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Резюме

Фибрилляция предсердий (ФП) по-прежнему занимает особое место в структуре сердечно-сосудистых заболе-
ваний, как по причине высокой распространённости, тесной ассоциации с социально значимыми заболеваниями, 
так и в связи с высокими рисками смерти, инсульта и других тромбоэмболических осложнений. В свою очередь 
больной с ФП — всегда коморбидный больной, и среди экстракардиальной патологии обращает внимание преоб-
ладание заболеваний верхних отделов желудочно-кишечного тракта, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ) в частности. В последние годы появляется все больше данных, указывающих на неслучайность этого сочета-
ния. Многими авторами ГЭРБ рассматривается как еще один независимый фактор риска ФП, а другие предлагают 
рассматривать ФП как внеэзофагеальное проявление ГЭРБ, конечно, при отсутствии других кардиальных факторов 
риска. В данном обзоре рассмотрены основные патофизиологические механизмы, определяющие патогенетическую 
связь ФП и ГЭРБ, известные к настоящему времени.

Ключевые слова — коморбидность, фибрилляция предсердий, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь ГЭРБ, 
внеэзофагеальное проявление ГЭРБ.

Summary

Аtrial fi brillation (AF) still occupies a special place in the structure of cardiovascular diseases, both due to its high prevalence, 
close association with socially signifi cant diseases, and due to the high risks of death, stroke, and other thromboembolic 
complications. In turn, a patient with AF is always a comorbid patient, and among extracardiac pathology, the prevalence 
of diseases of the upper gastrointestinal tract, especially gastroesophageal refl ux disease (GERD), pay attention. Recently 
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more and more data have appeared that indicate the non-randomness of this combination. Many authors consider GERD as 
another independent risk factor for AF, while others propose to consider AF as an extra-esophageal manifestation of GERD, 
of course, in the absence of other cardiac risk factors. This review discusses the main pathophysiological mechanisms that 
determine the pathogenetic relationship of AF and GERD, known to date.

Keywords: comorbidity, atrial fi brillation, gastroesophageal refl ux disease GERD, extra-esophageal manifestation of GERD.

Актуальность

Несмотря на большой прогресс в диагностике и ле-
чении кардиоваскулярной патологии, сердечно-со-
судистые заболевания продолжают оставаться 
наиболее актуальной проблемой здравоохранения, 
в том числе и в России, по-прежнему лидируя среди 
причин смертности. Фибрилляция предсердий 
(ФП) занимает особое место в структуре сердеч-
но-сосудистых заболеваний, как по причине ее 
высокой распространённости, тесной ассоциации 
с такими социально значимыми заболеваниями 
и факторами риска как артериальная гипертензия, 
сердечная недостаточность, ишемическая болезнь 
сердца, ожирение, сахарный диабет, так и в связи 
с высоким риском смерти, частоты инсульта и дру-
гих тромбоэмболических осложнений [1,2,3,4]. Если 
рассмотреть детально так называемый портрет 
больного ФП, мы увидим, как правило, коморбид-
ного пациента, преимущественно с экстракарди-
альной патологией. При этом среди больных с ФП 
в 66% преобладает экстракардиальная коморбидная 
патология [5], среди которой обращает внимание 
рост распространённости заболеваний органов пи-
щеварения с преобладанием патологии верхних от-
делов желудочно-кишечного тракта, гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) в частности. 
В настоящее время ГЭРБ по своей распространенно-
сти выходит на лидирующие позиции среди других 
заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
и встречается у 20–40% населения. В России ГЭРБ 
зарегистрирована у 18–46% взрослого населения 
[6]. Текущие эпидемиологические данные свиде-
тельствуют, что заболеваемость имеет неуклонную 
тенденцию к росту во всех регионах мира, при этом 
обращают внимание такие общие факторы риска 
с ФП как возраст старше 50 лет, табакокурение, ожи-
рение, сахарный диабет, синдром обструктивного 
апноэ сна (СОАС) [7,8]. Обращает внимание, что 
распространенность ГЭРБ у пациентов с синдро-
мом обструктивного апноэ сна значительно выше, 
чем у населения в целом [9, 10]. В объяснении этого 
большинство авторов единодушны и отмечают 
роль повышенного отрицательного внутригрудного 
давления в момент апноэ сна [11]. С другой сторо-
ны, происходящие во время апноэ гемодинамиче-
ские реакции в виде снижения сердечного выброса 
и преднагрузки, системная вазоконстрикция, рост 
постнагрузки могут быть причиной увеличения 

метаболических потребностей сердца, его ремоде-
лирования с последующим развитием нарушений 
ритма, и в частности ФП [12,13].

 Интересны работы, посвящённые эпидемиоло-
гическим исследованиям сочетанной патологии 
ФП и ГЭРБ.

