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РЕЗЮМЕ

Фибрилляция предсердий и ишемическая болезнь сердца (ИБС) – часто встречающаяся и клинически зна-
чимая коморбидность. С учетом различных эпидемиологических исследований есть мнение, что взаимос-
вязь между фибрилляцией предсердий и ИБС сложна и гораздо теснее, чем простое совпадение. Эти два 
заболевания имеют общие факторы риска, влияющие на соответствующие механизмы развития данных 
состояний, что способствуют формированию порочного круга их возникновения и прогрессирования.  
В таком случае ИБС может быть как причиной, так и следствием фибрилляции предсердий. 

Целью данного систематического анализа являются оценка и сравнение мнений авторов различных публи-
каций о взаимном влиянии фибрилляции предсердий и коронарной болезни сердца с учетом эпидемиоло-
гии и их патофизиологических взаимодействий. 

Материалы и методы. Для отбора необходимых публикаций была использована методология PRISMA 
2020 (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses). Согласно данному руководству, 
в поисковых системах PubMed и eLIBRARY.RU обнаружено 597 статей по заявленной проблеме. На фи-
нальной стадии в обзор включено 74 англоязычные публикации и 16 на русском языке. Существующие 
мнения в различных публикациях часто дополняют друг друга, но иногда носят противоречивый характер, 
что требует дальнейшего углубленного исследования в этом направлении. Результаты патофизиологиче-
ских находок позволяют сделать вывод, что эти два заболевания способны образовывать порочный круг, 
усугубляя друг друга. Понимание взаимосвязанных механизмов позволяет перейти от симптоматического 
лечения к патогенетически ориентированной стратегии, направленной на устранение порочных процессов, 
связывающих фибрилляцию предсердий и ИБС.
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ВВЕДЕНИЕ

Как известно, фибрилляция предсердий – это са-
мая распространенная аритмия среди населения в 
целом, причем за последние 50 лет ее встречаемость 
увеличилась в 4–5 раз [1]. По данным Фрамингем-
ского исследования, за   последние четыре десяти-
летия именно пациенты с ишемической болезнью 
сердца (ИБС) были наиболее склонны к развитию 
фибрилляций предсердий. При этом частота воз-
никновения фибрилляции предсердий различалась в 
зависимости от факторов риска ИБС, региона и раз-
личных методов мониторинга, но была выше, чем у 
здоровых людей,  и колебалась от 4,1 до 58%, а также  
приводила к двухкратному повышению вероятности 
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ABSTRACT
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новых коронарных событий у мужчин [2], четырех-
кратному увеличению у женщин [3] и  пожилых лю-
дей  в зависимости от расы и мест проживания [4, 
5].   Между тем в клинической практике существует 
серьезная проблема диагностики ИБС как первопри-
чины фибрилляции предсердий, так как  верифика-
ция диагноза при  этом виде аритмии существенно 
затруднена  из-за частой   коморбидной патологии, 
низкой валидности  электрокардиографии (ЭКГ),  
холтеровского мониторирования ЭКГ, стресс-тестов 
и сравнительно редкого выполнения коронароангио- 
графии (КАГ) среди данной категории пациентов, 
что часто приводит к механической постановке ди-
агноза без углубленного анализа. Однако, несмотря 
на все более частое использование реперфузионных 
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Обзоры и лекции

стратегий, фибрилляция предсердий по-прежнему 
остается значительным негативным фактором, вли-
яющим на прогноз больных с инфарктом миокарда 
(ИМ) [6].  

Целью данного систематического анализа   явля-
ются оценка и сравнение мнения авторов различных 
публикаций о влиянии фибрилляции предсердий и 
коронарной болезни сердца друг на друга, с учетом 
эпидемиологии и их патофизиологических взаимо-
действий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обзор основывался на анализе публикаций, свя-

занных с оценкой эпидемиологии, патофизиологии и 
особенностей поражений коронарных артерий (КА) 
при сочетании фибрилляции предсердий и ИБС. Для 
проведения систематического анализа были исполь-
зованы электронные библиографические базы дан-
ных: PuMed и российская база eLIBRARY.RU. В 
обзор включались статьи с преимущественной глу-
биной до 5 лет и некоторые более давние публика-
ции, играющие значительную роль в сравнительной 
оценке состояния данной проблемы с исследования-
ми прошлых лет.

