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Современные представления о предикторах возникновения  
и прогрессирования фибрилляции предсердий

С. М. Киселёв

С целью обобщить и представить современный взгляд на клинические, электрофизиологические, гемодинамические и 
нейрогуморальные предикторы возникновения и прогрессирования фибрилляции предсердий проведён обзор совре-
менной специализированной литературы. Установлено, что фибрилляция предсердий – наиболее распространённое в 
клинической практике нарушение ритма сердца, ассоциированное с увеличением риска тромбоэмболических осложнений 
и смертности от сердечно-сосудистых событий, однако не существует оптимального прогностического маркера возникно-
вения и прогрессирования этого вида аритмии.
Выводы. Установлено, что основные предикторы развития ФП и её осложнений – электрофизиологические, структур-
но-функциональные изменения сердца на фоне нейрогуморальной, провоспалительной активации, гиперкоагуляции и 
генетической предрасположенности.
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Сучасні уявлення щодо предикторів виникнення  
та прогресування фібриляції передсердь
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З метою узагальнити та представити сучасний погляд на клінічні, електрофізіологічні, гемодинамічні та нейрогуморальні 
предиктори виникнення, прогресування фібриляції передсердь здійснили огляд сучасної спеціалізованої літератури.
З’ясували, що фібриляція передсердь – найбільш поширене у клінічній практиці порушення ритму серця, що асоційоване зі 
збільшенням ризику тромбоемболічних ускладнень і смертності від серцево-судинних подій, але досі немає оптимального 
прогностичного маркера щодо виникнення та прогресування цього виду аритмії.
Висновки. Встановили, що основними предикторами розвитку фібриляції передсердь та її ускладнень є електрофізіоло-
гічні, структурно-функціональні зміни серця на тлі нейрогуморальної, прозапальної активації, гіперкоагуляції та генетичної 
схильності.

Current concepts on predictors of atrial fibrillation occurrence and progression

S. M. Kyselov

The aim was to summarize and present a current views on the clinical, electrophysiological, hemodynamic and neurohumoral 
predictors of atrial fibrillation occurrence and progression by reviewing contemporary specialized literature. Atrial fibrillation has 
been shown to be the most common cardiac arrhythmia in clinical practice, associated with an increased risk of thromboembolic 
complications and cardiovascular mortality. However, there is no optimal prognostic marker for this type of arrhythmia onset and 
progression.
Conclusions. It has been established that the main predictors of atrial fibrillation and its complications are electrophysiological, 
structural and functional changes of the heart with underlying neurohumoral and pro-inflammatory activation, hypercoagulation 
and genetic predisposition.
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Фібриляція передсердь (ФП) – найпоширеніше порушен-
ня ритму серця, яке характеризується некоординованою 
електричною активністю передсердь із наступним погір-
шенням їхньої скорочувальної функції [1]. Незважаючи 
на чималий прогрес у діагностиці та лікуванні, ФП – одна 
з основних причин виникнення інсульту, серцевої недо-
статності, раптової серцевої смерті, передчасної демен-
ції [1–9]. Летальність при ішемічному інсульті у хворих із 
ФП удвічі вища, ніж в осіб, які не мають цієї патології [2]. 
Враховуючи широкий спектр негативних наслідків, ФП 
визначають як потенційно летальну аритмію, пов’язану 
не тільки з суттєвим погіршенням якості життя, але й 
значущим підвищенням частоти розвитку кардіоваску-
лярних ускладнень і смертності від них [2,4,6,8]. Крім 
того, ФП асоціюється з підвищенням ризику смерті від 
усіх причин удвічі в жінок та в 1,5 раза в чоловіків [3,9].

Частота ФП у популяції становить 1–2 % [1]. ФП 
може тривало залишатися недіагностованою через 
безсимптомний перебіг, тому справжня її поширеність 
у загальній популяції наближається до 2 %. У чоловіків 
ФП розвивається частіше, ніж у жінок [9,10]. Поширеність 
ФП збільшується з віком і становить від <0,5 % у 40–50 
років до 5–15 % у 80 років [11]. Відносний ризик розвитку 
ФП у віці понад 40 років становить майже 25 % [12]. 

