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Фибрилляция предсердий (ФП) – одна из 
наиболее распространенных аритмий сердца. 
Частота встречаемости среди взрослого населе-
ния составляет 0,4-2%. По данным Global Burden 
of Disease Study, около 33,5 млн человек в мире 
имеют ФП. Прогнозируется дальнейшее увели-
чение данной аритмии с ростом числа рецидивов 
ФП у пациентов трудоспособного возраста, что 
обусловлено распространенностью факторов 
риска (ФР), улучшением диагностики и тенден-
цией к увеличению средней продолжительности 
жизни [1, 2, 3, 4].

Наличие ФП у пациента чревато возникно-
вением опасных осложнений и развитием инва-
лидности. Поэтому выявление ФР и своевремен-
ное воздействие на них может предотвратить 
или отсрочить появление ФП. 

Современные данные показывают четкую 
связь между наличием модифицируемых ФР и 
развитием ФП [1].

Артериальная гипертензия (АГ)
Гипертензия – основной ФР для ФП. Соглас-

но данным Фрамингемского исследования, АГ 
являлась независимым предиктором развития 
ФП. У женщин с АГ риск ФП увеличивался на 
70%, ЭКГ-признаки гипертрофии левого желу-
дочка (ГЛЖ) увеличивали риск в 4 раза; у муж-
чин, соответственно, при АГ риск возрастал на 
80%, при наличии ЭКГ-признаков ГЛЖ риск 
ФП увеличивался в 3 раза [1].

Оптимальное систолическое артериальное 
давление (АД) составляет 120-130 мм рт. ст., 
колебания же давления связаны с повышенной 
заболеваемостью ФП [3]. Предполагаемые ме-
ханизмы включают симпатическую активацию, 
активацию ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы, дилатацию предсердий, фиброз 
и ремоделирование ЛЖ с диастолической дис-
функцией и гипертрофией миокарда. АГ может 
привести к ишемической болезни сердца (ИБС) 
и инфаркту миокарда (ИМ) с последующим уве-
личением риска для ФП. Для первичной профи-
лактики ФП у гипертоников оптимальное целе-
вое систолическое АД при лечении должно со-
ставлять менее 130 мм рт. ст. [1]. 

Гипертензия – значимый ФР инсульта при 
ФП. Неконтролируемое высокое АД увеличи-

вает вероятность инсульта и геморрагических 
осложнений,  может приводить к рецидивам 
аритмии. Таким образом, тщательный контроль 
АД должен быть неотъемлемой частью лечения 
пациентов с ФП [1]. 

Эндокринные расстройства
Среди эндокринных расстройств с риском 

развития ФП связаны, как правило, гипертиреоз 
и сахарный диабет [5, 6]. Гипотиреоз же не пред-
ставляет риска для возникновения аритмии. [6]. 
Так, некоторые исследования показали, что ча-
стота ФП колеблется от 4,6 до 13,8% при явном 
гипертиреозе, 8,5-12,7% – при субклиническом 
гипертиреозе и примерно 7,3% при эутиреозе с 
наиболее высокой концентрацией тиреотроп-
ного гормона (ТТГ). Риск появления впервые 
возникшей ФП зависит от степени дисфункции 
щитовидной железы: риск ФП увеличивается на 
42% при явном гипертиреозе, на 31% – при суб-
клиническом гипертиреозе и на 12% – при высо-
ком нормальном эутиреозе [1, 6]. 

При явном гипертиреозе возраст старше 65 
лет, мужской пол, сопутствующие заболевания, 
такие как ИБС, хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) и пороки сердца, были зареги-
стрированы в качестве предикторов аритмии [6].

Риск ФП уменьшается во время антитиреоид-
ного лечения, вплоть до спонтанного восстанов-
ления синусового ритма (у≈76% пациентов) и 
снижением частоты возникновения аритмии при 
длительном наблюдении [6]. 

Таким образом, профилактика ФП при явном 
и субклиническом гипертиреозе должна вклю-
чать такие меры, как контроль функции щито-
видной железы, лечение сопутствующих сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) и устранение 
ФР. 

Сахарный диабет (СД)
 Диабет и повышенный уровень глюкозы в 

крови были признаны в последние годы как по-
тенциальные ФР для развития ФП. Многочис-
ленные исследования [1, 5] сообщают о повыше-
нии заболеваемости ФП у пациентов с СД. 