Стратегия поиска той или иной публикации ос-
новывалась на совокупности ключевых слов.  Ба-
зовыми строками для PubMed являлись: ишеми-
ческая болезнь сердца, ишемия миокарда, острый 
коронарный синдром, фибрилляция предсердий, 
ФП, сопутствующие заболевания, совместное воз-
никновение, многочисленные сопутствующие забо-
левания, множественные хронические заболевания, 
прогнозирование риска, оценка, прогноз, исход, 
рандомизированное контролируемое исследование, 
контролируемое клиническое исследование, ран-
домизированные клинические исследования, ко-
гортные исследования, регистр, проспективное ко-
гортное исследование, ретроспективное когортное 
исследование, многоцентровое исследование, пато-
генез, патофизиология, механизм, фиброз, общий 
механизм, окислительный стресс, «эндотелиальная 
дисфункция, автономная нервная система, ремоде-
лирование сердца, ремоделирование предсердий, 
электрическое ремоделирование сердца. Идентифи-
кация источников проводилась в соответствии с ре-
комендациями руководства PRISMA [7].  

Первый шаг. В вышеперечисленных поисковых 
системах найдено: в PubMed – 810, в eLIBRARY.RU – 
56 публикаций, из них дублирующих – 213, после 
исключения которых идентифицировано 597 статей, 
из них 28 – на русском языке и 569 – на английском.

Второй шаг.  Из  этого списка публикаций  откло-
нены статьи, не соответствующие критериям вклю-

чения, ранее 2020 г., за исключением некоторых 
статей, необходимых для понимания динамики ис-
следования  данной проблемы;  рандомизированные 
и нерандомизированные клинические исследова-
ния; посвященные только фибрилляции предсердий 
или только ИБС и острому коронарному синдрому 
(ОКС); статьи, посвященные антикоагулянтной те-
рапии при фибрилляции предсердий; отражающие  
инвазивные и неинвазивные методы лечения; не со-
ответствующие обзору типы публикаций; исследова-
ния на животных, не отражающие тему данного об-
зора; остальные статьи, не связанные с темой обзора. 
После отбора осталось 160 источников, из которых 
142 – на английском языке и 18 – на русском.

Третий шаг. На этом этапе был проведен допол-
нительный отбор статей, который заключался в ис-
ключении источников, у которых недоступен полный 
текст, а также те источники, которые не отражали 
коморбидность фибрилляция предсердий и ИБС; 
статьи, в которых не представлены необходимые 
данные, или исследования имели низкое методоло-
гическое качество. Таким образом, на финальной 
стадии в систематический обзор включено 74 англо- 
язычные публикации и 16 – на русском языке.

ОСОБЕННОСТИ ЭПИДЕМИОЛОГИИ ИБС  
В СОЧЕТАНИИ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ  
ПРЕДСЕРДИЙ  

Фибрилляция предсердий и ИБС способствуют 
прогрессированию друг друга, тем самым образуя 
порочный круг взаимодействия [8], связанный с тем, 
что оба этих заболевания имеют общие сердечно-со-
судистые факторы высокого риска. Эти факторы 
включают: возраст более 75 лет (отношение рисков 
(OR) 2,8; 95%-й доверительный интервал (95%ДИ) 
2,3–3,4), анамнез артериальной гипертензии (АГ) бо-
лее 10 лет (OR 1,9; 95%ДИ 1,6–2,3), сахарный диабет 
(СД) (OR 2,1; 95%ДИ 1,8–2,5), особенно в сочетании 
с хронической сердечной недостаточностью (СН) 
(OR 2,4; 95%ДИ 2,0–2,9) [9], хронической болезнью 
почек (ХБП)  3–4 стадии (OR 1,7; 95%ДИ 1,4–2,1) 
апноэ во сне, ожирением (индекс массы тела более 
30) (OR 1,45; 95%ДИ 1,21–1,74),  курением (OR 1,38; 
95%ДИ 1,5–1,66) [10, 11], хронической обструктив-
ной болезнью легких и злокачественными новообра-
зованиями [12]. 

Представленные показатели соответствуют ре-
зультатам  II и III фазы  международной  проспектив-
ной наблюдательной  программы GLORIA AF (2016; 
2023). В последней основными предикторами ИБС, 
кроме всего прочего, являлись мужской пол, дисли-
пидемия и постоянная форма фибрилляции предсер-
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дий  [13, 14], причем, чем дольше длилось наблю-
дение за пациентами с фибрилляцией предсердий, 
тем чаще у них выявлялась ИБС [14].  Кроме того, 
существуют данные о снижении продолжительности 
жизни пациентов с сопутствующими фибрилляции 
предсердий и ИБС следующими заболеваниями: ИМ, 
инсультом, острой СН, рецидивирующим острым 
коронарным синдромом (ОКС), а также вследствие 
смерти по иным сердечно-сосудистым причинам 
[15]. По данным других авторов, модель прогнозиро-
вания вероятности фибрилляции предсердий у паци-
ентов с коронарной патологией основана на уровне 
АГ, липопротеидов высокой плотности в крови и на-
личия GG-варианта гена интерлейкина (ИЛ) 6 [16]. 