Кількість пацієнтів із ФП зростає щорічно; це пов’я-
зано не тільки з покращенням виявлення прихованих 
форм аритмії, але і з поширенням асоційованих станів, 
як-от артеріальна гіпертензія, серцева недостатність, 
ішемічна хвороба серця, ожиріння, цукровий діабет, 
хронічна хвороба нирок [12–14]. Передбачають, що зі 
старінням населення протягом наступних 50 років ця 
кількість подвоїться [11].
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Останнім часом досягнуто певних успіхів у вивченні 
природного перебігу ФП [15–18]. ФП починається з 
коротких епізодів, що поступово стають тривалішими 
та частішими [15]. Пароксизмальна ФП зберігається 
протягом кількох десятиліть тільки в невеликої частини 
пацієнтів (2–3 %) [16]. Частота переходу в постійну фор-
му ФП становить від 20 % до 30 % протягом 1–3 років 
спостережень, що істотно погіршує клінічний статус і 
прогноз пацієнтів [16,17].

Нині відома велика кількість факторів ризику роз-
витку ФП, до яких належить похилий вік, чоловіча стать, 
артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, клапанні вади 
серця, ішемічна хвороба серця, серцева недостатність 
[12,13,17,18]. Фактори ризику розвитку ФП і пов’язаних 
із нею ускладнень – ожиріння, високий зріст, синдром 
нічного апное, субклінічний гіпертиреоз, хронічне об-
структивне захворювання легень, хронічна ниркова 
недостатність. Зовнішні фактори (споживання алкоголю 
та кави, куріння, надмірні фізичні навантаження) також 
асоціюються з ризиком розвитку аритмії [17]. Однак 
у 30 % випадків чіткої причини розвитку ФП немає. У 
таких ситуаціях у виникненні порушення ритму серця не 
виключена роль генетичних факторів [16,17].

Незважаючи на різноманітність причин розвитку 
ФП і розуміння електрофізіологічних механізмів аритмії, 
сьогодні немає оптимального маркера, який мав би 
максимальну прогностичну здатність щодо виникнен-
ня аритмії, її прогресування та розвитку ускладнень 
[19–25]. Виявлення цих передвісників аритмії зумовлює 
необхідність раннього втручання, призначення відпо-
відного лікування [24,25]. У зв’язку з цим актуальним 
є виявлення нових предикторів ФП і вивчення їхньої 
клініко-патогенетичної ролі.

Мета роботи
Узагальнити та представити сучасний погляд на клінічні, 
електрофізіологічні, гемодинамічні та нейрогуморальні 
предиктори виникнення, прогресування фібриляції 
передсердь.

При ФП відбувається електричне ремоделювання 
міокарда – комплекс внутрішньоклітинних змін кардіо-
міоцитів і позаклітинного матриксу, що призводять до 
розвитку патологічних електрофізіологічних ознак, які 
супроводжують структурне ремоделювання міокарда 
[26]. Тому науковий інтерес викликає вивчення елек-
трокардіографічних (ЕКГ) предикторів ФП. Так, встанов-
лено, що у хворих із пароксизмальною ФП реєструють 
низькоамплітудні сигнали в кінці хвилі Р, так звані пізні 
потенціали передсердь [26]. Також у пацієнтів із ФП є 
зони уповільненого проведення збудження по передсе-
рдях, наявність яких може бути предиктором розвитку 
пароксизмів ФП [27].

Можливими предикторами виникнення ФП вважа-
ють такі показники ЕКГ, як тривалість інтервалу PQ, 
тривалість зубця Р, вісь зубця Р у фронтальній площині, 
а також так званий термінальний індекс – добуток амплі-
туди та тривалості негативної фази зубця Р у відведенні 
V1. Подовження термінального індексу понад 0,04 мм/с 
традиційно вважають ознакою збільшення лівого пе-
редсердя, але воно може показувати й уповільнення 
міжпередсердного проведення [26–29]. Тривалість, 

площа і висока дисперсія зубця P, передсердні екстра-
систоли, аномальна вісь зубця P асоціюються з ризиком 
розвитку ФП. Вивчення морфологічної мінливості зубця 
Р за 2 години до розвитку пароксизму ФП показало: 
фрагментація та площа зубця P мають високу предик-
торну здатність щодо прогнозування пароксизму ФП [28].

