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Настоящий обзор посвящен теме впервые возникшей фибрилляции предсердий (ФП) в условиях острого коронарного синдрома (ОКС).
Использованы источники литературы баз PubMed, Scopus. ФП часто встречается в общей популяции и в популяции ОКС, при этом выделяют
впервые возникшую ФП, и ФП, бывшую на момент развития ОКС. У пожилых пациентов с хронической сердечной недостаточностью, явле-
ниями гемодинамической нестабильности и дилатацией левого предсердия возникновение ее более вероятно. Хорошо известно о предик-
торах неблагоприятного исхода ОКС. Согласно некоторым данным, впервые возникшая ФП приводит к ухудшению прогноза, по другим
данным причина ее сочетания с высоким уровнем летальности обусловлена тяжестью протекания ОКС, и возникновение ее не является не-
зависимым предиктором смерти. Отсутствие субъективных симптомов во время пароксизма ФП не позволяет оценить его продолжительность,
и тем самым дифференцировать впервые возникший пароксизм и постоянную или персистирующую форму ФП. Удается проследить связь
между ишемией миокарда и возникновением ФП. Неэффективная реперфузия во время проведения чрескожного коронарного вмеша-
тельства или тромболитической терапии сопровождается возникновением фибрилляции предсердий, напротив, при достижении эффек-
тивной проходимости сосуда она возникает реже. Впервые возникшая при ОКС, и, в частности, сопровождающаяся кардиогенным шоком,
ФП требует экстренной кардиоверсии: медикаментозной или электроимпульсной. В ряде случаев проведение активной кардиоверсии не
требуется, поскольку восстановление синусового ритма происходит спонтанно. Неоднозначность и многофакторность данной проблемы
указывает на необходимость более детального понимания механизмов аритмогенеза и разработки инструментов для стратификации рисков
возникновения ФП при ОКС.
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The present review is focuses on new onset atrial fibrillation (AF) in conditions of acute coronary syndrome (ACS). Literature sources from PubMed
and Scopus was used. AF is common in the general population and in the ACS population, at that new onset AF, and AF, which was by the time of ACS
development are determined. Appearance of AF is more likely amongst the elderly patients with congestive heart failure, with signs of the hemodynamic
instability and with the left atrium dilatation. It is well-known about the predictors of adverse outcome in ACS. According to some literature data new
onset AF leads to worsening of prognosis, and in line with other sources a reason of its association with high level of mortality is due to the severity of
ACS and appearance of AF is not independent predictor of death. The absence of subjective symptoms at the time of paroxysm of new onset AF does
not allow estimating its duration and distinguishing between the new onset AF, persistent and constant AF. It is possible to trace the relationship
between the myocardial ischemia and AF appearance. Inefficient reperfusion during percutaneous coronary intervention or thrombolytic therapy is
accompanied by the onset of AF, on the contrary, when effective patency of coronary artery is achieved, AF appears significantly less often. New onset
AF in ACS, in particular, accompanied by cardiogenic shock, requires emergency pharmacological or electrical cardioversion. In some cases, active car-
dioversion is not necessary, because of spontaneous cardiac rhythm conversion. In conclusions, it is necessary to point out, that ambiguity and multi-
factority of this problem demands investigation of arrhythmogenesis mechanisms and development of special risk stratification instruments for the
new onset AF in ACS.
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Эпидемиология и предикторы 
фибрилляции предсердий 
при остром коронарном синдроме

Фибрилляция предсердий (ФП) ‒ наиболее часто
встречающееся в общей популяции нарушение ритма
сердца [1, 2], связанное с ухудшением качества жизни
и высоким риском тромбоэмболических осложнений
[3]. Ожидается, что к 2050 г. во всем мире число лиц,
страдающих от ФП, увеличится вдвое [4]. По данным
литературы впервые возникшая ФП сопровождает
острый коронарный синдром (ОКС) с частотой 
от 6 до 21% [1]. ФП, уже бывшая в анамнезе на мо-
мент развития ОКС, встречается с частотой от 9,3 до
28,6% [5-8].