Ведение пациентов с фибрилляцией предсердий 
и ИБС является довольно сложной задачей и требует 
соблюдение баланса между минимизацией неотъем-
лемого риска тромбоэмболических осложнений фи-
брилляции предсердий, ишемических осложнений 
ИБС и избыточного риска кровотечений, связанных 
с использованием двойного ингибирования каскада 
коагуляции пероральными антикоагулянтами и ан-
тиагрегантами тромбоцитов при их краткосрочном 
или длительном применении [17]. Между тем среди 
врачей часто бытует мнение, что у пациентов в воз-
расте старше 60 лет основным этиологическим фак-
тором фибрилляции предсердий является поражение 
коронарных сосудов [18]. 

При этом у данной группы не учитывается комор-
бидная патология, такая как АГ и ХСН [19], а также 
другие сопутствующие заболевания, что приводит к 
значительной гипердиагностике ИБС у данной кате-
гории пациентов [20]. В других случаях, наоборот, 
ИБС просто не выявляется из-за недостаточной ди-
агностики, а следовательно, пациенты не получают 
адекватного лечения [21].

В российском регистре РЕКВАЗА (2021), по дан-
ным 5 регионов, у 78,8% пациентов с фибрилляцией 
предсердий была диагностирована ИБС, из кото-
рых 28,2% имели постинфарктный кардиосклероз 
(ПИКС). При этом отмечено, что адекватная кардио- 
васкулярная фармакотерапия у этой категории паци-
ентов скорее была недостаточной, причем в большей 
степени при наличии ИБС и ПИКС, чем при их от-
сутствии. Доля пациентов, которым необоснованно 
были назначены антиагреганты вместо должных 
антикоагулянтов, составила 39,5%, что было выше 
доли назначения необходимой антикоагулянтной те-
рапии – 30,8% [22]. 

В Российской Федерации ИБС как причина фи-
брилляции предсердий чаще всего регистрируется 
в 70–90% случаев без адекватной верификации ди-
агноза [23], что значительно больше по сравнению 
с французским исследованием ALFA (1999),  где 
из 1147 больных с фибрилляцией предсердий диа-
гноз ИБС был установлен только у 18% с постоян-
ной формой и у 12% – с пароксизмальной формой 
фибрилляции предсердий [24]. Однако, учитывая, 
что данное исследование проводилось в 1999 г., по-
лученные результаты, вероятно, можно объяснить 
недостатками   методов верификации диагноза. Не-
смотря на это, сведения о распространенности ИБС 
у пациентов с фибрилляцией предсердий по-прежне-
му остаются противоречивыми. Так, по одним дан-
ным, этот показатель колеблется от 17 до 47% [25], а 
другие авторы находят ИБС в более редких случаях, 
от 0,2 до 5% [26, 27]. Конечно, распространенность 
ИБС среди пациентов с фибрилляцией предсердий 
варьирует в зависимости от дизайна исследования, 
региона и критериев включения. Ниже представлена 
сводная таблица основных рандомизированных кли-
нических исследований (РКИ) за последние 9 лет.

Т а б л и ц а 
Обобщенная характеристика распространенности ИБС среди пациентов с фибрилляцией предсердий  

на основе данных ключевых РКИ и многоцентровых регистров 2016–2024 гг.

Клинические исследования  
и регистры

Год окон-
чания

Кол-во пациентов
с фибрилляцией пред-

сердий

Формы фибрилляции предсердий: 
пароксизмальная/

персистирующая/постоянная, %
ИБС, % ИМ в 

анамнезе, %

CABANA [28] 2016 2 204 46/54 23,9 9,8
GLORIA-AF [13] 2016 56 614 40/25/35 20,6 9,3
AFNET [29] 2016 2 789 51/49 28,1 13,3
ELIXIR-AF [30] 2016 20 098 42/35/23 37 14
AUGUSTUS [31] 2018 4 614 – 100 70,6
ENTRUST-AF PCI [32] 2019 1 506 – 100 74,4
MASTER DAPT (после КАГ) [33] 2021 1 759 – 100 66,4
EAST-AFNET 4 [34] 2023 2 789 50,9/49,1/0 28,5 7,9
GLORIA-AF III фаза [14] 2024 21 241 38,2/28,7/33,1 48,2 17,9
GARFIELD-AF [11] 2023 52 057 36,8/25,4/37,8 28,9 9,7
РАФА-ФП [35] 2023 2 846 35,4/29,8/34,8 47,3 16,1
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Согласно представленным РКИ и регистрам за 
2016–2024 гг., в том числе российским, за исклю-
чением  исследований AUGUSTUS, ENTRUST-AF 
PCI  и MASTER DAPT с изначально  100%-й комор-
бидной сердечно-сосудистой патологией [31–33],  
распространенность ИБС среди пациентов с фи-
брилляцией предсердий колебалась от 20 до 53%, а 
перенесенного ИМ – от 8 до 19%.  Наиболее частую 
коморбидность в исследованиях составляли СН и 
АГ. Однако необходимо отметить, что в ряде рос-
сийских регистров [35, 36, 39] эти цифры были не-
сколько выше, что, по-видимому, свидетельствовало 
об особенностях российской популяции  с тенденци-
ей формирования более тяжелых групп пациентов с 
высокой распространенностью факторов риска и ко-
морбидных состояний. 

