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В статье представлен обзор литературы, отражающий преставле-
ния о влиянии хронической обструктивной болезни легких на разви-
тие и  прогрессирование фибрилляции предсердий. Современные 
представления, касающиеся субстрата и  триггеров пароксизмов 
фибрилляции предсердий, в последнее время значительно измени-
лись. Роль сопутствующих заболеваний, в частности артериальной 
гипертонии и  хронической обструктивной болезни легких, легла 
в  основу изменений электрофизиологических свойств миокарда. 
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The impact of chronic obstructive pulmonary disease and hypertension on the development and progression 
of atrial fibrillation
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The article presents a review of the literature, reflecting ideas about the 
effect of chronic obstructive pulmonary disease on the development and 
progression of atrial fibrillation. Modern concepts regarding the 
substrate and triggers of paroxysms of atrial fibrillation have recently 
changed significantly. The role of concomitant diseases, in particular 
arterial hypertension and chronic obstructive pulmonary disease, 
formed the basis for changes in the electrophysiological properties of 
the myocardium.
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АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, АТII — ангиотензин II, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДДЛЖ — диастолическая дисфункция левого желудочка, ИБС — ишемическая 
болезнь сердца, ИИ — ишемический инсульт, ИЛ — интерлейкин, ИМ — инфаркт миокарда, ЛЖ — левый желудочек, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, СРБ — С-реактивный белок, ССС — 
сердечно-сосудистая система, ФНО-а — фактор некроза опухоли а, ФП — фибрилляция предсердий, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Фибрилляция предсердий (ФП) является одной 
из  наиболее часто встречающихся в  клинической 
деятельности врача аритмий с  высоким риском 
осложнений, инвалидизации и  летальности [1]. 
По  данным масштабного эпидемиологического 
исследования распространенность ФП достигает 

0,5% у пациентов в возрасте 50-59 лет, 4% у пациен-
тов >60 лет и до 15% у пациентов >70 лет, и, веро-
ятно, будет увеличиваться в  ближайшие 50-60 лет 
в  связи с  неуклонно развивающимся старением 
населения [2]. Также положительная динамика 
отмечена в отношении числа осложнений и сопут-
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ствующих заболеваний, ассоциированных с  ФП, 
что также является результатом повышения сред-
него возраста в популяции [3].

ФП является неоспоримым и  важным звеном 
патогенеза такого грозного осложнения как ишеми-
ческий инсульт (ИИ), который развивается вслед-
ствие тромбоэмболии с  типичной локализацией 
источника тромбоза в  ушке левого предсердия. 
По  результатам многочисленных исследований 
частота возникновения инсульта у лиц с ФП состав-
ляет в среднем 5% в год, что в 5-7 раз больше, чем 
у пациентов с синусовым ритмом. Стоит отметить, 
частота случаев развития ИИ имеет жесткую зави-
симость от возраста, при этом доказано, что форма 
ФП: пароксизмальная или персистирующая не ока-
зывает значимого влияния на периодичность этого 
осложнения [4]. Хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) является неотъемлемой частью раз-
вития ФП. Такая взаимосвязь чаще всего обуслов-
лена ремоделированием миокардиального слоя 
предсердий, первостепенную роль в этом процессе 
играют артериальная гипертония (AГ) и  хрониче-
ская обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), в связи 
с тем, что эти заболевания вносят свой существен-
ный вклад в развитие гипертрофии и склероза мио-
карда вышеназванных отделов сердца [5, 6]. 