Возникновение ФП чаще сопровождает ОКС c
подъемом сегмента ST (ОКСпST), чем ОКС без
подъема сегмента ST (ОКСбпST) [5, 9, 10], но в ряде
случаев эта связь не наблюдается [11]. 

Среди предикторов ФП при ОКС наиболее
значимы пожилой возраст, нестабильная гемодина-
мика на момент поступления в стационар (высокий
класс по шкале Killip, высокая ЧСС, снижение артери-
ального давления на момент поступления), снижение
фракции выброса левого желудочка, наличие в анам-
незе сердечной недостаточности, артериальной ги-
пертензии, острого нарушения мозгового
кровообращения [1, 12-16]. Рядом исследователей
показано, что ФП при ОКС возникает чаще среди жен-
щин [15], а также у лиц с увеличенным размером ле-
вого предсердия (ЛП) [12]. ФП, как осложнение
ОКСпST среди больных, госпитализированных в ста-
ционар в состоянии кардиогенного шока, встречалась
в 20% случаев, и частота ее увеличивалась с возрас-
том [17].

Заслуживает внимания ФП, развившаяся после
проведения чрескожного коронарного вмешательства
(ЧКВ) и тромболитической терапии (ТЛТ). Наряду с
иными нарушениями ритма и проводимости ФП
после проведенного ЧКВ у пациентов с ОКС составляет
9% [18]. С разработкой и появлением ЧКВ частота
возникновения ФП при ОКС уменьшилась [1]. В ра-
боте Tatli и соавт. показано, что частота ФП в группе ТЛТ
и группе ЧКВ составила 26,8% против 13% (p<0,05)
[19]. Сообщается о различных предикторах развития
ФП после проведенного ЧКВ, среди них – высокий
класс Killip при поступлении, индекс массы тела, воз-
раст, инфаркт миокарда (ИМ), ассоциированный с
правой коронарной артерией или с левой передней
нисходящей коронарной артерией, неэффективность
реваскуляризации [1, 20].

Немалый интерес представляет асимптомная
форма ФП, которая нередко становится случайной на-
ходкой и, как следствие, может ошибочно восприни-
маться как возникшая впервые. Наличие ФП может

вызывать у пациентов субъективные ощущения раз-
личного характера и степени выраженности. Для
оценки выраженности симптомов, сопровождающих
ФП, была разработана шкала EHRA [21]. Согласно ре-
комендациям Европейского общества кардиологов,
асимптомная, или «немая» ФП часто встречается в
общей популяции [22, 23], а по данным ряда иссле-
дований – у пациентов с ИМ в 3 раза чаще симптом-
ной ФП [24, 25].

Stamboul K. и соавт. показали, что во время продол-
жительного ЭКГ-мониторинга (>48 ч) при госпитали-
зации по поводу ОКС фиксировались пароксизмы
«немой» ФП (silent AF) – асимптомные пароксизмы
ФП более 30 с (14,3% среди общей группы больных).
Пароксизмы ФП, сопровождающиеся симптомами,
среди общей группы составили 4,3%. ФП в анамнезе
обнаруживалась среди 10% в группе «немой ФП», а
в группе с «симптомной ФП» ‒ среди 38% больных
(p<0,001) [24]. 

В исследовании CARISMA 88% эпизодов впервые
возникшей ФП, развившихся на фоне ОКС (28% всех
нарушений ритма среди общей группы), зарегистри-
рованных при помощи имплантируемого кардиомо-
нитора, были асимптомны. При этом наибольшая их
частота была обнаружена в первые 2 мес после ИМ
[26]. 

В спорных ситуациях, когда необходимо выяснить,
является ли впервые выявленная ФП впервые возник-
шей, на помощь может прийти эхокардиография.
Одним из наиболее ценных ее показателей в данном
случае является геометрия и функция ЛП. Ремодели-
рование миокарда ЛП способно приводить к возник-
новению ФП и, наоборот, наличие у больного ФП
может приводить к ремоделированию ЛП [12, 13, 18,
27-30].