Так, в регистре ПРОФИЛЬ-ФП  (2024) независи-
мыми предикторами сердечно-сосудистых событий у 
пациентов с фибрилляцией предсердий были возраст 
старше 75 лет (HR 1,8) и хроническая СН со снижен-
ной фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) 
(HR 2,2) [39]. В популяции наблюдательного иссле-
дования с выборкой из 45 регионов России РОСФИ 
(2023) в соответствии со   шкалой CHA2DS2-VASc  
распределения риска тромбоэмболий в 62,4% случа-
ев пациенты имели от 3 баллов и более [36]. 

Аналогичная картина наблюдалась и в ближнево-
сточном многоцентровом регистре Jordan AF (JoFib) 
(2024), где пациенты с фибрилляцией предсердий и 
ИБС имели значительно более высокую распростра-
ненность АГ, СД, дислипидемии, СН и ХБП по срав-
нению с пациентами с фибрилляцией предсердий без 
ИБС. У них также регистрировались более низкие 
усредненные значения ФВ ЛЖ и больший размер ле-
вого предсердия [38, 40]. 

Систематический обзор метаанализа за 2023 г., 
объединяющий 625 тыс. человек из 18 крупных РКИ, 
за период наблюдения от 1 до 5 лет, продемонстри-
ровал распространенность ИБС и ИМ в популяции 
с фибрилляцией предсердий от 32,4 и 13,7% соот-
ветственно [41]. Эти показатели в целом совпада-
ют с аналогичными, представленными в таблице, и 
позволяют получить достаточно репрезентативную 
картину в целом. При этом авторы   отметили, что 

распространенность ИБС при фибрилляции предсер-
дий в Северной Америке (35,2%) выше, чем в Азии 
(28,7%) [42]. На основе данного метаанализа были 
дополнены рекомендации о проведении скринин-
га ИБС у пациентов с фибрилляцией предсердий и 
факторами риска (уровень доказательства В), мини-
мизации длительности тройной антитромботической 
терапии после чрескожного коронарного вмешатель-
ства (ЧКВ) [43]. Отмечена важность комплексного 
подхода к ведению таких пациентов с акцентом на 
оптимизации антиагрегантной, антикоагулянтной 
терапии, контроль факторов риска и коморбидных 
состояний [44].

Необходимо отметить, что визуализирующие 
ангиографические методы существенно повышают 
вероятность диагноза ИБС у пациентов с фибрилля-
цией предсердий.  Так, c помощью инвазивной КАГ 
или компьютерной томографической (КТ) ангиогра-
фии гемодинамически значимая обструкция коро-
нарного русла (сужение просвета более 50%) выяв-
лялась в 40% случаев [27], хотя распространенность 
ИБС в общей популяции независимо от возраста 
оценивается примерно в 5% [45]. При этом сочета-
ние фибрилляции предсердий с ИБС, как правило, 
приводило к худшим результатам, включая более 
высокие показатели осложнений и смертности, не-
зависимо от типа заболевания [45]. Однако в ретро-
спективно собранной базе пациентов, направленных 
на селективную КАГ, наличие в анамнезе фибрил-
ляции предсердий было фактором, связанным с не-
значительным коронарным заболеванием [46], что, 
по-видимому, дает основание к поиску иных причин 
аритмии при отсутствии   каких-либо других факто-
ров риска ИБС [46].  

Распространенность фибрилляции предсердий 
при ОКС изучена лучше, хотя и здесь не обошлось 
без противоречивых данных. Согласно различным 
зарубежным регистрам и результатам РКИ,    ди-
апазон встречаемости фибрилляции предсердий 
при ИМ варьирует от 2 до 23% [41]. Причем авторы 
этих исследований признают, что сам риск возник-
новения фибрилляции предсердий возрастает у  па-
циентов, перенесших ИМ, на 60–77%. Несмотря на 
данное обстоятельство, только 10–15% пациентов с 

Клинические исследования  
и регистры

Год окон-
чания

Кол-во пациентов
с фибрилляцией пред-

сердий

Формы фибрилляции предсердий: 
пароксизмальная/

персистирующая/постоянная, %
ИБС, % ИМ в 

анамнезе, %

РОСФИ [36] 2023 5 217 41,2/27,8/31 52,6 18,3
GWTG-AFIB [37] 2023 145 000 38/29/33 34,2 12,8
JoFib [38] 2024 5 000 42/31/27 33 14
ПРОФИЛЬ-ФП [39] 2024 2 218 39,7/31,2/29,1 46,3 16,2
DEFAULT-AF [9] 2024 4 200 42/31/27 35 14

О к о н ч а н и е  т а б л .
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фибрилляцией предсердий подвергаются ЧКВ по по-
воду ИБС [47].  Так, по результатам российского ре-
гистра «Рекорд-2» (2022) фибрилляция предсердий 
была выявлена лишь в  18,2% случаев у  935 боль-
ных с ИМ без подъема сегмента ST (ИМбпST) [48]. 
Эти данные аналогичны результатам, полученным  
О.А. Батуриной и соавт. (2019), где распространен-
ность фибрилляции предсердий у пациентов с ОКС 
составила 17,7% [49]. 

