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В статье представлен обзор современных научных публикаций, посвященных вопросам патогенеза фибрилляции пред-
сердий (ФП) у больных артериальной гипертензией (АГ), а также вопросам контроля артериального давления при 
ФП. Артериальная гипертензия (АГ) часто сопровождается сопутствующей патологией и, кроме того, является 
наиболее частым фактором развития фибрилляции предсердий (ФП). ФП — самый распространенный вид аритмии, 
который способствует увеличению риска развития тромбоэмболических осложнений, сердечной недостаточности 
и приводит к увеличению общего уровня смертности. Целью работы являлось изучение патологических механизмов 
формирования ФП при АГ, а также взаимные влияния на течение заболеваний, кроме того, анализ и сравнение мето-
дов измерения артериального давления (АД) при ФП, используемых в современной клинической работе, и выявление 
наиболее объективного метода. Для достижения поставленной цели применен общенаучный метод: анализ совре-
менной научной отечественной и зарубежной литературы по проблемам исследования, обобщение, сравнение, систе-
матизация теоретических данных об опыте применения. Все обзоры были индексированы в базах данных PubMed, 
Medline, eLibrary, CyberLeninka, Google Scholar. Представленное исследование позволило сделать выводы о том, что 
АГ является как фактором риска возникновения фибрилляции предсердий, так и осложнением течения заболевания 
у пациентов с фибрилляций предсердий; наиболее объективным методом измерения АД при ФП является осцилломе-
трический. Выявлены задачи и перспективы будущих исследований.
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The article presents reviews of modern domestic and foreign scientifi c publications on the pathogenesis of atrial fi brillation 
(AF) in patients with arterial hypertension (AH), as well as the issues of blood pressure control in AF. Arterial hypertension 
(AH) is often accompanied by comorbidity, and, in addition, is the most frequent factor in the development of atrial fi brillation 
(AF). AF is the most common type of arrhythmia, which increases the risk of thromboembolic complications, heart failure, 
and leads to an increase in the overall mortality rate. The aim of the work was to study the pathological mechanisms of the 
formation of AF in hypertension, as well as their mutual impact on the course of diseases, and, in addition, to analyze and 
compare methods for measuring blood pressure (BP) in AF, used in modern clinical work, to identify the most objective method. 
A general scientifi c method was applied: analysis of modern scientifi c domestic and foreign literature on research problems, 
generalization, comparison, systematization of theoretical data on the experience of application. All reviews were indexed 
in PubMed, Medline, eLibrary, CyberLeninka, Google Scholar databases. The presented study allow us to conclude that 
hypertension is both a risk factor for atrial fi brillation and a complication of the course of the disease in patients with atrial 
fi brillation; the most objective method of measuring blood pressure in AF is oscillometric. The tasks and prospects of future 
research are identifi ed.
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 Артериальная гипертензия (АГ) является ведущим 
фактором риска развития многих сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и представляет собой важнейшую 
проблему общественного здравоохранения [1]. Во всем 
мире АГ страдают до 50% взрослого населения, при этом 
количество больных с повышенным артериальным дав-
лением (АД) постоянно растет [2]. Это связано как с уве-
личением количества населения, так и с повышением 
среднего возраста человечества в целом. Повышенный 
уровень АД ассоциируется с возрастанием риска леталь-
ности и инвалидности в 70% случаев [ 3].  Ожидаемая 
продолжительность жизни у пациентов с АГ примерно 
на 5 лет ниже по сравнению с пациентами, имеющими 
нормальный уровень АД [4]. Следует отметить, что при 
проведении скрининга среди населения АГ была обнару-
жена более чем у 50% лиц, не знающих о своем диагнозе, 
и это число не зависело от социально-экономического 
статуса или уровня развития страны [5, 6].