ФП развивается на  фоне массы коморбидных 
состояний, которые могут как патогенетически спо-
собствовать прогрессированию ФП, так обосо-
бленно снижать качество жизни пациентов, увели-
чивая шансы осложнений и  внезапной сердечной 
смерти. Любые структурные заболевания сердечно-
сосудистой системы (ССС), такие как АГ, ХСН, ише-
мическая болезнь сердца (ИБС) могут способство-
вать медленной, но  неуклонно прогрессирующей 
структурной перестройке желудочков и предсердий, 
этот процесс происходит в  связи с  пролиферацией 
и  заменой фибробластов на  миофибробласты, 
а  также усиленным отложением соединительной 
ткани и фиброзом [7]. По мере накопления знаний 
о патогенезе ФП, и, в первую очередь, о вкладе сопут-
ствующих заболеваний в  течение этого процесса, 
становится сомнительным существование первич-
ной или идиопатической ФП [8]. В  сравнительно 
недавнем масштабном исследовании European Heart 
Survey, участниками которого стали 3978 пациентов 
с ФП, частота идиопатического или первичного типа 
данной патологии наблюдалась всего лишь у  3% 
из выше указанного числа лиц, принимавших учас-
тие [9]. ФП и аритмия в целом является актуальным 
вопросом современной кардиологии. Данные о том, 
что любая аритмия в целом имеет тенденцию к про-
грессии, не  новы, но  в  связи с  ростом числа ФП 
в популяции и предположениями о том, что с годами 
число новых случаев диагностирования этой патоло-
гии будет только нарастать, интерес к этой проблеме 
привлек внимание исследователей [10].

За последние годы накопилось достаточно 
научных трудов, которые указывают на ассоцииро-
ванность ФП с  легочной патологией, в  частности 
ХОБЛ. Далее они будут представлены. Связь между 
ХОБЛ и  сердечно-сосудистой патологией можно 
объяснить за  счет общности основного фактора 
риска — курения [10], и влияние этого фактора кли-
нически обуславливает снижение объема форсиро-
ванного выдоха за  первую секунду маневра, что 
может расцениваться как предиктор сердечно-сосу-
дистых заболеваний [11]. 

Не менее распространенным заболеванием, име-
ющим ассоциированность с  ФП, является АГ. Взаи-
мосвязь этих двух нозологий прослеживается на всех 
уровнях их патогенеза, следовательно, АГ надлежит 
рассматривать как определяющий, независимый, 
потенциально обратимый фактор развития ФП [12]. 
О неопровержимой роли повышенного давления как 
ключевой части возникновения ФП позволяют су-
дить результаты крупных исследований: STOP-2 
(Standardized Treatment of Pulmonary Exacerbations II 
study), CAPPP (The Captopril Prevention Project), LIFE 
(Lifestyle Interventions and Independence for Elders study) 
[13-15]. Присутствие такой коморбидности не только 
содействует ускоренному формированию устойчивых 
к  консервативному лечению форм ФП, но  и  значи-
тельно влияет на  прогноз и  смертность пациентов. 
В  ряде монографий удалось отследить корреляцию 
между частотой тромбоэмболических осложнений, 
в частности ИИ, и наличием фонового АГ у лиц с ФП. 
Число тромбозов возрастало даже на фоне антикоагу-
лянтной терапии [16]. В исследовании European Heart 
Survey, где выборка включала 5333 пациента c  паро-
ксизмальной формой ФП, у  30% наблюдалась про-
грессия до  персистирующего варианта нозологии 
в течении года [17]. В другой работе, где сроком наблю-
дения являлся 10-летний период, из  755 пациентов 
с  различными формами ФП у  50% были выявлены 
или прогрессирование до  постоянной формы, или 
смерть [18]. 

Частота такого явления, как прогрессия ФП 
очень значительна, и  воспринимать ее следует 
не  просто как патогенетический аспект течения 
этой аритмии, а как достоверный предиктор разви-
тия осложнений и повышения смертности. У паци-
ентов с прогрессированием ФП в сравнении с паци-
ентами без нее смертность повышается в  2 раза, 
вероятность инфаркта миокарда (ИМ) в  3 раза, 
а вероятность ИИ в 5 раз [19].

Влияние ХОБЛ на развитие ФП
ХОБЛ является ключевым фактором в  разви-

тии большой группы заболеваний, включающей 
в  себя: АГ, ИБС, аритмии, сердечную недостаточ-
ность, внезапную сердечную смерть. В группе арит-
мий, возникающих при данной нозологии, прева-
лирующее место занимают суправентрикулярные 
нарушения ритма, на  которые приходится 77%, 
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мерцательные  же аритмии наблюдались у  8% [20]. 
Таким образом, невозможно не обратить внимания 
на проаритмогенное действие аспектов патогенеза, 
возникающих при ХОБЛ.