Как известно, фибрилляция предсердий считает-
ся хронической, если она возникла до ИМ, и так на-
зываемой новой, или de novo, осложняющей течение 
самого ИМ в его острой стадии [50]. Так, P. Buchta 
и соавт. (2021) выявили фибрилляцию предсердий 
de novo в 40% всех случаев аритмии у пациентов с 
ОКС и утверждали, что именно впервые появившие-
ся эпизоды фибрилляции предсердий у данной кате-
гории являются неблагоприятным прогностическим 
фактором в стационаре [51]. Так или иначе, развитие 
фибрилляции предсердий у пациентов с ИМ связано 
с локализацией повреждения миокарда, возрастом и 
сопутствующими заболеваниями, поэтому показате-
ли распространенности аритмий, осложняющих те-
чение ОКС, значительно отличаются друг от друга в 
зависимости от гетерогенности исследуемых групп и 
методов диагностики [52]. 

Результаты крупных РКИ показали наиболее 
неблагоприятные исходы при присоединении фи-
брилляции предсердий  в более позднем периоде 
ИМ, что сопровождалось увеличением риска смерти  
в 2,37 раза для ИМ с ИМпST и  в 1, 67 раза для ИМ 
без ИМбпST [53]. Причем предполагается, что тя-
жесть острого ИМ во многом зависит от варианта 
фибрилляции предсердий [54]. 

Так, при анализе одной из одноцентровых баз дан-
ных (2015), состоящей из 2980 последовательных па-
циентов с острым ИМ, только в группах с постоянной 
и впервые выявленной фибрилляцией предсердий 
была отмечена значительно более высокая кратко-
срочная и долгосрочная летальность [55], тогда как  
у пациентов с известной пароксизмальной фибрилля-
цией предсердий наблюдалась самая низкая 30-днев-
ная смертность (7,3%), аналогичная  у пациентов без 
фибрилляции предсердий (5,2%). При этом уровень 
смертности в течение 10 лет после перенесенного 
ИМ по-прежнему оставался довольно высоким неза-
висимо от вариантов фибрилляцией предсердий [55]. 

ПОРАЖЕНИЕ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ 
ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Связь между   развитием фибрилляции предсер-
дий и видом пораженной КА противоречива и до-
вольно редко обсуждается в научной литературе.  

Ряд исследований демонстрирует значительно боль-
шее количество пораженных КА при ИМ у пациен-
тов с фибрилляцией предсердий [54, 55]. S. Kralev и 
соавт. (2011) показали, что у пациентов, перенесших 
ЧКВ, ИБС чаще выявлялась именно в правой КА по 
сравнению с контрольной группой. Авторы подчер-
кивали, что значительные стенозы в проксимальной 
части правой КА до отхождения ветвей к правому 
предсердию и огибающей КА увеличивали веро-
ятность фибрилляции предсердий [27]. Между тем 
ретроспективный анализ 3220 последовательных па-
циентов (2024), направленных на селективную КАГ, 
продемонстрировал наличие ИБС с поражением пра-
вой и огибающей артерии только у 43% пациентов с 
фибрилляцией предсердий.  Более того, только у двух 
третей этих пациентов коронарные стенозы были ло-
кализованы до отхождения предсердных ветвей [56].  
Однако в другом одноцентровом ретроспективном 
анализе (2024) ИМбпST у пациентов с фибрилляци-
ей предсердий был связан с окклюзией левой КА и 
более высокой тяжестью заболевания [57]. 

Согласно результатам исследования A. Shiyovich 
и соавт. (2019), гемодинамически значимые стенозы 
правой  и левой огибающей КА могут  являться   пре-
дикторами ранней фибрилляции предсердий, тогда 
как стенозы основного ствола левой КА и  передней 
нисходящей артерии связаны с поздней фибрилляцией 
предсердий [58]. Связь окклюзии правой КА с развити-
ем фибрилляцией предсердий часто объясняется нару-
шением кровообращения в предсердиях. Как известно, 
разброс частоты инфаркта предсердий очень велик. 
Он может встречаться от 0,7 до 52% случаев ИМпST, 
причем у двух третей из них развивается фибрилляция 
предсердий или трепетание предсердий [59]. 