Шкала CHA2DS2VASc была создана для определе-
ния риска системных эмболических осложнений при
ФП [31]. Был рассмотрен вопрос о возможности ис-
пользования шкалы CHA2DS2VASc как средства вы-
явления пациентов с высоким риском возникновения
ФП с интермиттирующей или асимптомной формами
[10]. Большее количество баллов по шкалам CHADS2
и CHA2DS2VASc ассоциировано не только с высоким
риском тромбоэмболических осложнений при ФП, но
и с увеличением индекса левого предсердия [32].
Шкала CHA2DS2VASc обладает достаточной силой для
прогнозирования риска развития фибрилляции пред-
сердий в общей популяции, количество баллов по ней
прямо пропорционально риску [33], в то же время
остается открытым вопрос об использовании
CHA2DS2VASc с этой целью в условиях ОКС.

При рассмотрении пациентов с асимптомной ФП в
группе высокой вероятности наличия ФП в анамнезе
можно рассмотреть больных с перенесенным крипто-
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генным ишемическим инсультом. Необходимо при-
нять во внимание, что кардиоэмболические инсульты
составляют порядка 30% среди всех инсультов, вклю-
чая криптогенные, ФП, в свою очередь, занимает
среди причин кардиоэмболического инсульта 50%, а
ИМ – 10% [34]. Был предложен ряд шкал для опре-
деления вероятности того, что перенесенный ишеми-
ческий инсульт мог иметь кардиоэмболический генез
(ФП) [35-37]. Общий критерий, встречающийся во
всех трех шкалах, – диаметр левого предсердия, про-
стой и достоверный параметр, отражающий наличие
«субстрата» для ФП.

Прогностическое влияние ФП 
в условиях ОКС

Является ли ФП, развившаяся при ОКС, показате-
лем тяжести состояния или она сама по себе может об-
условливать неблагоприятное течение ОКС и ухудшать
прогноз?

В ряде проводимых исследований уделяют боль-
шое внимание времени развития ФП относительно
ОКС [5, 9, 13, 38].

Среди них выделяют различные типы ФП: в анам-
незе; регистрируемую на момент поступления при от-
сутствии каких-либо документальных или
анамнестических свидетельств, подтверждающих, что
она была прежде; регистрируемую только в стацио-
наре в различные периоды пребывания (<24 ч, >24
ч, >72 ч, транзиторная ФП). Вышеуказанные «типы»
ФП могут иметь прогностическое влияние в кратко-
срочном и длительном периоде, и обнаруживают не-
которые предикторы их возникновения.

ФП показана как независимый предиктор смерти
во время госпитализации при возникновении: 

1. У больных с ОКСпST до 24 ч с момента поступле-
ния (ФП сохранялась у 8,7% после выписки) [13]. 

2. У больных с ОКСбпST во время пребывания в от-
делении интенсивной терапии [9]. 

3. У больных с ОКС (тип ОКС оказался статистиче-
ски незначим) при развитии в стационаре, на протя-
жении периода наблюдения в течение 15 лет [39]. 

4. У больных с ОКС при развитии ФП в стационаре
(доля ОКСпST=60,1 против 36,8% в группе ФП в
анамнезе; p<0,003) [5]. 

5. У больных с ОКСпST при развитии ФП в стацио-
наре в период до 72 ч с момента поступления в ста-
ционар [38].

В исследовании Beukema и соавт. у пациентов с ИМ
с подъемом сегмента ST в многомерном анализе было
показано, что наименее благоприятный прогноз ха-
рактерен при развитии ФП после проведенного ЧКВ.
В этой группе чаще встречались пациенты с инфаркт-
зависимой артерией TIMI 0 и поражением правой ко-
ронарной артерии [40].

Наибольшим риском неблагоприятных исходов
обладают пациенты, у которых ФП развилась в первые
72 ч с момента поступления. ФП, возникшая позже, 
не была независимо ассоциирована со смертью в 
30-дневном периоде наблюдения [38].