В исследовании [21] достоверно определено, что 
при сочетании ХОБЛ и  ФП в  течение одного года 
общая смертность увеличивается в  2 раза: 26,9% vs 
12,3% для пациентов без сопут ствующей легочной 
патологии. Частота возникновения ключевых ослож-
нений (ИИ, ИМ, ХСН) у  пациентов с  ХОБЛ была 
25,6%, при 19,1% без нее.

На фоне ХОБЛ появляется масса условий, нега-
тивно сказывающихся на  функции ССС: снижение 
содержания кислорода в тканях, токсигенное влияние 
на  сердечную мышцу продуктов бронхолегочного вос-
паления (с последующей дистрофией), гиперкатехо-
ламинемия [22]. Появляется все больше доказательств 
того, что воспаление является релевантным игроком 
в структурном ремоделировании предсердий, которое 
представляет основной механизм персистенции ФП 
[23]. Было показано, что воспаление связано как 
с первым возникновением, так и с риском рецидива 
ФП и,  кроме того, воспаление играет важную роль 
в послеоперационной ФП, о чем свидетельствует вну-
трисердечная экспрессия специфических маркеров, 
а активированные воспалительные клетки, такие как 
нейтрофилы, лимфоциты, моноциты — резидентные 
макрофаги и активированные тромбоциты, являются 
самыми важными игроками в этой картине. Устойчи-
вая ФП может привести к высвобождению провоспа-
лительных цитокинов, таких как фактор некроза опу-
холи (ФНО-α), интерлейкин ИЛ-6, ИЛ-8, трансфор-
мирующий фактор роста бета-1 и  фактор роста, 
полученный из  тромбоцитов, которые связаны с  сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями и  повреждением 
тканей [24]. Таким образом, можно выделить основные 
группы факторов, содействующих развитию ФП 
у больных со сниженной легочной функцией: хрониче-
ская гипоксия и окислительные стресс-гемодинамиче-
ские нарушения с  последующим развитием легочной 
гипертензии и  ремоделированием предсердий; токси-
ческое действие продуктов воспаления с последующим 
развитием эндотелиальной дисфункции.

Хроническая гипоксия и окислительный стресс
Наличие хронической гипоксии вызывает 

целый каскад патологических реакций в  клетке, 
в  т. ч.  миофибрилле миокарда. Одним из  послед-
ствий снижения оксигенации ткани при ХОБЛ 
является уменьшение количества в  тканях анти-
окислительных ферментов: супероксид-дисмутазы 
и  глутатион-пероксидазы [23]. При существенном 
ослаблении антиокислительной системы происхо-
дит накопление свободных радикалов, которые 
негативно сказываются на  состоянии липидных 
мембран, способствуя их перекисному окислению. 
При повреждении мембраны свободные радикалы 
получают возможность проникать в  цитоплазму 

клетки и  контактировать с  ее дезоксирибонуклеи-
новой кислотой. Результатом такого контакта будет 
являться синтез супероксиданиона, который явля-
ется индуктором апоптоза. При возникновении 
данного процесса в  кардиомиоцитах, можно будет 
наблюдать их деструкцию, постепенное склерози-
рование миокарда и, как следствие, его ремоделиро-
вание [24]. Дополнением к накоплению свободных 
радикалов будет повышение активности симпато-
адреналовой системы, что также является след-
ствием хронической гипоксии. На фоне этого будет 
увеличение частоты возникновения пароксизмов 
аритмий, в частности ФП; тахикардии в покое; сни-
жение вариабельности сердечного ритма. 

Еще одним патогенетическим звеном хрониче-
ской гипоксии является снижение почечного кро-
вотока, это, в свою очередь, приводит к излишней 
активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС). Ее синергичное действие с симпа-
тоадреналовой системой вызывает выраженную 
периферическую вазоконстрикцию и нагрузку дав-
лением на левые отделы сердца. Повышенный уро-
вень ренина является одним из предикторов разви-
тия ФП [25], а  также способствует ремоделирова-
нию миокарда, развитию легочной гипертензии 
и хронического легочного сердца.