Для прогнозування розвитку ФП використовують 
ЕКГ-показники, що характеризують де- і реполяризацію 
шлуночків. Особливу увагу приділяють інтервалу QT. У 
деяких дослідженнях (ARIC, CHS і ABC) подовжений 
інтервал QT передбачав майже дворазове збільшення 
ризику ФП. Результати, що стосуються короткого інтер-
валу QT, дещо суперечливі. Як можливі ЕКГ-предиктори 
розвитку ФП вивчали також ознаки гіпертрофії лівого 
шлуночка, зокрема вольтажні критерії [30].

Доведено, що збільшення парасимпатичного то-
нусу вегетативної нервової системи може впливати 
на розвиток ФП [31] шляхом скорочення часу репо-
ляризації, зменшення ефективного рефрактерного 
періоду в тканині передсердь та укорочення довжини 
хвилі. Виявлено, що посилення симпатичного тонусу 
також може викликати ФП шляхом підвищення частоти 
серцевих скорочень [31]. У всіх пацієнтів з епізодами 
ФП незалежно від величини лівого передсердя (ЛП) 
спостерігають збільшення часу проведення збудження 
правого передсердя та часу його міжпередсердного 
проведення, що також дає підстави вважати їх предик-
торами виникнення ФП.

Усім пацієнтам із ФП рекомендована транстора-
кальна ехокардіографія (ЕхоКГ), яка не тільки дає змогу 
виявити структурну патологію серця, оцінити розміри 
та функції шлуночків і передсердь, але і є важливим 
методом у прогнозуванні виникнення та рецидивування 
ФП [31–35]. Найбільш значущі предиктори ФП, що вияв-
ляють під час ЕхоКГ – розмір ЛП, лівого шлуночка (ЛШ), 
товщина стінки ЛШ і кальцифікація мітрального клапана 
[31–33]. При збільшенні ЛП на 5 мм ризик ФП зростає 
на 39 %. Зменшення на 5 % фракційного скорочення 
ЛШ збільшує ризик розвитку ФП на 34 %. Збільшення 
товщини стінки ЛШ на 4 мм збільшує ризик ФП на 28 %, 
а кальцифікація мітрального клапана подвоює ризик. 
Фракція викиду ЛП не відіграє статистично значущої 
ролі в розвитку ФП [32].

Обстеження пацієнтів із ФП передбачає рентгено-
графію органів грудної клітки, загальне лабораторне 
обстеження (клінічний аналіз крові, рівень електролітів, 
тиреотропний гормон, функціональні печінкові, ниркові 
проби), а також виконання за показаннями стрес-ЕхоКГ, 
ЕКГ під навантаженням, коронарографії, черезстраво-
хідної ЕхоКГ, комп’ютерної або магнітно-резонансної 
томографії головного мозку [17].

Відомо, що ФП суттєво підвищує ризик тромбоем-
болічних ускладнень, передусім ішемічного інсульту, 
внаслідок формування тромбів у вушку лівого перед-
сердя. Для виключення інтракардіального тромбозу 
перед кардіоверсією або катетерною абляцією вико-
нують черезстравохідну ЕхоКГ. Збільшення розмірів 
вушка ЛП, зниження швидкості кровотоку та наявність 
феномена спонтанного контрастування асоціюються з 
ризиком тромбоемболій [32,34]. Зниження пікової швид-
кості кровотоку – незалежний предиктор формування 
тромбу вушка ЛП, тому черезстравохідну ЕхоКГ вико-
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ристовують для стратифікації хворих із ФП за ризиком 
розвитку інсульту, а також для підготовки пацієнтів до 
кардіоверсії [34].