Consuegra-Sáncheza и соавт. показали, что ФП, воз-
никшая впервые в период госпитализации по поводу
ОКСпST, была независимым предиктором смерти во
время госпитализации, при этом достоверных разли-
чий между двумя группами (≤24 ч и >24 ч) по пока-
зателям смертности выявлено не было. Необходимо
заметить, что в группе ≤24 ч ТЛТ проведена у  57% па-
циентов, первичная ангиопластика – у 23,1%. В
группе ФП >24 ч ТЛТ проведена у  38,9%, а первич-
ная ангиопластика – у 29,3% (статистическая значи-
мость различий не указана для обеих групп) [13].
Иными словами, в группе ФП ≤24 ч проводился также
и тромболизис, причем, в большем соотношении по
сравнению с ЧКВ. В работе не указана сравнительная
эффективность реперфузии при использовании ЧКВ и
ТЛТ, однако ЧКВ имело преимущество перед ТЛТ в
одной из работ, указанных выше [41].

Обращает на себя внимание характер проблемы в
общей популяции, где молодые пациенты с ФП в от-
сутствие структурных заболеваний сердца не демон-
стрировали высокой смертности [42], а основной
причиной смерти при наличии ФП является заболе-
вание сердца, но не мозговой инсульт [43]. В группе
больных с впервые возникшей ФП на фоне ОКС и
мозговым инсультом, развившемся во время госпита-
лизации, внутрибольничная смертность составляла
43,8% в сравнении с аналогичной группой больных,
но без инсульта, где смертность составила 22,1%
[39]. Развитие ФП на фоне хронической сердечной
недостаточности (ХСН) имеет неблагоприятное про-
гностическое значение по сравнению с обратной си-
туацией, когда ХСН развивается на фоне ФП [44].
Последнее, вероятно, отражает прогрессирование
сердечной недостаточности, истощение компенсатор-
ных возможностей, и значимое нарушение внутри-
сердечной гемодинамики (ремоделирование ЛП,
снижение сердечного выброса) и хроническую акти-
вацию ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы.

Оправданно ли рассматривать больных с впервые
возникшей ФП на фоне ОКС как особую категорию,
имеющую неблагоприятный прогноз? Как правило,
исходы в клинических исследованиях оцениваются
в двух прогностических периодах: краткосрочном и
долговременном. Соответственно, в случае с впервые
возникшей ФП можно рассмотреть два варианта раз-
вития событий, когда синусовый ритм восстановился,
и когда (предположительно) впервые развившийся
пароксизм ФП продолжается долго неопределенное
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время. Наиболее простым и очевидным представ-
ляется тот факт, что, с одной стороны, в группе боль-
ных, где произошло восстановление синусового
ритма, впервые возникшая ФП непосредственно мо-
жет оказывать прогностическое влияние на кратко-
срочный прогноз (острое нарушение мозгового кро-
вообращения, острая гемодинамическая
нестабильность). С другой стороны, в группе боль-
ных, где восстановления синусового ритма достичь
не удалось, ФП может оказывать влияние как в крат-
косрочном, так и в долгосрочном периоде (острая
гемодинамическая нестабильность, прогрессирова-
ние ХСН, острое нарушение мозгового кровообра-
щения). Если допустить, что впервые возникшая ФП
не оказывает прогностического влияния, то ее можно
рассматривать как маркер тяжести течения ОКС и ост-
рой сердечно-сосудистой недостаточности. Предпо-
лагается, что описываемая в ряде исследований вы-
сокая смертность у больных с ОКС и впервые
возникшей ФП обусловлена резким снижением ко-
ронарного кровотока вследствие падения сердечного
выброса, неадекватного наполнения и снижения
фракции выброса левого желудочка, развитием ко-
ронарной гипоперфузии, возникающих на фоне вне-
запных изменений со стороны внутрисердечной ге-
модинамики [10].

В одном из исследований среди всей группы боль-
ных с ОКСпST и впервые возникшей ФП у 40,3% боль-
ных впервые возникшая ФП развилась после
проведения ЧКВ, при этом она не была ассоцииро-
вана со смертностью в период госпитализации. Важно
заметить, что в том же исследовании ФП, развившаяся
на фоне ОКСбпST, была независимо ассоциирована со
смертностью [31].