Гемодинамические нарушения с последующим раз-
витием легочной гипертензии и  ремоделированием 
предсердий

В массе случаев течение ХОБЛ соотносится 
с повышением давления в малом круге кровообра-
щения, что является результатом участия несколь-
ких связанных между собой процессов. Полиците-
мия, являющаяся компенсаторной реакцией орга-
низма к  хронической гипоксии, увеличивает 
вязкость крови, а вместе с этим и легочное сопро-
тивление [26]. Эмфизема легких также влияет 
на  легочное сопротивление вследствие перерастя-
жения альвеол [27]. Эндотелиальная дисфункция, 
развивающаяся в системе легочных артерий, приво-
дит к  повышению их тонуса и  возрастанию давле-
ния в малом круге [28]. Наличие легочной гипертен-
зии совместно с  гиперкапнией уже само по  себе 
коррелирует с развитием ФП и может считаться ее 
провоцирующим агентом, основным триггером 
эктопических импульсов, запускающих процесс 
фибрилляции, являются устья легочных вен, 
известно, что нарастание их активности имеет связь 
с повышением давления в системе легочных сосудов 
[29]. Неблагоприятным последствием легочной 
гипертензии, в контексте ее аритмогенной активно-
сти, будет расширение правых отделов сердца 
и изменение архитектоники их миокарда. Доказана 
связь между возрастанием диаметра правого желу-
дочка у лиц с ХОБЛ и наличием у них ФП [30]. Сле-
довательно, можно полагать, что размер правых 
камер сердца несет диагностическую значимость 
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в  качестве фактора возникновения ФП у  больных 
ХОБЛ.

В последнее время в  вопросах кардиопульмо-
нальной коморбидности широко обсуждается про-
блема возникновения диастолической дисфункции 
левого желудочка (ДДЛЖ) на фоне ХОБЛ. Наличие 
внутрилегочных гемодинамических нарушений при-
водит к  развитию комплексного изменения мио-
карда, сокращенно называемого хроническим легоч-
ным сердцем. Эти изменения увеличивают степень 
ДДЛЖ за  счет пролабирования межжелудочковой 
перегородки в сторону ЛЖ [31]. Выявлено, что ХОБЛ 
не только достоверно нарушают диастолическое рас-
слабление ЛЖ, но  и  оказывает влияние на  частоту 
цереброваскулярных осложнений [32]. 

Известно, что выраженность ДДЛЖ является 
ключевым параметром в  вопросах развития ХСН, 
а  ее последствия могут выступать как в  качестве 
предиктора развития ФП, так и в качестве осложне-
ний этого вида аритмии. Диагностическим марке-
ром, используемым для выявления ДДЛЖ и  пред-
сердного фиброза, может выступать предсердный 
натрийуретический пептид. Доказано, что концент-
рация натрийуретического пептида, а также воспа-
лительных цитокинов, таких как: ИЛ-6, ФНО-α, 
молекулы клеточной адгезии (ICAM-1  — inter-
cellular adhesion molecule 1, VCAM-1  — vascular cell 
adhesion molecule 1), увеличивается в  перифериче-
ской крови у лиц с ФП [33].

Токсическое действие продуктов воспаления 
с последующим развитием эндотелиальной дисфункции

При избыточном накоплении свободных ради-
калов вследствие хронической гипоксии, одной 
из  мишеней перекисного окисления становится 
билипидный слой эндокарда. В результате этого воз-
действия происходит продукция провоспалительных 
цитокинов: ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, молекул клеточной 
адгезии (ICAM-1, VCAM-1) и  последующая мигра-
ция в эндокард лимфоцитов и моноцитов [34].

Под влиянием ИЛ-6 в гепатоцитах происходит 
продукция С-реактивного белка (СРБ), который 
является основным маркером системного воспале-
ния и по данным исследований коррелирует с нали-
чием и развитием ФП у пациентов. В мета-анализе 
определили, что пациенты с положительным высо-
кочувствительным СРБ (>0,6 мг/дл) в 5,91 раз более 
склонны к  развитию ФП, чем пациенты с  отрица-
тельным СРБ [35].