В одном из исследований у пациентов с ИБС, ве-
рифицированной с помощью  катетеризации правой 
КА и ее ветвей, снабжающих  кровью  синоатриаль-
ный и атриовентрикулярный узлы, а также правой 
промежуточной предсердной артерии  показано, 
что вероятность возникновения фибрилляции пред-
сердий в течение 1 года  выше у тех пациентов, у 
которых один из перечисленных сосудов был сте-
нозирован по крайней мере на 50% [60]. Глобаль-
ный регистр острых коронарных событий (GRACE/
GRACE2) и Канадский регистр острых коронарных 
событий (CANRACE), включавший 14 285 пациен-
тов по всей Канаде в период с 1999 по 2008 г., проде-
монстрировали значительно меньше количество про-
веденных медикаментозных и инвазивных методов 
лечения у коморбидных пациентов [61]. Отсюда был 
сделан вывод, что наличие фибрилляции предсердий 
в анамнезе является независимым отрицательным 
предиктором результатов госпитальной КАГ. 
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Однако при многофакторном анализе не обнару-
жено независимой связи между наличием фибрил-
ляции предсердий и смертностью в стационаре или 
повторным ИМ [61]. Кроме того, важное значение в 
данном случае имеет возможность одновременной 
оценки анатомии коронарных сосудов и морфологии 
предсердий с использованием протоколов с низкой 
дозой облучения [62], а также оценка фракционного 
миокардиального резерва кровотока, определяемого 
инвазивным методом, что значительно усиливает ве-
рификацию ИБС [63].

Современные исследования показывают, что коро-
нарная микрососудистая дисфункция часто встречает-
ся при фибрилляции предсердий, что, возможно, объ-
ясняет ишемические симптомы даже при отсутствии 
обструктивной ИБС и затрудняет использование ин-
дексов, основанных на давлении, для оценки гемо-
динамической значимости стеноза КА [64].  Однако 
исследований, изучающих особенности коронарной 
физиологии у данных групп, крайне мало, большин-
ство из них являются доклиническими или использу-
ют неинвазивные коронарные методы оценки. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ 
ВЗАИМОСВЯЗЬ ФИБРИЛЛЯЦИИ  
ПРЕДСЕРДИЙ С ИБС

Особенности развития ИБС у пациентов с фи-
брилляцией предсердий, обсуждаемые в литературе, 
довольно разнообразны. Необходимо отметить, что 
на патофизиологическом уровне фибрилляция пред-
сердий и ИБС имеют общие механизмы, такие как 
воспаление, окислительный стресс и эндотелиальная 
дисфункция, причем все они участвуют в патогенезе 
атеросклероза [65, 66]. Современный взгляд на вос-
паление как на типовой патологический процесс под-
тверждает теорию о триггерном провоспалительном 
воздействии фибрилляции предсердий, в ходе ко-
торого повышается уровень целого ряда цитокинов 
(ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α и др.) [67], что, по-видимому, 
способствует   поддержке хронического системного 
воспаления и оказывает прямое повреждающее дей-
ствие на эндотелий коронарных сосудов, дестабили-
зируя атеросклеротические бляшки [68]. 

Согласно некоторым данным, у пациентов с фи-
брилляцией предсердий выявляется высокий уро-
вень циркулирующих эндотелиальных клеток [69], 
повышается уровень сывороточного фактора коагу-
ляции VIII и нарушается высвобождение оксида азо-
та, что предполагает развитие эндотелиальной дис-
функции [70]. На основе этого C. Souilhol и соавт. 
(2024) предложили проводить жидкостную биопсию 
эндотелиальных клеток в КА. При этом  выявлено, 

что количество циркулирующих эндотелиоцитов 
более 12 клеток/мл тесно коррелирует с тяжестью 
коронарного атеросклероза и может являться марке-
ром ИБС [71]. Есть также мнение, что плексин D1 
как прямой датчик силы обладает механосенсорной 
функцией и играет важную роль в реакции эндоте-
лиальных клеток на сдвиговое напряжение, тем са-
мым регулируя распределение атеросклеротических 
бляшек в сосудистой стенке [72].  Предполагается, 
что эндотелиальная дисфункция при фибрилляции 
предсердий может быть связана с этой конкретной 
молекулой, что требует дальнейших исследований 
[72]. Кроме того, прогрессирование атеросклероза 
при фибрилляции предсердий связывают с фактором 
Стюарта – Прауэра (FX-PAR2), способным активи-
ровать путь FX-PAR2 через ядерный фактор κB, что, 
в свою очередь, приводит к активации макрофагов и 
ускорению эволюции бляшки до нестабильной [73]. 

Данный механизм способствует повышению ак-
тивности тромбоцитов и активации системы свер-
тывания крови, что вызывает гиперкоагуляцию и 
повышенный риск тромбоза в местах разрыва атеро-
матозных бляшек, чем объясняется частое развитие 
ОКС у пациентов с фибрилляцией предсердий при 
наличии ИБС [74]. Фибрилляция предсердий также 
может содействовать процессу тромбообразования 
в стабильной бляшке за счет повышения активно-
сти тромбоцитов и активации системы коагуляции 
за счет высокой активности факторов тромбоцитов 
CD62P и CD63, которые стимулируют их адгезию на 
поверхности бляшки [75]. 