 АГ редко встречается как изолированное заболева-
ние и часто сопровождается сопутствующей патологией. 
Считается, что АГ является наиболее частым фактором 
развития фибрилляции предсердий (ФП) во всем мире 
[7–9]. В свою очередь ФП является самой распространен-
ной разновидностью сердечной аритмии, которая спо-
собствует увеличению риска развития инсульта, тромбо-
эмболических осложнений, сердечной недостаточности 
и приводит к увеличению общего уровня смертности 
[10]. ФП связана с ухудшением качества жизни из-за 
большого числа госпитализаций, когнитивных наруше-
ний и социально-экономических проблем [11]. Распро-
страненность ФП недооценивается из-за того, что эта 
патология часто протекает бессимптомно. В настоящее 
время в мире насчитывается более 33 млн человек с ФП 
[13], и по прогнозам, основанным на текущих тенденци-
ях, к 2050 г. это число удвоится. [14]. 

ФП и АГ имеют двунаправленное воздействие, а так-
же общие факторы риска. Европейское общество кардио-
логов (ЕОК/ЕОАГ, 2020) в рекомендациях по лечению 
больных с АГ выделяет отдельный раздел, посвящен-
ный ФП, ассоциированной с АГ. У пациентов с АГ риск 
возникновения ФП увеличивается вдвое по сравнению 
с пациентами без повышенного АД [15]. При этом бо-
лее 15% пациентов с АГ имеют сопутствующую ФП [16]. 

 Таким образом, надлежащий контроль АД является 
краеугольным камнем как в профилактике, так и в лече-
нии ФП. Имеется достаточное количество научных ис-
следований, посвященных влиянию АГ на развитие и те-
чение ФП, однако работ, посвященных воздействию ФП 
на течение АГ, в доступной литературе крайне мало. 

Патогенетические механизмы и взаимосвязь 
фибрилляции предсердий и артериальной 
гипертензии

 Повышенное АД является общепризнанным фак-
тором риска не только для впервые возникшей ФП, 
но и для ее прогрессирования [17–19]. Кроме того, ФП 
может быть первым проявлением повышенного АД 
[20–22]. Распространенность ФП при АГ оценивалась 

от 50 до 90% (90,5% — в исследовании ROCKET-AF 
[23], 78,9% — в работе RELY-ABLE [24], 87,4% — 
в исследовании ARISTOTLE [25], 86% — в исследовании 
AVERROES [26], и 88,3% — в исследовании AUGUSTUS 
[27]). Среди пациентов с ФП АГ как коморбидная патоло-
гия сосуществует у 80% пациентов, и АГ как изолирован-
ный фактор риска является причиной 14% всех случаев 
ФП [28]. Пациенты с АГ, в том числе те, кто принимает 
антигипертензивные препараты, имеют на 73% выше ве-
роятность развития ФП, особенно при сопутствующей 
гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) [29].

Среди большой группы людей, включавших изна-
чально 34 221 здоровую женщину, проводилось иссле-
дование на протяжении 12 лет, по результатам которого 
выявили, что частота развития ФП тесно связана с уров-
нем систолического (САД) и диастолического артери-
ального давления (ДАД) [29]. Аналогичные результаты 
были получены в 35-летнем исследовании, в котором 
оценивалось долгосрочное влияние высокого нормаль-
ного АД на возникновение ФП в популяционном иссле-
довании мужчин среднего возраста [30]. В этом исследо-
вании у мужчин с исходным САД ≥ 140 мм рт. ст. и ДАД 
≥ 80 мм рт. ст. имелся повышенный риск развития ФП. 
Кроме того, у пациентов с ФП, перенесших катетерную 
абляцию, контроль АД улучшал долгосрочный успех 
абляции ФП [31]. 

Патофизиология ФП у пациентов с АГ включает в себя 
различные сочетающиеся процессы: нейроэндокринные, 
гемодинамические и структурные изменения [20]. 

Одним из факторов, способствующих развитию ФП 
на фоне АГ, является нарушение регуляции вегетатив-
ной нервной системы. В некоторых работах сообщается, 
что как симпатическая, так и парасимпатическая актива-
ция могут вызывать аритмию [32, 33]. При стимуляции 
симпатических β1-адренорецепторов происходит пере-
грузка клеток кальцием, главным образом за счет увели-
чения его притока и высвобождения [34]. Когда избыток 
кальция затем поглощается обратно натриево-кальцие-
вым насосом, он генерирует электрический ток, который 
может вызвать задержку после деполяризации и, соот-
ветственно, привести к нарушениям ритма [34]. Пара-
симпатическая система также может влиять на аритмию 
через мускариновые рецепторы. Их действие основано на 
ингибировании кальциевого тока и запуске калиевых то-
ков, что приводит к снижению рефрактерности [34, 35]. 