В многомерном анализе исследования CARISMA
впервые возникшая ФП в условиях ОКС у больных со
сниженной фракцией выброса левого желудочка не
была ассоциирована с увеличением риска смертности
по всем причинам, и по причинам сердечной смерти.
Продолжительный ЭКГ-мониторинг проводился при
помощи имплантируемого устройства. Имплантация
устройства произведена в интервале между 5 и 21
днем с момента перенесенного острого инфаркта
миокарда [5].

Интересно, что в субисследовании HORIZONS-AMI
ФП, возникшая впервые после ЧКВ у больных с
ОКСпST, была независимо ассоциирована с неблаго-
приятными событиями в течение трех лет, но не со
смертью [20]. 

В субисследовании GRACE Worme и соавт. показано
отсутствие прогностического различия между ФП в
анамнезе и впервые возникшей ФП, которые оказа-
лись независимо ассоциированы с риском смерти по
сравнению с лицами без ФП [45].

Механизмы возникновения ФП 
в условиях ОКС

В возникновении ФП при ОКС задействован ряд
механизмов, среди которых можно выделить острую
ишемию или некроз ткани предсердий, увеличение
диастолического давления в левом желудочке, уве-
личение размера и давления в ЛП [11].

В работе Sinno и соавт. экспериментальная ишемия
миокарда предсердий приводила к нарушению про-
ведения и формирования импульса, возникновению
волн re-entry и развитию ФП [46]. Alasady и соавт. в
многомерном анализе также показали, что поражение
левой предсердной ветви огибающей артерии и пра-
вых предсердных ветвей приводит к развитию ФП при
ОКС [47]. Показано, что ишемия миокарда предсер-
дий вызывает трехкратное увеличение уровня адено-
зина в тканях [48], что, в свою очередь, приводит к
снижению продолжительности потенциала действия,
уменьшая рефрактерный период предсердий, и при
этом облегчая индукцию ФП [49]. Исследования на
животных подтверждают, что эндогенный аденозин,
высвобождаемый в ответ на ишемию миокарда,
имеет проаритмогенное действие [50].

С развитием методов визуализации сердца удалось
увидеть всю сложность процессов, происходящих при
реперфузии в сосудистом русле и миокарде [51]. В ис-
следовании Jumeau и соавт. на лабораторной модели
продемонстрировано влияние тромбина на развитие
нарушения ритма по типу ФП при окклюзии и после-
дующем восстановлении проходимости коронарной
артерии крысы. Авторами показано проаритмогенное
действие тромбина и антиаритмическое действие
прямого его ингибитора [52]. Несомненно, влияние
тромбина в данном контексте необходимо рассматри-
вать в совокупности с иными факторами, в то же
время воздействие тромбинемии как «фонового» со-
стояния при ОКС на аритмогенез позволяет по-новому
взглянуть на существующую проблему. 

Отдельно стоит рассмотреть ФП, развившуюся
после проведения ЧКВ и ТЛТ. Существует риск того, что
проведение реваскуляризации окажется неэффектив-
ным, что приведет к продолжению ишемии, которая
может быть причиной возникновения нарушений
ритма. Восстановление проходимости пораженного
сосуда при ОКС нередко приводит к нарушениям
ритма сердца, по данным одной из работ, рассмотрен-
ных выше, ФП развивается у 9% пациентов после про-
веденного ЧКВ [18].

Возникновение различных нарушений ритма
сердца после реваскуляризации может рассматри-
ваться как показатель неэффективной реперфузии
(no-reflow). Развитие ФП у пациентов с ОИМ после
ЧКВ рассматривается как маркер неудовлетворитель-
ной реваскуляризации [40, 53].
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Ввиду того, что при помощи ЧКВ удавалось достичь
более эффективной проходимости пораженного со-
суда у пациентов с инфарктом миокарда, Gorenek и
соавт. показано, что восстановление ритма происхо-
дило с большей эффективностью в группе ЧКВ по
сравнению с группой ТЛТ [41]. Ранее была упомянута
работа Tatli и соавт., в которой показано, что частота
ФП в группе ТЛТ и группе ЧКВ составила 26,8% про-
тив 13% (p<0,05). Регрессия сегмента ST была значи-
тельно более выражена в группе ЧКВ по сравнению с
группой ТЛТ [19].