Кроме того, фибрилляция предсердий может 
генерировать несоответствие между поставкой и 
потребностью кислорода при увеличении частоты 
сердечных сокращений и нерегулярных и быстрых 
сокращений предсердий. Более того, у пациентов с 
фибрилляцией предсердий сопротивление в КА из-
меняется в пользу нарушения коронарной вазодила-
тации и, как следствие, снижения кровотока в этих 
сосудах [76]. И последнее, но не менее важное: хотя 
и в редких случаях, фибрилляция предсердий может 
быть причиной острой сердечной ишемии вслед-
ствие эмболии тромбами коронарного русла [77].

Возрастание гемодинамической нагрузки на 
левое предсердие также, по-видимому, связано с 
развитием фибрилляции предсердий при острых 
формах ИБС или ПИКС за счет прогрессирования 
атеросклероза, несоответствия между кровоснабже-
нием и потреблением кислорода кардиомиоцитами 
и образования тромбов в сердце. При этом не ис-
ключается патогенетическая роль острой ишемии 
миокарда предсердий вследствие окклюзии соот-
ветствующих КА [8]. 
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Как известно, электрофизиологические механиз-
мы фибрилляции предсердий состоят из повтор-
ного входа, фокальной эктопической активности и 
нейронного ремоделирования, которые могут быть 
вызваны ИБС, особенно при ОКС [78]. Повторный 
вход обусловлен тремя факторами: 1) короткая реф-
рактерность помогает кардиомиоцитам восстанавли-
ваться после деполяризации и поддерживать актив-
ность; 2) медленная проводимость, возникающая в 
результате фиброза, аномальных коннексинов или 
сниженного  тока Na  + (INa), способствует формиро-
ванию контуров, создавая барьеры или восстанав-
ливая пейсмекерные клетки [79]; 3)  расширение 
предсердий увеличивает уязвимость к фибрилляции 
предсердий, удлиняя тем самым путь проведения по-
средством включения в этот процесс все больше и 
больше новых контуров [78]. Кроме того, изменения 
распределения вегетативной нервной системы также 
могут влиять на функции ионных каналов кардиоми-
оцитов и их электрическое ремоделирование [80]. 

Известно, что механизм re-entry основан на раз-
ности рефрактерного периода   кардиомиоцитов 
[80]. В одном из исследований предположено, что 
гиперпарасимпатическая или гипосимпатическая 
нервная активность после острого ИМ   связана с 
инициированием и продолжительностью фибрилля-
ции предсердий, приводя к неоднородности прове-
дения в кардиомиоцитах, что играет важную роль в 
формировании и поддержании аритмии [81]. Так, на 
модели собак T. Zukela и соавт. (2015) показали, что 
рефрактерный период миокардиоцитов укорачивает-
ся в течение первых 4 ч после острого ИМ, способ-
ствуя формированию механизма re-entry и развитию 
фибрилляции предсердий [81].  

В современной литературе также обсуждает-
ся влияние коронарной ишемии (хронической или 
острой) на изменения в структуре и функции бел-
ков щелевого контакта, таких как коннексин 40 и 
43 [79]. При этом проведение потенциала действия 
замедляется и становится негомогенным, что вы-
зывает структурное ремоделирование миокарда 
предсердий, характеризующееся прогрессировани-
ем фиброза и дилатацией предсердий, поддерживая 
формирование цепей повторного входа [65]. Данное 
обстоятельство является важным ключом в меха-
низме фибрилляции предсердий, поскольку по мере 
растяжения кардиомиоцитов предсердий, они будут 
заменяться фибробластами [82]. 

Более того, дилатация предсердий может также 
влиять на электрическую активность кардиомиоци-
тов [82, 83], создавая субстрат для механизма повтор-
ного входа фибрилляции предсердий, которому бла-
гоприятствует ишемический некроз кардиомиоцитов 

и их замена фиброзной тканью [84], а также  воспа-
лительная реакция с высоким уровнем цитокинов, та-
ких как ИЛ-6, ускоряющими   образование  коллагена  
в предсердных кардиомиоцитах и модулирующими 
экспрессию матриксной металлопротеиназы-2 [85], 
создавая  эволюцию от пароксизмальной до посто-
янной фибрилляции предсердий с течением време-
ни [40] и  приводя к замещению мышечной ткани на 
фиброзную,  создавая в них постоянную триггерную 
активность по механизму re-entry [86]. 