Подтверждением гипотезы о вкладе вегетативной 
нервной системы в развитие ФП могут служить иссле-
дования, проведенные на животных. Симпатическая 
денервация почек у животных приводила к улучшению 
электрофизиологических параметров и снижению про-
цента рецидивов ФП [36–38]. Однако этот метод являет-
ся спорным и, по-видимому, менее актуальным у людей 
главным образом из-за незначительного снижения АД 
и относительно быстрой реиннервации [39, 40].

Одно из основных морфологических проявлений 
АГ — развитие ГЛЖ, которая возникает в результате воз-
действия повышенной постнагрузки на левый желудочек 
при длительном повышенном АД. ГЛЖ и дилатация ле-
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вого предсердия предрасполагают к развитию фибрил-
ляции предсердий [41]. В основе этого процесса может 
лежать предсердная кардиомиопатия, представляю-
щая собой сочетание структурных, морфологических 
и функциональных изменений левого предсердия с по-
следующими изменениями его сократительной и элек-
трофизиологической функции [42]. Предсердная кардио-
миопатия вероятно запускает эктопическое фокальное 
возбуждение, формирует циклы re-entry и прерывает 
проводимость в предсердиях [42].

У пациентов с АГ, особенно с сопутствующей сер-
дечной недостаточностью (СН), часто развивается ГЛЖ 
и другие структурные изменения сердца, которые усили-
вают влияние высоких цифр АД на частоту развития ФП 
[43]. Однако следует отметить, что АГ может являться 
сопутствующим заболеванием, о чем свидетельствуют 
отсутствие преобладания АГ у больных с ФП по сравне-
нию с общей популяцией и относительно низкая частота 
встречаемости ФП при других заболеваниях, сопрово-
ждающихся ГЛЖ (гипертрофическая кардиомиопатия, 
аортальный стеноз и др.).

Влияние повышенного АД на течение ФП и рецидив 
аритмии возрастают у пациентов с дисфункцией левого 
желудочка [44]. Это подчеркивает важность контроля 
уровня АД, так как медикаментозная терапия АГ может 
снизить вероятность возникновения аритмии [45]. 

В метаанализе исследований с участием в общей 
сложности 27 141 пациента частота наджелудочковых 
аритмий у пациентов с ГЛЖ составила 11,1% по сравне-
нию с 1,1% среди пациентов без ГЛЖ [46]. 

Сочетание АГ и ГЛЖ вызывает чрезмерную симпати-
ческую активность, которая запускает усиленную адре-
нергическую реакцию на стрессовые стимулы и приво-
дит к развитию аритмий, особенно ФП [47]. Кроме этого, 
ГЛЖ вызывает диастолическую дисфункцию, так как 
увеличивает наполнение левого предсердия и желудоч-
ков. А структурные изменения в левом желудочке, кото-
рые развиваются при АГ, приводят к функциональным 
изменениям в левом предсердии: происходит его пере-
грузка и дилатация, а также снижение сократительной 
функции и нарушение опорожнения [48]. Несколько ис-
следований показали влияние продолжительности АГ 
и уровня АД на дилатацию левого предсердия и развитие 
ФП [49, 50]. 

Еще один процесс, способствующий развитию ФП, — 
это структурные изменения миокарда на фоне АГ, к ко-
торым относится ремоделирование левого предсердия. 
При проведении исследований на моделях животных, 
морфологические изменения, такие как фиброз и гипер-
трофия предсердий, характерные для АГ, произошли 
всего за несколько недель [51, 52].