Анализируя результаты 7 когортных иссле-
дований и 4 исследований «случай-контроль», 
включивших более 1 600 000 человек, Huxley et 
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al. [1] обнаружили, что пациенты с диабетом на 
39% имели больший риск развития ФП по срав-
нению с лицами без СД.

Также установлена корреляционная зависи-
мость между длительностью СД и увеличением 
риска развития ФП [5]. В частности, с каждым 
годом существования диабета риск ФП увеличи-
вался на 3%, а также риск ФП коррелировал с 
ухудшением гликемического контроля. Следо-
вательно, тщательный гликемический контроль 
(включая измерение гликированного гемоглоби-
на) был связан с более низким риском развития 
ФП. Высокий уровень гликированного гемогло-
бина, повышенный индекс массы тела (ИМТ) 
и пожилой возраст увеличивали риск рецидива 
ФП после катетерной абляции у пациентов с СД 
[1]. 

В литературе имеются данные о влиянии мет-
формина на развитие ФП [7]. Исследуемая попу-
ляция включала 645 710 пациентов с диабетом, 
принимающих метформин, исключая другие ле-
карства для диабетиков. За 13-летний период на-
блюдения среди пациентов, принимающих мет-
формин, уменьшилось количество случаев ФП. 
Поэтому можно предположить, что метформин 
оказывает защитное действие на развитие ФП у 
пациентов с СД. 

К тому же большая продолжительность диа-
бета связана с более высоким риском тромбоэм-
болических осложнений у пациентов с ФП. Со-
гласно данным ученых [8], под наблюдение ко-
торых вошли 13 722 пациента с ФП, 12,4% имели 
СД. Сравнивая пациентов с ФП с диабетом и без 
такового, у первых тромбоэмболия была более 
распространенной и наблюдалась зависимость 
более высоких показателей тромбоэмболии и 
смертности от большей продолжительности ди-
абета [1]. Таким образом, СД создает повышен-
ный риск для развития ФП и его осложнений, а 
лечение метформином в свою очередь снижает 
этот риск [7].

Ожирение
 Ожирение может быть связано как с возник-

новением ФП, так и оказывать существенное 
влияние на клинические исходы данной аритмии 
[1]. Убедительные доказательства в отношении 
ожирения как ФР развития ФП демонстрируют 
большие когортные исследования. Согласно 
Фрамингемскому исследованию, ожирение – 
важный предиктор развития ФП у взрослых, что 
опосредовано расширением левого предсердия 
(ЛП) и воспалением. Недавнее исследование в 
Нидерландах подтвердило прямую корреляци-
онную зависимость между ростом ИМТ и увели-
чением риска возникновения ФП. Важно отме-
тить, что ожирение может способствовать риску 
возникновения осложнений ФП. Например, еще 
одно крупное когортное исследование из Да-
нии показало, что сочетание избыточного веса 
и ФП может увеличивать риск развития инсуль-
та, тромбоэмболии и смерти. Поэтому стратегия 
контроля веса  в свою очередь может уменьшить 
растущую заболеваемость ФП [1, 9].

Обструктивные апноэ сна (ОАС)
Нарушения дыхания, связанные со сном, 

встречаются часто, и 25% взрослого населения 
подвержены риску их возникновения. Обычно 
это пациенты с ССЗ, ожирением и СД 2 типа. В 
разных исследованиях установлено, что пациен-
ты с ОАС значительно более склонны к разви-
тию ФП, а у пациентов  с ФП в свою очередь 
примерно вдвое больший риск развития OАС. 
Пациенты с ФП и ОАС имеют несколько сход-
ных характеристик. Например, гипертензия –   
распространенное явление при обоих заболева-
ниях, оба чаще встречаются у мужчин и увели-
чиваются с возрастом. Кроме того, увеличение 
ИМТ играет важную роль в развитии как ОАС, 
так и ФП [1, 10].

В некоторых крупных исследованиях показа-
но также, что наличие у пациента ОАС может 
быть ФР возобновления ФП после успешной 
кардиоверсии или абляции. Кроме того, некото-
рые данные подтверждают положительное влия-
ние CPAP-терапии на устранение или уменьше-
ние количества аритмий у пациентов с ОАС [1, 
10].