Под влиянием свободных радикалов происхо-
дит дисбаланс между защитными (оксид азота, 
эндотелиальный фактор гиперполяризации, про-
стагландин  — PGI) и  повреждающими сосудистую 
стенку факторами (эндотелин-1, тромбоксан-А2, 
супероксиданион) и  в  результате повышения про-
дукции свободных радикалов подавляется функция 
NO-синтазы, что приводит к уменьшению продук-
ции оксида азота  — основного вазодилататора, 

который в  норме подавляет экспрессию молекул 
клеточной адгезии и оказывает антипролифератив-
ное, антитромботическое действие, также значи-
тельно снижается выработка других вазодилатато-
ров, таких как простациклины, простагландины, 
оксид азота [36]. Весь этот патогенетический каскад 
приводит к развитию состояния, называемого эндо-
телиальная дисфункция, характеризующегося нару-
шением эндотелий-зависимой вазодилатации, раз-
витием атеросклеротического процесса в  сосудис-
том русле, воспалением и тромбозом [37]. 

Влияние АГ на развитие ФП
Если принять во  внимание распространен-

ность АГ в популяции: среди лиц молодого возраста 
она составляет 14,2%, 35-45% для взрослого возрас-
та, достигает 50-65% у  лиц >65 лет, то  становится 
понятно, что данная патология вносит существен-
ный вклад в  формирование ФП [38]. Также стоит 
учитывать общность патогенетических механизмов, 
задействованных при вышеописанных заболева-
ниях: нарушение наполнения желудочков, дилата-
ция левого предсердия, замедление предсердной 
проводимости [39]. Доказано, что увеличение 
систолического артериального давления (АД) 
и  пульсового АД, оказывает влияние на  развитие 
ФП. С увеличением систолического АД на каждые 
20  мм рт.ст. вероятность развития ФП увеличива-
ется в  1,14 раза, а  повышением пульсового АД 
на аналогичную величину — в 1,26 раз [40].

Механизмы формирования ФП при АГ можно 
разделить на  две основные группы в  зависимости 
от  превалирующих патогенетических изменений: 
патологическая гемодинамика и,  как ее следствие, 
структурное и  электрофизиологическое ремодели-
рование миокарда и  влияние РААС. Рассмотрим 
каждый из  перечисленных механизмов подробней.

Патологическая гемодинамика
При АГ патогенетический каскад изменений, 

исходом которого будет ремоделирование предсер-
дий и фиброз, начинается с развития гипертрофии 
левого желудочка (ГЛЖ), вследствие повышенной 
нагрузки на  этот отдел сердца, она ассоциируется 
с  повышением ригидности ЛЖ, нарушением его 
диастолического расслабления и  следствием этого 
будет закономерное повышение давления в  левом 
предсердии и его дилатация [41]. 

 Вышеназванные изменения можно использо-
вать в  качестве превентивной диагностики эффек-
тивности кардиоверсии. Наиболее чувствительными 
в этом отношении будут параметры: степень перед-
незаднего укорочения ЛЖ (>30%) и  скорость тока 
крови в области ушка левого предсердия (>20 см/с) 
по  данным импульсного допплеровского режима 
чреспищеводной эхокардиографии [42].