Результати численних клінічних та експеримен-
тальних досліджень показали прогностичне значення 
маркерів запалення, фіброзу, пошкодження міокарда 
щодо розвитку ФП та її ускладнень [19,22,35]. Так, 
підвищення рівня натрійуретичного пептиду (маркера 
міокардіального стресу) при ФП – незалежний предик-
тор тромбоемболічних ускладнень, кардіоваскулярних 
подій і летальності в пацієнтів із ФП, що дає змогу ви-
користовувати цей показник для стратифікації ризику 
несприятливих подій поряд зі шкалою CHA2DS2-VASc 
[36]. Крім NT-proBNP, маркери пошкодження міокар-
да, як-от тропонін I і Т, можна вважати незалежними 
предикторами рецидиву аритмії при пароксизмальній 
формі ФП [23]. Результати дослідження ARISTOTLE 
показали підвищені рівні високочутливих тропонінів Т і 
I як незалежні від клінічних характеристик предиктори 
інсульту, смерті й великих кровотеч [20,25,37]. Механізм 
підвищення рівня серцевих тропонінів при ФП не відо-
мий. Підвищення рівня тропонінів може бути зумовлене 
процесами ремоделювання кардіоміоцитів і змінами 
позаклітинного матриксу міокарда передсердь. Одна з 
можливих причин – ішемія міокарда внаслідок високої 
частоти шлуночкових скорочень [37].

Дилатація ЛП та його хаотичне скорочення, уповіль-
нення кровотоку з наступним зростанням турбулентності 
також спричиняють дезорганізацію структурно-функці-
онального стану ендокарда, що призводить до втрати 
ендотелієм антитромбогенних властивостей та активації 
процесів тромбоутворення [37]. Зміни коагуляційного 
статусу у хворих із ФП відбуваються за участю всіх 
трьох складових тромбогенезу: стазу, зумовленого від-
сутністю систоли передсердь, ендотеліальної дисфункції 
та гіперкоагуляції. Порушення гемостазу, збільшення 
маркерів ендотеліальної дисфункції супроводжують ФП 
незалежно від виду супутньої серцево-судинної патології 
[8,12,13,20]. Відомо, що дисбаланс у плазмовому й тром-
боцитарних ланках гемостазу генетично детермінований 
[25], але не визначено внесок мутаційних ушкоджень 
генів, що кодують фактори згортання крові, тромбоци-
тарні рецептори та компоненти системи фібринолізу, в 
збільшення ризику розвитку артеріальних тромбозів при 
ФП; це актуалізує нові дослідження в цьому напрямі.

Встановлено, що ФП асоціюється з підвищенням 
рівня показників, як-от D-димер, фібринопептид А, 
комплекс тромбін-антитромбін III, фрагменти протром-
біну-1 і протромбіну-2, бета-тромбоглобулін, інгібітор 
активатора плазміногена-1 [37]. Відзначимо, що суттєве 
підвищення цих маркерів виявляють у пацієнтів із низь-
кою швидкістю кровотоку у вушку лівого передсердя за 
даними черезстравохідної ехокардіографії [34]. Резуль-
тати дослідження ARISTOTLE показали, що високий 
рівень D-димера асоціюється зі збільшенням частоти 
інсульту або системних емболій, летальності та великих 
кровотеч, не залежить від приймання антикоагулянтів 
[21]. Зробили висновок, що визначення концентрації 
цього показника також покращує показники за шкалами 
ризику CHA2DS2VASc і HAS-BLED. Переконливі докази 
прогностичної ролі маркерів гіперкоагуляції отримали 
в результаті метааналізу 27 досліджень із залученням 

22 176 пацієнтів. Виявили, що підвищений рівень D-ди-
мера вірогідно корелює з ризиком розвитку тромбоем-
болічних подій. Також визначили вірогідну кореляцію 
між концентрацією тромбін-антитромбінового комплексу, 
інгібітора активатора плазміногена-1 і ризиком розвитку 
інсульту [21].