Фокальная эктопическая активность при фибрил-
ляции предсердий поддерживается коронарной ише-
мией, создавая высокий уровень внутриклеточного 
кальция, что является существенным механизмом 
эктопии. Причем в то время как ряд исследований 
выделяют в качестве основного источника эктопии 
центральную ишемическую зону миокарда [87], дру-
гие  утверждают, что периферические очаги также 
способны генерировать эктопические импульсы 
[88]. Нельзя также забывать, что фибрилляция пред-
сердий сама вызывает гемодинамическую неста-
бильность коронарного русла. При этом быстрый 
желудочковый ритм, вызванный фибрилляцией 
предсердий, может увеличивать потребление кис-
лорода миокардом и уменьшать сердечный выброс, 
создавая нагрузку на сердце, особенно у пациентов 
с ИБС и ИМ [83].

Некоторые авторы  регистрировали увеличение 
коронарного кровотока у пациентов во время парок-
сизма фибрилляции предсердий. Но этого было недо-
статочно для компенсации повышенной потребности 
миокарда в кислороде, так как при максимальном рас-
ширении КА при фибрилляции предсердий происхо-
дит  резкое падение коронарного кровотока с замет-
ным снижением пиковой активности гиперемической 
реакции артерий [89]. Это способствует прогресси-
рованию ангиогенеза, который, будучи чрезмерным 
или нерегулируемым, приводит к ремоделированию 
предсердий через фиброз и электрическую дисфунк-
цию посредством  активации сигнальных путей 
VEGF, ANGPT и FGF. При этом компенсаторный 
ангиогенез при фибрилляции предсердий оказывает 
защитное действие, улучшая перфузию тканей для 
уменьшения ишемии и воспаления [90].

Таким образом, фибрилляция предсердий и ИБС 
не просто сосуществуют. Они действительно обра-
зуют порочный круг, где одно состояние усугубляет 
и поддерживает другое через общие патофизиоло-
гические механизмы [8]. Представленная схема ил-
люстрирует патологический цикл, где каждое звено 
потенцирует следующее, создавая порочный круг 
взаимного отягощения двух заболеваний (рис.). Как 
видно из данной схемы, основными связующими 
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звеньями, как было сказано выше, являются систем-
ное воспаление [69], окислительный стресс [65], эн-
дотелиальная дисфункция [66, 67] и активация ней-
рогормональных систем [80].  При этом ИБС создает 
идеальную почву для фибрилляции предсердий пу-
тем структурного (фиброз и дилатация предсердий) 
[82] и электрического ремоделирования, связанного 
с нарушением проводимости (из-за изменений кон-
нексинов) [79] и сокращением рефрактерного пери-
ода кардиомиоцитов [86].  Все это свидетельствует о 
том, что наличие фибрилляции предсердий у паци-
ента с ИБС – это скорее маркер более глубоких си-
стемных нарушений, требующих более агрессивного 
и комплексного подхода к лечению.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Современные исследования, направленные на 

анализ эпидемиологии и диагностики ИБС при фи-
брилляции предсердий, как правило, носят фрагмен-
тарный характер, дающий основание сомневаться в 
степени значительного влияния фибрилляций пред-
сердий на поражение КА. Отсутствие адекватных 
методов верификации ИБС у пациентов с фибрилля-
цией предсердий в клинической практике часто спо-

собствует ее гипердиагностике, а разные показатели 
распространенности ИБС при фибрилляции предсер-
дий, приводимые в литературных источниках, свиде-
тельствуют о необходимости дальнейшего изучения 
этой проблемы. Однако результаты патофизиологи-
ческих находок позволяют сделать вывод, что эти два 
заболевания способны образовывать порочный круг, 
усугубляя друг друга. Воспаление и эндотелиальная 
дисфункция остаются центральными в обоих патоло-
гических процессах и образуют общую терапевтиче-
скую цель при лечении этих двух заболеваний. 

К сожалению, до сих пор остается открытым во-
прос о том, как клинические варианты ИБС влияют 
на возникновение и развитие фибрилляции предсер-
дий или как фибрилляция предсердий усугубляет 
различные типы ИБС, а также как варианты фибрил-
ляции предсердий могут быть взаимосвязаны с раз-
витием, течением и исходами разных клинических 
форм ИБС.  Необходимо также более тщательно 
подходить к возможностям различных методов диа-
гностики ИБС при фибрилляции предсердий. Это ка-
сается, прежде всего, визуализирующих методов для 
уточнения верификации выраженного атеросклеро-
тического поражения КА у пациентов с аритмией.   
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Рисунок. Схема основных путей взаимодействия ФП и ИБС, формирующих порочный круг и поддерживающий оба забо-
левания. Создана авторами, опираясь на цитируемые источники [8, 65–67, 69, 79, 80, 82, 86]
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Понимание этих взаимосвязанных механизмов 
позволяет перейти от симптоматического лечения 
к патогенетически ориентированной стратегии, на-
правленной на разрыв порочного круга, связываю-
щего фибрилляцию предсердий и ИБС.
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