Структурное ремоделирование сердца
Под ремоделированием понимают совокуп-

ность механизмов, происходящих на  молекуляр-
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ных, метаболических и ультраструктурных уровнях 
организации кардиомиоцитов и внеклеточного мат-
рикса, которые влекут за собой нарушение их элек-
трофизиологических свойств, что приводит к струк-
турным изменениям миокарда предсердий [43]. 
Такого рода нарушения формируют собой субстрат 
ФП, вызывая фиброз, т. е. замещение электрофизио-
логически активных кардиомиоцитов соединитель-
ной тканью в ответ на их повреждение и дилатацию. 
Следствием фиброзирования предсердий и  желу-
дочков будет изменение их сократительной функ-
ции и диастолической релаксации, приводя, таким 
образом, к  ДДЛЖ и  систолической дисфункции 
ЛЖ, что также является частью патогенеза ФП [44]. 
Основным триггером пароксизма ФП считается 
эктопический очаг у устьев легочных вен. Поэтому 
наибольшую ассоциированность с  ФП и  прогно-
стическую значимость будет иметь фиброз именно 
левого предсердия [45]. Основой вышеописанных 
изменений будет замещение фибробластов миофи-
бробластами и  связанный с  этим дисбаланс между 
синтезом коллагена и  его деградацией в  поражен-
ном миокарде [46]. Достоверно доказано, что выра-
женность фиброза миокарда по данным магнитно-
резонансной томографии влияет не  только на  раз-
витие ФП, но  и  на  его осложнения, в  частности 
повышает риск ИИ [47].

Доказано, что на  фоне АГ и  сопутствующей ей 
систолической и диастолической дисфункции левых 
отделов сердца, повышается уровень такого маркера, 
как цистатин С [48]. Увеличение цистатина С отра-
жает трансформацию экстрацеллюлярного коллаге-
нового матрикса в миокарде, центральных и перифе-
рических артериях, что способствует их фиброзу, 
структурному ремоделированию [49]. Ряд авторов 
считает, что цистатин С является не столько “свиде-
телем” неблагоприятного коллагенообразования, 
но и активным участником процесса ремоделирова-
ния экстрацеллюлярного матрикса миокарда [50]. 
Выявлена прямая сильная взаимосвязь между уров-
нем цистатина С и тканевым ингибитором металло-
протеиназы-1, который активно участвует в процес-
сах фиброза и  способ ствует ремоделированию тка-
ней. Не  вызывает вопросов и  наличие корреляции 
между цистатином С  и  хронической формой ФП 
у  пациентов [51]. Дальнейшее изучение этого мар-
кера способно расширить возможности ранней диа-
гностики ФП при ее сочетании с АГ, а также поме-
нять подходы к терапии.

В последнее время при ФП активно изучается 
роль сывороточной концентрации ИЛ-33 у пациен-
тов с персистирующей ФП [52]. Хотя существует все 
больше клинических данных [53-54], подтверждаю-
щих влияние воспаления на  патогенез ФП, есть 
исследования, которые изучили корреляцию между 
воспалительными цитокинами кардиомиоцитов 
и  доказали, что экспрессия гена ИЛ-33 способ-

ствует патогенезу различных аутоиммунных, аллер-
гических, фиброзных изменений миокарда.

Электрофизиологическое ремоделирование сердца
В основе электрофизиологического ремодели-

рования лежит феномен уменьшения времени 
эффективного рефрактерного периода. Связано это 
в  первую очередь с  избыточной дилатацией пред-
сердий и увеличением давления в них. Следствием 
такого феномена будет более длительное прохожде-
ние электрического импульса по  предсердиям 
с формированием множественных участков re-entry, 
что увеличивает аритмогенный потенциал данной 
зоны миокарда и  развитие пароксизма ФП [55]. 
Аналогичным образом будет влиять на  проводи-
мость при фиброзе миокарда, т. к. он ведет к форми-
рованию электрически индифферентных участков, 
которые могут приводить к  электрической неста-
бильности и развитию фибрилляции миокарда.

Во время пароксизма ФП, происходит индуциро-
ванная тахикардией перегрузка кардиомиоцитов 
ионами кальция, что, в  свою очередь, приводит 
к  удлинению эффективного рефрактерного периода 
[56]. Этот феномен является компенсаторным меха-
низмом при перегрузке клеток кальцием за  счет 
уменьшения продолжительности волны возбуждения, 
что, в свою очередь, способствует множественным re-
entry. При ФП активация поперечнополосатой муску-
латуры предсердий приводит к  повышению уровня 
кальция в клетках кардиомиоцитов, и генерирует ток 
кальция, который обеспечивает задержку триггерной 
активности. Повышение дисперсии рефрактерности 
и потеря или изменение частотной адаптации рефрак-
терного периода  — составляющие электрического 
ремоделирования [57]. 

