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Аннотация. В данном обзоре освещаются вопросы и проблемы поиска про-
гностических факторов фибрилляции предсердий у больных ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и метаболическим синдромом (МС). Особое внима-
ние уделяется оценке современного состояния проблемы кардиометабо-
лических взаимодействий в  развитии клинической картины МС. В  статье 
проведен анализ исследований последних лет, касающихся оценки факто-
ров риска развития ФП у больных с ИБС и МС как возможных специфических 
прогностических показателей. Полученные в ходе работы над обзором дан-
ные определяют роль биохимических маркеров в  прогнозировании риска 
развития ФП у больных с МС, а также не исключают возможность использо-
вания генетических маркеров для прогноза жизнеугрожающих нарушений 
ритма сердца у больных с ИБС и МС.
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Проблема прогноза риска развития жизнеугро-
жающих аритмий продолжает оставаться акту-
альной до настоящего времени. Каждый третий 

больной, госпитализированный по  поводу НРС — это 
пациент с ФП. Из всех нарушений ритма сердца (НРС) 
ФП представляет собой наиболее часто встречающее-
ся и увеличивает риск смерти у женщин в 2 раза, а муж-
чин в  1,5 раза. Распространенность этого нарушения 
ритма увеличивается с  возрастом пациентов от  0,5% 
в возрастной категории 50–59 лет до 6–9% в 80–89 лет 
[14].

У больных с ФП не только ухудшается качество жизни, 
но и прогрессирует сердечная недостаточность, в 7–17 
раз увеличивается риск развития ишемических инсуль-
тов, как тромбоэмболического осложнения ФП и в 2 раза 
повышаются показатели смертности в сравнении с боль-
ными с синусовым ритмом [14].

Традиционно предикторами развития ФП считаются 
такие сердечно-сосудистые заболевания как ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС), артериальная гипертензия 
(АГ), различного рода кардиомиопатии пороки сердца 
и другие [25].

Вместе с  тем, в  научной литературе отмечено нема-
ло исследований, доказывающих, что выявлено немало 
некардиальных факторов, способствующих развитию 
ФП — МС и ожирение, сахарный диабет (СД) и хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, заболевания щито-
видной железы и хроническая болезнь почек и др. [21]. 
Более того, установлено, что риск развития ФП значи-
тельно выше у людей с ожирением и МС [18].

Современными исследованиями неоднократно под-
тверждено, что частота хотя  бы одного из  проявлений 
МС составляет 80% и  в  российской популяции сочета-
ние ожирения и  МС довольно частое явление. Соглас-
но результатам многочисленных работ, направленных 
на  получение данных о  распространенности МС, ис-
следуемый показатель составил 23,9% (JIS2009), 21,4% 
(IDF-2005), 18,8% (ATP-III 2005), 18,4% (КРЭ) [11,12].

Авторами исследований неоднократно сообщалось, 
что МС является как самостоятельным фактором, пред-
располагающим к развитию ФП, так и фоном для реали-
зации ФП. Однако данные о взаимосвязи МС, особенно 
с  ИБС, и  ФП, противоречивы и  немногочисленны, что 
связано, как с трудностью диагностики ФП, так и с мно-
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гообразием определений МС, рекомендуемых к исполь-
зованию [13,28–30].

Хорошо доказанным и  не  вызывающим сомнений 
на данный момент является тот факт, что именно абдо-
минальный тип отложения жировой клетчатки ассоции-
руется с АГ, СД 2-го типа, ИБС и проводит в последующем 
к  развитию сердечной недостаточности, гипертрофии 
миокарда левого желудочка, расширением левого пред-
сердия и т. д. Состояние инсулинорезистентности у боль-
ных с  ИБС и  МС предопределяет ряд метаболических 
нарушений, что и приводит к ускоренному прогрессиро-
ванию атеросклероза.

Интересные данные приводят авторы Фрамингем-
ского эпидемиологического исследования, а именно — 
СД и АГ напрямую связаны с частотой развития ФП даже 
после учета и нивелирования ряда предрасполагающих 
факторов. Авторы исследования сообщают, что соче-
тание этих проявлений МС увеличивает риск развития 
ФП в более чем 1,5 раза. Следует отметить, что в этом же 
исследовании приводятся данные, свидетельствующие 
о том, что сердечная недостаточность и ИБС, а также па-
тология клапаном сердца являются частыми кардиаль-
ными риск-факторами развития ФП [14,24].

В  международных и  Российских рекомендациях 
по лечению аритмий отмечено, что именно МС является 
одной из  частых причин развития ФП. С  целью ранней 
диагностики ФП рекомендуется проведение скрининга, 
включающего оценку пульса у  больных старше 65  лет 
и  при появлении его нерегулярности — регистрацию 
ЭКГ для верификации диагноза [17,20].

В  последние годы активно дискутируется вопрос 
определения предикторов развития ФП. Достоверными 
прогностическими маркерами развития ФП у  больных 
с ИБС и МС называют такие, как дилатация левого пред-
сердия, снижение фракции выброса левого желудочка, 
ухудшение спектра трансмитрального потока, нали-
чие поздних потенциалов предсердий, кальциноз ми-
трального клапана, увеличение дисперсии зубца Р и т. д. 
[6,16,17,20].