Краеугольным камнем структурных изменений как 
в левом предсердии, так и в левом желудочке являет-
ся процесс фиброзирования. Это связано с диффузным 
и чрезмерным накоплением фибробластов и коллагено-
вых волокон во внеклеточном матриксе. Фибробласты, 
основные клетки фиброзной ткани миокарда, в опреде-
ленных условиях могут пролиферироваться в миофибро-

бласты [53], которые в свою очередь обладают способно-
стью синтезировать коллаген и другие компоненты вне-
клеточного матрикса [54]. Кроме того, миофибробласты 
являются источником нескольких сигнальных молекул, 
включая различные цитокины и хемокины, которые ча-
сто действуют как дополнительные провоспалительные 
и профибротические стимуляторы [55]. 

Из-за образования многомерной сети между миофи-
бробластами, фибробластами и коллагеновыми волок-
нами структура миокарда становится неоднородной, что 
может препятствовать проведению электрических им-
пульсов. 

Активация ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы, возникающая под действием увеличенной симпа-
тической импульсации, характерной для пациентов с АГ, 
приводит к усилению процессов воспаления и апоптоза, 
а также повышению уровня альдостерона [54, 55]. Роль 
альдостерона в развитии ФП имеет большое значение, 
поскольку у пациентов с первичным гиперальдостеро-
низмом наблюдалось 12-кратное увеличение риска ФП 
по сравнению с больными АГ [56]. 

В целом все эти сложные процессы влияют друг на 
друга и усугубляют структурные изменения в левом 
предсердии, включая и более высокую восприимчивость 
к фиброзу предсердий, в отличие от желудочков [57]. 
Следует отметить, что сама ФП усиливает структурное 
ремоделирование левого предсердия и потенцирует под-
держание и прогрессирование аритмии до стойкой ФП 
[58–60].

 Таким образом, фиброз является одним из главных 
процессов структурного и электрического ремоделиро-
вания левого предсердия, способствующих формирова-
нию его дилатации [61]. Совокупность патофизиологи-
ческих изменений, происходящих в миокарде при ГЛЖ, 
способствует развитию ФП. АГ у пациентов с ГЛЖ яв-
ляется катализатором, запускающим предсердное струк-
турное ремоделирование, которое также лежит в основе 
механизмов формирования ФП [61].

Роль фибрилляции предсердий в развитии 
артериальной гипертензии

 С одной стороны, в основе возникновения ФП лежит 
процесс структурного и электрического ремоделирова-
ния левого предсердия, а с другой стороны, этот вид на-
рушения ритма сам по себе вызывает его дилатацию [62]. 

 И если ФП приводит к дилатации левого предсердия 
[62], то можно предположить, что повышение наполне-
ния левого предсердия может вызывать тоногенную ди-
латацию левого желудочка и рост ударного объема по за-
кону Франка–Старлинга. В результате данного каскада 
патофизиологических реакций происходит увеличение 
силы сердечных сокращений, что впоследствии может 
стать причиной развития АГ.

Кроме того, известно, что при ФП развитие электри-
ческих патологических процессов в миокарде предше-
ствует механическим изменениям [63, 64]. А, как выяс-
нилось, при АГ первоначально развиваются структур-
ные, то есть механические, изменения. 
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Таким образом, АГ является как фактором риска воз-
никновения фибрилляции предсердий, так и осложне-
нием течения заболевания у пациентов с фибрилляций 
предсердий. 

На сегодняшний день исследований, изучающих воз-
никновение ФП у пациентов с АГ, довольно много, а на-
учных трудов, рассматривающих влияние ФП на течение 
АГ, в современной научной литературе нами не найдено. 
Это связано прежде всего с тем, что измерение артери-
ального давления при нарушении ритма представляет 
определенную сложность.

Методы измерения АД
В настоящее время в клинической практике при-

меняются как прямые (инвазивные), так и непрямые 
(косвенные) методы измерения АД. Инвазивные мето-
ды используются в основном в отделениях реанимации 
и кардиохирургии — в тех случаях, когда проводится 
катетеризация периферической артерии. В большинстве 
случаев амбулаторной и клинической практики приме-
няются различные варианты неинвазивных методов.