В 2012 году опубликованы результаты крупно-
го популяционного проспективного исследования 
с включением 29 688 пациентов с впервые диагно-
стированной ГЭРБ и 29 597 субъектов контроль-
ной группы, сопоставимых по возрасту и сопут-
ствующим заболеваниям, включая артериальную 
гипертензию, сахарный диабет, гиперлипидемию, 
сердечную недостаточность, ишемический инсульт, 
хроническую обструктивную болезнь легких и ти-
реотоксикоз. В течение трех лет наблюдения авторы 
регистрировали случаи развития ФП в обеих груп-
пах. Дальнейший метаанализ с применением логран-
гового критерия выживаемости продемонстрировал 
достоверно большую частоту развития ФП именно 
в группе больных ГЭРБ, а применение регрессион-
ного анализа пропорциональных рисков Кокса по-
казало, что ГЭРБ независимо связана с повышенным 
риском развития ФП (коэффициент риска, 1.31; 95% 
доверительный интервал, 1.06–1.61, p = 0.013) [14].

Исследование 2015 года было проведено ретро-
спективно в Корее. Были проанализированы меди-
цинские карты 1612 госпитализированных паци-
ентов с впервые выявленной неклапанной ФП при 
отсутствии признаков ГЭРБ. Контрольную группу 
составили 1612 амбулаторных пациентов без при-
знаков ФП и ГЭРБ. Через 6 месяцев проанализиро-
ваны случаи с впервые зарегистрированной ГЭРБ 
в обеих группах: число пациентов с ГЭРБ было 
достоверно выше в группе ФП, чем в контрольной 
группе (129 пациентов против 98 субъектов иссле-
дования соответственно, P 0,037) [15].

  В последние годы появляется все больше данных, 
указывающих на неслучайность сосуществования 
обоих заболеваний. К настоящему времени уста-
новлен целый ряд патофизиологических механиз-
мов, обуславливающих патогенетическую связь 
ФП и ГЭРБ [16,17]. Понимание этой взаимосвязи 
чрезвычайно важно для выбора тактики лечения 
данной категории пациентов. В данном обзоре 
мы рассмотрим основные известные механизмы 
и факторы, обуславливающие это взаимовлияние.

Общие патогенетические механизмы

Задняя стенка левого предсердия (ЛП) и  пи-
щевод разделены слоем ткани толщиной около 
5 мм [18]. Теоретически можно предположить 

взаимовлияние ЛП и пищевода, особенно если 
ЛП находится в контакте с нижним отделом пи-
щевода.
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В 2007 году опубликована работа, авторы кото-
рой изучали влияние грыжи пищеводного отвер-
стия диафрагмы (ГПОД) на ФП. Так как анатоми-
чески пищевод лежит непосредственно позади ЛП, 
то выпячивание содержимого брюшной полости 
в это ограниченное пространство при ГПОД может 
предрасполагать к механическому сжатию и растя-
жению предсердия, что увеличивает вероятность 
развития ФП [19].

Представляет интерес исследование по изуче-
нию влияния ГПОД на развитие ФП, проведенная 
в клинике Мэйо (Mayo Clinic), США. Авторы про-
анализировали данные больных, наблюдавшихся 
в клинике с 1976 г. по 2006 г. За это время ГПОД 
была диагностирована у 111429 пациентов (сред-
ний возраст 61.4 ± 13.8 лет, 47.9% мужчин), сре-
ди них 7865 пациентов (7,1%) имели ФП (средний 
возраст 73.1 ± 10.5 лет; 55% мужчин). И у мужчин, 
и у женщин с ГПОД моложе 55 лет ФП встречалась 
в 17,5 и в 19 раз чаще, чем в общей популяции со-
ответственно [20]. Один из клинических примеров 
представлен на рис. 1.

Похожие результаты опубликовали Go и соавт. 
в 2001 г., отметив 21-кратное увеличение встре-
чаемости ФП у мужчин с ГПОД моложе 55 лет 
и 16-кратное у женщин с ГПОД моложе 55 лет. 
Полученные данные позволили авторам прий-
ти к заключению, что ГПОД можно рассматри-

вать как независимый фактор риска развития 
ФП. У пациентов с ГПОД аритмии могут быть 
следствием механической компрессии перед-
ней стенки ЛП проходящей по пищеводу пищей. 
Если это происходит регулярно и продолжается 
длительно, на протяжении многих лет, то может 
привести к хронической ишемии данной зоны 
с последующим формированием патологических 
путей возбуждения миокарда по типу re-entry 
[21]. Интерес представляет и гипотеза о переходе 
воспаления в результате рефлюкс-эзофагита на 
близко расположенную стенку ЛП, что может 
индуцировать развитие ФП [22]. Кроме того, ло-
кальный воспалительный процесс в пищеводе 
при ГЭРБ способен влиять на вегетативную ин-
нервацию слизистой оболочки пищевода, стиму-
лируя блуждающий нерв и создавая аритмоген-
ный субстрат для возникновения и поддержания 
ФП [23,24]. В поддержку этой гипотезы служат 
результаты сканирующей электронной микроско-
пии с выявлением лейкоцитарной инфильтрации 
в эндотелии ЛП у пациентов с клапанной ФП 
после операции на открытом сердце по замене 
клапана [25].