Психологические расстройства
Психологические расстройства распростра-

нены среди пациентов с ФП. Так, примерно 25-
50% имеют симптомы тревоги и/или депрессии, 
страха и беспокойства. В литературе встреча-
ются данные о том, что острое эмоциональное 
расстройство (особенно гнев и беспокойство) и 
депрессия могут быть предшественниками же-
лудочковой аритмии [1, 11]. Данные о возмож-
ном влиянии психологического стресса на ин-
дуцирование ФП весьма немногочисленны [12]. 
Фрамингемское исследование показало связь 
между поведенческими и эмоциональными рас-
стройствами с развитием ФП у мужчин. У жен-
щин же отсутствует связь между психологиче-
ским стрессом и началом ФП. Даже при анализе 
10-летней заболеваемости установлено, что ФП 
развилась лишь у небольшого числа изначально 
здоровых женщин (≈2,5%) [1, 12].

Психологические расстройства, особенно де-
прессия, чаще связаны с неправильным образом 
жизни (курение, чрезмерное употребление алко-
голя, плохое питание, отсутствие физической ак-
тивности), низкой приверженностью к лечению, 
что в свою очередь, наряду с другими ФР ФП, 
предрасполагает к возможному ее развитию. 
Возможно также, что вегетативная нервная си-
стема является своего рода проводником между 
ФП и психологическим стрессом [1].

Физическая активность
Гиподинамия – ФР многих ССЗ. Литератур-

ные данные свидетельствуют о том, что умерен-
ная физическая активность благотворно воздей-
ствует на ССЗ. Некоторые исследования свиде-
тельствуют о снижении риска развития ФП при 
регулярных физических тренировках [1]. Вы-
сокоинтенсивные же физические упражнения, 
наоборот, могут увеличить риск развития ФП и 
внезапной сердечной смерти (ВСС). Активная 
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деятельность может вызвать выброс катехола-
минов, изменения вегетативного тонуса и растя-
жение предсердий, что  в свою очередь способ-
ствует возникновению ФП [13, 14]. Описана 
также связь между кардиореспираторной подго-
товкой и случаями возникновения ФП, особенно 
у пациентов с ожирением. Приводятся примеры 
уменьшения риска ФП у женщин среднего и по-
жилого возраста с увеличением активности. А 
гиподинамия и ожирение в свою очередь могут 
привести к диастолической дисфункции и рас-
ширению ЛП, следовательно, и к повышенному 
риску ФП. В то время как тренировка улучшает 
диастолическую функцию и уменьшает объем 
ЛП. Современные данные позволяют предпо-
ложить, что умеренная физическая активность 
способствует улучшению течения ССЗ, сниже-
нию смертности и уменьшению риска ФП [1, 13, 
14]. 

Курение
Литературные данные свидетельствуют о 

том, что курение может выступать ФР ФП. Кроме 
того, риск развития ФП одинаков как у курящих 
мужчин, так и у курящих женщин [1]. Отмече-
но, что когда-либо курящие лица или настоящие 
курильщики имеют более высокий риск разви-
тия ФП по сравнению с некурящими. Настоящие 
курильщики имеют риск ФП порядка 10%. Не-
которые данные продемонстрировали дозозави-
симый эффект. Так, самый высокий риск ФП от-
мечен у лиц с самым продолжительным стажем 
курения, а также у курильщиков с наибольшим 
количеством выкуриваемых сигарет в день [15]. 
Имеются данные о том, что у взрослых риск ФП 
выше, если во время внутриутробного развития 
или в детстве они подвергались пассивному ку-
рению [1]. 

При анализе экспериментальных и клини-
ческих исследований было высказано мнение о 
нескольких механизмах, ответственных за повы-
шенный риск возникновения ФП при курении. 
Никотин и сигареты предрасполагают к воспале-
нию, предсердным электрическим изменениям, 
предсердному фиброзу, снижению функции лег-
ких, ИМ и сердечной недостаточности [1, 15], 
которые  в свою очередь могут привести к ФП. 

Курение повышает риск развития инсульта, 
внутричерепного кровотечения, смертности у 
пациентов с ФП [1].