Впервые АД инвазивным методом измерил англий-
ский ученый Stephen Hales в 1733 г. Во введенной в арте-
рию лошади стеклянной трубке он зафиксировал подъем 
крови на 8 футов и 3 дюйма выше уровня левого желу-
дочка сердца.

Первый прибор для неинвазивного измерения АД 
компрессионным методом разработал в 1833 г. J. Herisson. 
Французский исследователь E. Marey в 1876 г. разрабо-
тал плетизмограф — аппарат, основанный на принципе 
регистрации расслабления артериальной стенки, позво-
ляющий определять как систолическое, так и диастоли-
ческое АД. В последствии этот метод получил название 
осциллометрического. В эти же годы, в ХIХ веке, разви-
вались компрессионно-пальпаторные методы, которые 
получили широкое распространение после появления 
в 1896 г. удачной модели прибора S. Riva Rocci. 

В настоящее время существует несколько неинва-
зивных методов измерения АД: аускультативный метод 
Н.С. Короткова, открытый в 1905 г., тахоосциллографи-
ческий метод, предложенный Н.Н. Савицким в 1935 г., 
и компенсационный метод измерения АД, разработан-
ный в 1969 г. J. Penaz как разновидность осциллометри-
ческого метода измерения АД. 

На сегодняшний день основным способом измерения 
АД является метод Н.С. Короткова, позволяющий опре-
делять САД и ДАД. В основу аускультативного метода 
еще в 1905 г. легла закономерность звуковых явлений 
при декомпрессии плечевой артерии. Биофизическое 
объяснение данного метода не совсем понятно, так как 
до настоящего времени не удалось точно обосновать те-
орию происхождения тонов Короткова [65–68]. Отече-
ственный кардиолог Н.Н. Савицкий пришел к выводу, 
что работы, посвященные исследованию звуковых явле-
ний при выслушивании артерий, не только не привели 
к пониманию причин их возникновения, но и не утвер-
дили какой-либо характерной связи этих явлений с со-
стоянием гемодинамики [69]. 

Метод объемной компрессионной осциллометрии 
(ОКО) позволяет неинвазивно оценить уровень АД с уче-
том степени эластичности сосудистой стенки [12]. Ос-
циллографический метод отличается не только биофизи-
ческим механизмом определения АД, но и количеством 
определяемых показателей. Он позволяет измерять диа-
столическое, среднее динамическое, боковое систоличе-
ские, конечное систолические давления в магистральном 
артериальном сосуде конечности, на которую наложена 
измерительная манжета.

Вышеизложенное показывает, что применение мето-
да осциллометрии по сравнению с методом Короткова 
дает более обширную информацию о состоянии крово-
обращения пациента, а это особенно важно при проведе-
нии обследований и исследовательских работ.

И если метод осциллометрии позволяет оценить по-
рядка двадцати показателей сердечной и сосудистой 
деятельности, то измерение артериального давления 
аускультативным методом представляет собой, по выра-
жению G. Mancia, «менее чем микроскопическую часть 
от тысяч значений этого показателя» [70].

Таким образом, множество клинических исследова-
ний доказывают, что аускультативный метод измерения 
АД не может считаться эталонным при проведении ис-
следований у пациентов с синусовым ритмом, следова-
тельно, измерение АД на фоне нарушения ритма данным 
методом представляется недостаточно объективным [71]. 

Особенности определения АД у пациентов 
с фибрилляцией предсердий

Измерение АД при постоянной форме ФП «клиниче-
ским методом» представляет объективную сложность, 
так как этот вид аритмии характеризуется нерегуляр-
ностью сердечного ритма, изменением ритмических 
колебаний АД, которые влияют на точность аускульта-
тивного измерения [72]. Однако в клинических рекомен-
дациях по диагностике и лечению артериальной гипер-
тензии 2020 г. [73] для измерения АД при нарушениях 
ритма предлагается ручной аускультативный метод с до-
полнительными измерениями. На фоне нерегулярного 
сердечного ритма происходят существенные изменения 
«от удара к удару» сердечного выброса и АД, измене-
ние длительности интервалов R–R, что также приводит 
к значительным расхождениям в измеряемых значениях 
АД [74, 75]. Таким образом, общепринятого алгоритма 
определения САД и ДАД аускультативным методом при 
нерегулярном сердечном ритме в настоящее время не су-
ществует.

