 
АГ 131 [65;172] нг/мл. у пациентов с идиопатической ФП 
уровень PICP (84[53;102] нг/мл) был достоверно ниже, чем 
в группах с АГ.

Таким образом, у пациентов с фибрилляцией предсер-
дий повышается уровень PICP, при этом в большей степе-
ни при сочетании аритмий с АГ. Значения ТИМП-1 и ММП-9 
при наличии ФП или АГ без НРС не отличаются от значений 
практически здоровых.

То есть, повышение уровня PICP при «идиопатической» 
ФП в сравнении со здоровыми пациентами, позволяет 
предположить возможную взаимосвязь данного маркера 
именно с наличием ФП. Однако наличие более высоких 
значений PICP при артериальной гипертензии, даже вне 
зависимости от наличия ФП, указывает на значительное 
влияние и самой АГ на уровень PICP. Надо отметить, что 
ассоциация PICP с кардиальным фиброзом более изуче-
на при артериальной гипертензии и представлена в виде 
аномального повышения уровня PICP в крови при изоли-
рованной АГ, что подтверждается рядом исследований. 

Установлено, что у больных с некомпенсированной 
артериальной гипертензией дилатация левого предсердия 
увеличивает риск возникновения фибрилляции предсер-
дий в 2,15 раз; у больных с некомпенсированной артери-
альной гипертензией гипертрофия левого желудочка уве-
личивает риск возникновения фибрилляции предсердий  
в 2,9 раз; [8]

– у больных с некомпенсированной артериальной ги-
пертензией диастолическая дисфункция увеличивает риск 
возникновения фибрилляции предсердий в 1,9 раз.

Достижение целевых цифр артериального давления  
у больных артериальной гипертензией с рецидивирующей 
фибрилляцией предсердий способствует уменьшению ри-
ска возникновения фибрилляции предсердий [9]:

– при дилатации левого предсердия в 1,8 раз;
– при гипертрофии левого желудочка в 1,2 раз;
– при диастолической дисфункции в 1,6 раз.

Практические рекомендации

1. У больных артериальной гипертензией следует учи-
тывать, что высокие цифры артериального давления увели-
чивают риск рецидивирования фибрилляции предсердий  
в 1,3 раз. Сочетание артериальной гипертензии 3 степени 
и фибрилляции предсердий в анамнезе способствует воз-
растанию риска до 1,5 раз, а присоединение дилатации 
левого предсердия увеличивает риск рецидива до 2,2 раз.

2. В качестве диагностических критериев прогнозиро-
вания рецидивирования фибрилляции предсердий у боль-
ных артериальной гипертензией рекомендовано использо-
вать следующие: а) при некомпенсированной артериаль-
ной гипертензии:

– при дилатации левого предсердия от 37 мм до 40 мм 
риск рецидивирования фибрилляции предсердий состав-
ляет 2,15 раз; 

– при гипертрофии левого желудочка (увеличении ИМ-
МЛЖ от 100 г/см до 140г/см) риск рецидивирования фи-
брилляции предсердий составляет 2,9 раз;

– при усугублении диастолической дисфункции (умень-
шении показателя Е/А от 0,95 до 0,7 и увеличении IYRT  
от 70 мсек до 90 мсек) риск рецидивирования фибрилля-
ции предсердий составляет 1,9 и 1,2 раз соответственно 

б) при достижении целевых цифр артериального дав-
ления (< 140/90 мм рт.ст.):

– при дилатации левого предсердия от 38 мм до 41 мм 
риск рецидивирования фибрилляции предсердий снижает-
ся в 1,8 раз.

– при гипертрофии левого желудочка (увеличении  
ИММЛЖ от 90 г/см до 115 г/см) риск рецидивирования фи-
брилляции предсердий снижается в 1,2 раз.

– при усугублении диастолической дисфункции (умень-
шении показателя Е/А от 1,05 до 0,75) риск рецидивирова-
ния фибрилляции предсердий снижается в 1,6.
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