Исследования демонстрируют более сильные 
ассоциации курения с ФП у настоящих куриль-
щиков по сравнению с пациентами, бросившими 
курить [1]. Отмечается также снижение частоты 
ФП при ИБС и ХСН у лиц, которые отказались 
от курения. Показано снижение частоты случа-
ев возобновления ФП после катетерной абляции 
при снижении ФР [16]. 

Кофеин
Кофеин – это метилксантиновое соединение, 

которое химически похоже на теофиллин. Кофе-
ин присутствует в чае, кофе, кока-коле и энер-
гетических напитках. Он оказывает некоторые 
сердечно-сосудистые эффекты в связи с усиле-

нием нейрогуморальной регуляции и стимуля-
цией симпатической нервной системы. Таким 
образом, кофеин рассматривается как потен-
циальный триггер для ФП. Однако привычный 
прием кофеина не демонстрирует существенной 
связи с возникновением ФП [17]. Кроме того, не 
установлено значительной связи между кофеи-
ном и ФП или трепетанием предсердий даже при 
употреблении большого количества кофе (10 ча-
шек, 1000 мг в день). Однако прием кофеина в 
составе энергетических напитков, особенно в 
сочетании с алкоголем, может способствовать 
увеличению риска ФП [18].

Алкоголь
Алкоголь как причина ФП выступает при ус-

ловии острого потребления высоких доз (так на-
зываемое «праздничное сердце»). Употребление 
алкоголя более 5 доз за один раз (одна стандарт-
ная доза соответствует 12 г спирта, 40 мл ликера, 
80 мл крепкого вина, 150 мл вина, 330 мл пива 
III класса (с содержанием спирта – 3,5%), 50 мл 
пива II класса (2,8-3,5%), или 660 мл пива I клас-
са (≈2,25%) [1]) связано с повышенным риском 
развития ФП [1]. Было предложено множество 
механизмов воздействия алкоголя на запуск 
аритмии: снижение тонуса блуждающего нерва, 
гиперадренергическое состояние, прямое токси-
ческое влияние на кардиомиоциты, изменение 
проводимости предсердий и укорочение рефрак-
терного периода. В большинстве исследований 
установлена связь между повышенным (>35 доз/
неделя, >36 г/день) употреблением алкоголя и 
развитием ФП [1]. Данные двух больших про-
спективных исследований, насчитывающие 79 
000 обследуемых, показали в многофакторном 
анализе, что по сравнению с потреблением <1 
дозы в неделю  потребление 15-21 и >21 дозы 
в неделю сопряжено со значительным риском 
развития ФП [19]. Кроме того, метаанализ семи 
проспективных исследований показал наличие 
высокого риска ФП даже при низком уровне по-
требления алкоголя [19]. Как у мужчин, так и у 
женщин каждая доза алкоголя ассоциирована с 
8% увеличением относительного риска ФП.

Выявленная эпидемиологическая связь меж-
ду алкоголем и ФП привела к предположению, 
что снижение потребления алкоголя может быть 
эффективной профилактической стратегией ФП. 
Недавние исследования также подчеркнули важ-
ность агрессивного управления ФР, в том числе 
снижение потребления алкоголя в поддержании 
синусового ритма у пациентов с установлен-
ной ФП. У людей с ожирением и избыточным 
весом эти исследования установили конечную 
цель снижения потребления алкоголя до ≤30 г/
неделю [16]. Имеются данные о положительном 
влиянии снижения потребления алкоголя на те-
чение ФП, а также на поддержание синусового 
ритма после катетерной абляции [9, 16]. Таким 
образом, приведенные выше данные свидетель-
ствуют о необходимости применения профилак-
тических мероприятий, направленных на сниже-
ние потребления алкоголя пациентами с ФП. 
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Наркотики

В литературе описано немало случаев влия-
ния наркотиков на возникновение ИМ, желудоч-
ковых аритмий и ВСС. Однако данные об этих 
препаратах как ФР возникновения ФП встреча-
ются редко. Имеются некоторые сообщения о 
связи злоупотребления наркотических средств 
с развитием ФП. Случаи ФП, связанные с упо-
треблением наркотиков, были преимущественно  
среди молодых людей без сопутствующих забо-
леваний. Ведущим механизмом, вероятно, вы-
ступает адренергическая стимуляция и наруше-
ние микрососудистого потока, что способствует 
развитию ФП за счет развития эктопического 
очага в устьях легочных вен. Злоупотребление 
наркотиками, приведшее к ФП, в дальнейшем 
может способствовать ремоделированию пред-
сердий [1]. Поэтому необходимо помнить о 
тщательном обследовании на предмет злоупо-
требления наркотиками молодых пациентов с 
развившейся ФП без известных предрасполага-
ющих факторов.