Аппараты для измерения АД аускультативным мето-
дом не гарантируют точные измерения у больных с на-
рушениями ритма. При измерении АД у пациентов с ФП 
результат будет представлять собой грубую оценку уров-
ня давления, особенно при частом ритме сокращения же-
лудочков и его нерегулярности. В таком случае скорость 
понижения давления в манжете должна быть менее 2 мм 
рт. ст. на одно сокращение сердца [75]. Для того чтобы 
получить наиболее точные значения АД, часто необхо-
димо проводить измерения по несколько раз. 
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Автоматизированные приборы для контроля АД при 
однократном измерении часто демонстрируют недосто-
верные показатели, особенно при наличии ФП. При ис-
пользовании данных приборов необходимо проверять 
и калибровать их в индивидуальном порядке [76].

Суточное мониторирование АД (СМАД) — достаточ-
но информативный и объективный метод оценки уров-
ня АД и характера изменения АД в дневные и ночные 
часы. Несмотря на это, вопрос изучения динамики АД 
с помощью СМАД у пациентов с постоянной формой фи-
брилляции предсердий и другими выраженными нару-
шениями сердечного ритма, является спорным. [75, 77]. 
Тем не менее в нескольких клинических исследованиях 
измерение СМАД оценивается как достаточно точный 
метод определения АД [75, 78, 79].

 Использование осциллометрического метода для 
оценки АД при аритмиях проанализировано в несколь-
ких клинических исследованиях и расценивается как 
наиболее объективный метод измерения при ФП [80–82]. 

Так, в исследовании K. Lakhal, S. Ehrmann (проведен-
ном в отделениях интенсивной терапии университетских 
больниц Франции) сравниваются показатели АД при 
внутриартериальном и осциллометрическом методах 
среди пациентов с аритмией [82]. По результатам оцен-
ки АД у 135 пациентов с аритмией соответствие между 
осциллографическими и внутриартериальными измере-
ниями систолического, диастолического и среднего АД 
было аналогично тому, что наблюдалось у 136 пациентов 
с регулярным ритмом. Чувствительность метода осцил-
лографии к выявлению артериальной гипотензии и ги-
пертензии, а также изменение АД в ответ на проводимую 
терапию были одинаково высоки как при регулярном 
ритме, так и при аритмии.  Данное исследование демон-
стрирует, что нарушения ритма не приводят к ошибоч-
ным измерениям при измерении осциллометрическим 
методом у пациентов. 

Выводы
АГ — ведущий фактор риска развития многих ССЗ, 

в том числе и ФП, и представляет собой важнейшую про-
блему общественного здравоохранения. ФП способству-
ет увеличению риска развития инсульта, тромбоэмбо-
лических осложнений, приводит к увеличению общего 
уровня смертности. 

При АГ в миокарде возникают структурно-функцио-
нальные изменения, которые способствуют развитию 
ФП ввиду адаптации сердца к измененным условиям 
функционирования. С одной стороны, АГ способствует 
развитию ФП, а с другой стороны, этот вид аритмии сам 
по себе вызывает дилатацию камер сердца, а значит, АГ 
является не только фактором риска возникновения ФП, 
но и осложнением данной патологии. 

В настоящее время в клинической практике основ-
ным способом измерения АД является метод Н.С. Корот-
кова, но, несмотря на его привычность и простоту при-
менения, данный метод не может считаться эталонным 
как у пациентов с синусовым ритмом, так и на фоне на-
рушения сердечного ритма. Осциллографический метод, 

отличающийся от аускультативного не только биофизи-
ческим механизмом определения АД, но и количеством 
определяемых показателей, расценивается как наиболее 
объективный метод измерения при ФП. Включение дан-
ного метода в рекомендации по диагностике представ-
ленной патологии позволит более точно мониторировать 
АД, адекватно проводить лечение и в целом улучшить 
прогноз заболевания у данной категории больных.
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