Встановили роль запалення в патогенезі ФП. Най-
більш вивчено маркери запалення, як-от гострофазові 
білки (високочутливий С-реактивний білок (СРБ), амі-
лоїдний білок А), цитокіни (інтерлейкін-6, інтерлейкін-8, 
фактор некрозу пухлини-α тощо), маркер фіброзу га-
лектин-3 [38,39]. За результатами клінічних досліджень, 
маркери запалення вважають незалежними предикто-
рами смерті пацієнтів із ФП [41]. Підвищений рівень 
СРБ асоціюється з серцево-судинною летальністю та 
смертністю від усіх причин поряд із такими факторами 
ризику, як застійна серцева недостатність, артеріальна 
гіпертензія, вік понад 75 років, цукровий діабет і перене-
сений інсульт [22]. Позитивний ефект щодо первинної та 
вторинної профілактики ФП від статинів також свідчить 
про роль запалення в патогенезі цього виду аритмії. Крім 
того, використання статинів супроводжується знижен-
ням випадків рецидиву ФП [25].

Сьогодні є переконливі докази щодо ролі активації 
системного запалення в розвитку та прогресуванні 
фіброзу передсердь, що є субстратом структурного 
ремоделювання при ФП [38,39]. Фіброз ізолює групи 
передсердних кардіоміоцитів, порушуючи зв’язок між 
ними, та призводить до уповільнення швидкості прове-
дення імпульсу. Інтерстиціальні зміни, що включають 
розростання позаклітинного матриксу та експресію 
колагенових волокон, опосередковані синтезом профі-
бротичного цитокіна – трансформувального фактора 
росту. Його активація призводить до вироблення 
фактора росту сполучної тканини, що також спричиняє 
прогресування інтерстиціального фіброзу [23].

Один з основних нейрогуморальних механізмів 
розвитку, прогресування серцево-судинних захворю-
вань – активація ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи (PAAC). Останні дані показують, що активація 
РААС відіграє важливу роль у розвитку та збереженні 
ФП [40–43]. Тривала активація РААС через вивільнення 
ангіотензину II викликає стимуляцію ростових факторів, 
що призводить до структурного й електричного ремоде-
лювання серця, яке лежить в основі формування та про-
гресування ФП. Скринінг генів РААС, вивчення їхнього 
поліморфізму стає важливим напрямом у дослідженні 
ФП [40–42]. Ці дослідження мають важливе практичне 
значення, оскільки інгібування РААС – обґрунтований 
підхід у первинній і вторинній профілактиці аритмії. 
Виявили позитивний ефект інгібіторів ангіотензинпе-
ретворювального ферменту й антагоністів рецепторів 
ангіотензину II у профілактиці ФП [43]. Блокатори 
РААС здатні не тільки знизити ризик розвитку вперше 
виявленої ФП у пацієнтів, але й запобігти рецидиву ФП. 
Експериментальні дослідження показали, що блокатори 
РААС запобігають ремоделюванню не тільки ЛП, але і 
ЛШ при ФП. Позитивний вплив антагоністів альдостеро-
ну на електрофізіологічне і структурне ремоделювання 
передсердь проявляється зменшенням дисперсії ефек-
тивного рефрактерного періоду, скороченням тривалості 
міжпередсердного проведення, інгібуванням процесів 
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передсердного фіброзу, апоптозу кардіоміоцитів, дила-
тації передсердь [43].

Отже, результати клінічних та експериментальних 
досліджень показали прогностичну значущість низки 
клініко-гуморальних факторів щодо розвитку ФП та 
її ускладнень. Вивчення цих механізмів і можливості 
їхньої корекції дає можливість оптимізувати лікувальну 
тактику хворих із ФП.

Висновки
1. Фібриляція передсердь – найпоширеніше у клі-

нічній практиці порушення ритму серця, що асоційоване 
зі збільшенням ризику тромбоемболічних ускладнень і 
смертності від серцево-судинних подій, але досі немає 
оптимального прогностичного маркера щодо виникнен-
ня та прогресування цього виду аритмії.

2. Основними предикторами розвитку ФП та її усклад-
нень вважають електрофізіологічні, структурно-функціо-
нальні зміни серця та тлі нейрогуморальної, прозапальної 
активації, гіперкоагуляції та генетичної схильності.
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