Представлен клинический случай успешной само-
произвольной кардиоверсии неизвестной по длитель-
ности ФП у пациента с многососудистым поражением
коронарных артерий, которому проводилась плано-
вая процедура коронарного стентирования. После
проведенного стентирования немедленно произошла
спонтанная кардиоверсия [54].

Тактика ведения, направленная 
на восстановление ритма

С какой вероятностью у пациентов с ФП, впервые
развившейся в условиях ОКС, может восстановиться
синусовый ритм ‒ самопроизвольно, или под дей-
ствием различных способов кардиоверсии? 

Юркиным Е.П. и соавт. показана эффективность и
преимущество электрической кардиоверсии по
сравнению с фармакологической при конверсии в си-
нусовый ритм впервые возникшей ФП на фоне ОКС
[55].

Нередко развитие ФП на фоне ОКС сопровожда-
ется нестабильностью гемодинамики (острая сердеч-
ная недостаточность или артериальная гипотензия). В
этом случае рекомендуется экстренное сочетанное
применение фармакологической и электрической
кардиоверсии с целью повышения эффективности по-
следней [56]. Использование бета-адреноблокаторов
в раннем периоде ИМ позволяет снизить риск разви-
тия ФП [57].

JinWi и соавт. весьма уместно рассмотрена транзи-
торная ФП ‒ «подтип» ФП, развивающейся на фоне
ОКС. В группе транзиторной ФП больным не проводи-
лись какие-либо активные методы кардиоверсии. Са-
мопроизвольная конверсия впервые возникшей ФП
(группа транзиторной ФП в составе впервые возник-
шей ФП) была у 68% пациентов. В периоде наблюде-
ния после выписки из стационара ФП обнаруживалась
среди 2,3% пациентов группы впервые возникшей
ФП [58]. В указанном исследовании обращают на себя
внимание статистически значимые различия в индексе
объема ЛП в группах транзиторной, персистирующей
и постоянной ФП: наименьший индекс ‒ в группе
транзиторной ФП. 

По данным Braga и соавт. рецидив ФП после воз-
никновения пароксизма ФП и восстановления сину-
сового ритма обнаружен в последующем в
длительном периоде у 24,2% выживших пациентов.
Различия средних значений диаметра ЛП достигали
статистической разницы: группа впервые возникшей
ФП (45±6) мм, группа с синусовым ритмом (41±6)
мм и группа с бывшей прежде ФП (49±7) мм
(p<0,001) [5].

В 75% случаев у пациентов с ОКСпST и впервые
возникшей ФП произошло спонтанное восстановле-
ние синусового ритма. В исследовании больным про-
водилась исключительно тромболитическая терапия
[59]. В исследовании Consuegra-Sáncheza среди 418
пациентов с ОКСпST и впервые возникшей ФП (9,8%
среди общей группы) в среднем периоде наблюдения
после выписки (7,2 года) ФП по-прежнему обнаружи-
валась среди 8,7% пациентов [13].

Заключение
ФП в условиях ОКС развивается наиболее часто у

пожилых лиц с явлениями сердечно-сосудистой недо-
статочности. Размер ЛП, эффективность реперфузии
коронарного русла по градации TIMI и шкала Killip яв-
ляются информативными параметрами при оценке
риска развития ФП в популяции ОКС. В то же время
возможность использования шкалы CHA2DS2VASc с
этой целью недостаточно изучена.

Высокие показатели летальности по данным ряда
литературных источников могут объясняться, с одной
стороны, декомпенсацией системной гемодинамики
на фоне остро возникшего нарушения ритма при ОКС.
С другой стороны, ФП рассматривается как «показа-
тель тяжести» течения острого коронарного события. 

Основным механизмом развития ФП на фоне ОКС
является ишемия миокарда, что подтверждается сни-
жением частоты возникновения ФП при внедрении
новых методов реваскуляризации и увеличением ча-
стоты ФП при неэффективной реперфузии. Повыше-
ние уровня эндогенного аденозина и тромбинемия
способствуют формированию ФП. Перечисленные
факторы свидетельствуют о сложных процессах арит-
могенеза в условиях ОКС, и требуют дальнейшего из-
учения.
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