Влияние РААС
Повышенная активность РААС способствует 

структурному ремоделированию и  прогрессирова-
нию предсердного фиброза. Ангиотензин II 
(ATII)  — один из  ключевых факторов, влияющих 
на ГЛЖ. При этом имеет значение не только актив-
ность циркулирующего АТII, но и тканевого, синте-
зируемого кардиомиоцитами [58]. 

Существуют разные точки приложения АТII 
в контексте его действия на миокард и проаритмо-
генной активности. Данный фермент увеличивает 
давление и  напряжение в  левом предсердии, след-
ствием чего является замедление проведения элек-
трического тока по миокарду и, как описано выше, 
формирование множественных очагов re-entry [59]. 
Посредством этого механизма происходит замыка-
ние “порочного круга”, т. к. избыточная дилатация 
предсердий, в  т. ч.  связанная с  ГЛЖ, приводит 
к активации тканевой ренин-ангиотензиновой сис-
темы и повышению синтеза АТII [60]. Другим пато-
генетическим механизмом приложения фермента 
является его влияние на  фиброз миокарда. Эти 
изменения структуры миокарда возникают вслед-
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ствие ATII-индуцированного снижения активности 
коллагеназы и  активации внеклеточной сигнал-
регулирующей и  митоген-активированной проте-
инкиназы [61]. ATII действует, связываясь с рецеп-
торами 2 различных подтипов: ангиотензиновыми 
рецепторами I типа и  II типа, эффекты которых 
подчас различны. Действуя на  рецепторы I типа, 
АТII вызывает инфильтрацию макрофагами пери-
васкулярного пространства. Макрофаги выделяют 
цитокины и факторы роста, в т. ч. трансформирую-
щий фактор роста-бета 1, которые провоцируют 
воспаление и  фиброз, и  доказано, что процессы 
фиброобразования и  ремоделирования миокарда, 
индуцируемые TGF-p/Smad3, играют роль в разви-
тии ФП и могут использоваться в качестве его диа-
гностических предикторов [62]. При связывании 
ATII с рецепторами II типа происходит стимулиро-
вание процессов накопления белков внеклеточного 
матрикса, что служит предиктором образования 
фиброза и  способствует его развитию при различ-
ных заболеваниях сердца, а  профиброгенный 
эффект гиперактивации РААС будет опосредован 
не  только ATII, но  и,  как показали ряд исследова-
ний, альдостероном [63]. Механизмы подобного 
влияния многообразны. Один из  них реализуется 
через негеномный эффект гормона  — индукцию 
окислительного стресса. Альдостерон напрямую 
стимулирует образование активных форм кисло-
рода в миокарде, что ведет к деструкции компонен-
тов мембран с  образованием продуктов перекис-
ного окисления липидов, а другой путь заключается 

в  стимуляции образования ядерного фактора (NF 
–nuclear factor)-kappa B — NF-kB, который является 
одним из  главных транскрипционных факторов, 
отвечающих за адаптивные реакции клеток, и играет 
важную роль в клеточной пролиферации, апоптозе, 
воспалительных и  аутоиммунных реакциях, по-
скольку регулирует экспрессию генов, вовлеченных 
в эти процессы. Одним из важных эффектов NF-kB 
является его участие в регуляции функции ионных 
каналов. Избыточная продукция этого белка под 
влиянием альдостерона приводит к  нарушению 
трансмембранных ионных потоков, вызывая тем 
самым изменение электрофизиологических свойств 
миокарда и развитие ФП.

Заключение 
Несмотря на  неопределенность в  определении 

маркеров развития и прогрессирования ФП, у боль-
ных АГ в сочетании с бронхолегочной патологией, 
в  частности ХОБЛ, представленные литературные 
данные являются важными, и демонстрируют проч-
ную взаимосвязь между ХОБЛ, АГ и  ФП. Необхо-
димы дальнейшие исследования для того, чтобы 
подтвердить эту ассоциацию, которая может дать 
новое предложение для профилактики развития 
и прогрессирования ФП у больных АГ в сочетании 
с ХОБЛ.
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