Лекарственные препараты
Многие сердечно-сосудистые (аденозин, 

добутамин, ивабрадин) и другие (нестероидные 
противовоспалительные лекарственные сред-
ства, высокие дозы кортикостероидов, респира-
торные препараты (аминофиллин)) могут инду-
цировать ФП [1, 20]. В литературе приводятся 
данные о возможном индуцировании ФП аде-
нозином при купировании наджелудочковой та-
хикардии. У некоторых пациентов, перенесших 
кардиохирургическое вмешательство, при лече-
нии добутамином в послеоперационном периоде 
развивалась ФП. 

Имеются данные об индуцировании ФП при 
проведении химиотерапии. Антрациклины, мел-
фалан, интерлейкин-2, цисплатин, по-видимому, 
в дополнение к раку создают воспалительную 
аритмогенную среду, что способствует разви-
тию ФП. Описаны и случаи связи ФП с антип-
сихотическими препаратами. Противорвотный 
препарат ондансетрон также влияет на развитие 
ФП. Имеется риск возникновения ФП при ис-
пользовании бисфосфонатных препаратов при 
остеопорозе. У пациентов с недавно возникшей 
ФП целесообразно проанализировать так назы-

ваемую фармакологическую историю, чтобы 
определить, является ли какой-либо из предпи-
санных препаратов ответственным за аритмию, 
и сделать сбалансированное суждение о рисках 
и преимуществах приема данного лекарственно-
го препарата [1, 20].

ФП, вызванная лекарством, может появить-
ся и у здоровых пациентов, но все же чаще она 
встречается у пожилых людей, после кардио-
хирургии и при сопутствующих заболеваниях, 
а также при наличии ФР, связанных с ФП: по-
липрагмазия, гипертензия, заболевания серд-
ца, хроническая обструктивная болезнь легких, 
ОАС.

Выводы
Данные, изложенные выше, свидетельствуют 

о наличии множества ФР развития ФП. Профи-
лактика данной аритмии требует индивидуаль-
ного подхода. Многие из ФР ФП можно предот-
вратить и/или изменить посредством коррекции 
образа жизни и адекватного лечения сопутству-
ющих заболеваний. Модификация неправиль-
ного питания, отказ от курения, употребления 
алкоголя и наркотиков, ежедневная физическая 
активность должны находиться под строгим 
контролем как самого пациента, так и врача. Не-
маловажную роль в повышении образовательно-
го статуса пациентов в этом аспекте и привер-
женности к профилактике играют врачи общей 
практики и участковые терапевты. Необходим 
тщательный мониторинг пациентов. 

Самый неблагоприятный профиль риска фак-
тически распространен среди лиц с низким со-
циально-экономическим статусом и с более низ-
ким уровнем образования. Более высокий риск 
развития ССЗ распространен среди лиц старших 
возрастных групп. Но особое внимание следует 
уделять также подросткам и молодому поколе-
нию, которые могут быть подвержены сердечно-
му риску из-за столь распространенного сегодня 
ожирения, неправильного питания, курения и 
злоупотребления алкоголем, а также сидячего 
образа жизни. 

Таким образом, требуется пожизненный 
подход к модификации риска ССЗ, и ФП в том 
числе, при условии тесного сотрудничества 
врач-пациент.
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RISK FACTORS OF ATRIAL FIBRILLATION
Belyuk N. S., Snezhitskiy V. A.

Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Atrial fibrillation is one of the most common cardiac arrhythmias, which is dangerous for its complications. This 
article presents the most common risk factors for the development of arrhythmias: obesity, hypertension, diabetes, 
smoking and others. The analysis of modifiable risk factors will enable to elaborate preventive measures and reduce 
the incidence of atrial fibrillation.
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