В  исследовании Е. Л. Онучина и  соавт. доказано, что 
развитие ФП у больных с МС напрямую связано с длитель-
ностью абдоминального варианта ожирения и ИБС более 
10 лет, а также повышенной активности метаболических 
факторов. Выраженная инсулинорезистентность, сниже-
ние уровня ЛПВП, гипертриглицеридемия, повышение 
альбуминурии названы как наиболее неблагоприятные 
факторы. Авторами высказано предположение, что ме-
таболические риск-факторы могут рассматриваться как 
прогностические факторы риска ФП у  больных с  ИБС 
и  МС поскольку способствуют прогрессированию ремо-

делирования миокарда с последующим возникновением 
и рецидивированием ФП. Абсолютно справедливо иссле-
дователи делают вывод о том, что динамическое наблю-
дение за перечисленными метаболическими показателя-
ми, ЭхоКГ-феноменами и уровнем альбуминурии, а также 
адекватная коррекция инсулинорезистентности на фоне 
контроля АГ, ИБС и дислипидемии будут эффективны для 
профилактики этого нарушения ритма сердца [7].

В  ряде исследований проиллюстрирована связь 
между ИБС с  МС и  риском возникновения ФП, a также 
риском внезапной смерти сердечного характера [9,10]. 
Уточнение патогенетических механизмов формирова-
ния ФП у пациентов с МС и ИБС имеет огромное значе-
ние для прогноза развития ФП и  выбора тактики лече-
ния пациентов с  учетом имеющихся прогностических 
факторов. В настоящее время не вызывает сомнений тот 
факт, что фиброз миокарда — важнейший субстрат фор-
мирования ФП [19].

Установлено, что степень выраженности фиброза ми-
окарда левого предсердия негативно влияет на прогрес-
сирование аритмии, в том числе ФП и на эффективность 
антиаритмического лечения [15]. Ожирение и  АГ явля-
ются основными компонентами прогрессирования ИБС 
и  МС, вызывающими структурные изменения предсер-
дий — увеличение размеров левого предсердия, разви-
тие интерстициального фиброза предсердий и т. д. [27].

Особый интерес представляет поиск доклиниче-
ских маркеров развития жизнеугрожающих состояний. 
В  последнее время при ФП активно изучается роль 
и прогностическое значение биомаркеров, индуцирую-
щих фиброз миокарда, к  которым отнесены галектин-3 
и трансформирующий фактор роста-бета1 [23,31].

Так, российскими учеными опубликованы ряд ис-
следований, свидетельствующий, что профиброгенные 
факторы галектин-3 и трансформирующий фактор роста 
бета-1 коррелируют со степенью выраженности фибро-
за миокарда левого предсердия при пароксизмальной 
форме ФП [2,8].

Среди патогенетических механизмов, участвующих 
в  формировании анатомического и  электрического ре-
моделирования предсердий, большое значение имеет 
активация ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы. В 2015 г. В. А. Иониным и др. установлено, что у боль-
ных с  метаболическим синдромом в  сочетании с  ФП 
уровень альдостерона в  сыворотке крови выше, чем 
значение этого показателя у пациентов ИБС и МС без на-
рушений ритма и у здоровых [3].

В последние годы в литературе активно дискутируют-
ся вопросы генетической предрасположенности к разви-
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тию ФП у больных с ИБС и МС, а также ставятся вопросы 
возможного использования генетических маркеров в ка-
честве ранних прогностических факторов развития жиз-
неугрожающих аритмий. Известно, что альдостеронсин-
таза (CYP11B2) является ключевым ферментом в синтезе 
альдостерона. Показано, что активность альдостеронсин 
тазы может определяться полиморфными вариантами 
С-344Т в  промоторной области гена CYP11B2. Алелль Т 
(344) ассоциируется с повышением уровня альдестерона 
и является фактором риска ФП [26].

Вместе с тем имеются данные о том, что аллель С (344) 
гена CYP11B2 ассоциирована с фибрилляцией предсер-
дий [22].

Уже отечественными учеными проведена оценка 
вклада варианта С-344Т гена CYP11B2 и  ассоциация 

полиморфных вариантов G/C+915 гена TGF-β1 (ТGFB1) 
в  риск развития ИБС с  МС и  ФП и  высказано предпо-
ложение о возможном причинном значении указанных 
генетических полиморфных вариантах в развитии фи-
броза миокарда, гетерогенности электрической про-
водимости предсердий, что непосредственно и  спо-
собствует возникновению ФП у пациентов с ИБС и МС 
[4,5].

Таким образом, по данным доступных нам литератур-
ных источников, поиск достоверных прогностических 
факторов фибрилляции предсердий у больных ИБС и МС 
до сих пор представляется крайне актуальным. Исследо-
вания последних лет лежат в плоскости поиска патогене-
тически обоснованных биохимических маркеров и уточ-
нения роли наследственной предрасположенности к ФП 
у больных ИБС и МС.
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