Эпизоды фибрилляции предсердий могут ин-
дуцироваться кинетической активностью раз-
личных отделов желудочно-кишечного тракта, 
начиная с глотания и прохождения пищи через 

Рисунок 1.
Признаки ГПОД по резуль-
татам обзорной рентгено-
графии и компьютерной 
томографии грудной клетки.
А: Рентгенография грудной 
клетки. НH, ГПОД, крупное 
грыжевое выпячивание 
в грудную клетку,
В: близость ГПОД (НН) 
грыжевого мешка (красная 
стрелка) и левого предсер-
дия (LA) на компьютерной 
томограмме [20].

Figure 1.
Large hiatal hernia according 
to the results of сhest X-rays 
and CT- scanning.
A: Chest X-rays demonstrating 
large hiatal hernia (HH) (red 
arrows). Note close proximity 
to the left  atrium (LA).
B: Cardiac magnetic resonance 
imaging illustrating large HH 
(red arrows) in close proximity 
to the LA.

А

B
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пищевод, заканчивая вздутием живота и дефека-
цией [26,27,28]. Описаны случаи спонтанного вос-
становления синусового ритма после проведения 
операции фундопликации по Ниссену у больных 
с пароксизмальной формой ФП при отсутствии 
иной кардиальной патологии [29].

Сердце и пищевод имеют сходные сенсорные 
пути, и ощущения, возникающие в пищеводе, 
часто трудно отличить от ощущений сердечного 
происхождения. Роль автономной нервной систе-
мы для инициации и поддержания ФП при ГЭРБ 
изучается достаточно давно. В 1990 году Tougas 
и соавт. оценили изменения вариабельности сер-
дечного ритма на электрическую и механическую 
стимуляцию пищевода, показав, что оба вида раз-
дражителей усиливают управляемую дыханием 

ваготонию при уменьшении симпатической ак-
тивности [30]. Cuomo и соавт. с использованием 
суточного рН+ЭКГ-мониторирования и терапии 
ингибиторами протонной помпы (ИПП) доказали 
вегетативное влияние химического раздражения 
пищевода на нейрокардиальную функцию (P <0,05) 
и резюмировали, что кислотосупрессия у пациен-
тов с сочетанием ГЭРБ и ФП улучшает как сим-
птомы ГЭРБ, так и симптоматику со стороны ССС 
(P <0,01) [31]. Chauhan и соавт. продемонстрирова-
ли уменьшение скорости коронарного кровотока 
и развитие типичного приступа стенокардии при 
нормальных коронарных артериях в случаях сти-
муляции пищевода кислотой у пациентов с ГЭРБ, 
предположив, что это одна из основных причин 
коронарного синдрома X [32].

Влияние медикаментозной терапии ГЭРБ на ФП

На сегодняшний день существует ряд немногочис-
ленных исследований, свидетельствующих о том, 
что терапия ИПП может облегчить течение ФП, 
и о возможности их применения как в дополнение 
к стандартному антиаритмическому лечению для 
пациентов с сопутствующей ГЭРБ. Можно пред-
положить, что положительное влияние ИПП при 
ФП опосредуется устранением триггера кардио-
гастрального рефлекса, вызванного кислотным 
рефлюксом [33,34,35,36].

В последнее время появляются данные, сви-
детельствующие об антиоксидантном и проти-
вовоспалительном действии ИПП [37]. Biswas 
и соавт., чтобы изучить фрагментацию ДНК как 
показатель апоптоза, выделяли ДНК из эпители-
альных клеток поверхности слизистой оболочки 
фундальной слизи нормальных крыс и крыс, под-
вергнутых сдерживающему стрессу без или после 
предварительной обработки омепразолом (8 мг/
кг). Выявлено, что чрезмерное образование ок-
сида азота, индуцируемого слизистой оболочкой 
желудка в результате стресса, способствует апоп-
тозу через усиленное образование активных форм 
кислорода. Исследование продемонстрировало, 
что ИПП обладают уникальной способностью 
блокировать окислительное повреждение ДНК, 
выделенной из эпителиальных клеток слизистой 
оболочки желудка крысы и человека, что указы-
вает на его мощную антиоксидантную роль в за-
щите ДНК от повреждающего действия активных 
радикалов [38].

В лабораторных условиях были обнаружены же-
лудочные изоформы К+/Н+-АТ-фазы и рецепторы 
для связывания ИПП в клетках сердца млекопита-
ющих, что подтвердило участие К+/Н+-АТ-фазы 
в регуляции функции сердца [39]. Jeremic N и соавт. 
in vitro изучали влияние введения ИПП в кровоток 
крыс на степень повреждения миокарда до и после 
индукции ишемии. Было выявлено, что введение 
омепразола до индукции ишемии оказывало за-
щитное действие на восстановительную функцию 
миокарда; это позволило сделать заключение, что 
ИПП могут иметь антиаритмический и кардиопро-
тективный эффекты [40].

Вместе с тем есть исследования, демонстрирую-
щие недостаточную доказанность положительного 
эффекта ИПП при сочетании ГЭРБ и ФП. В 2015 году 
в Японии была проведена работа, состоящая из 
трех частей. В первой участвовали 147 пациентов 
с различными видами аритмий, всем пациентам 
была назначены антиаритмические препараты и/
или антикоагулянты. Во вторую группу входили 
пациенты с диагностированными ФП и ГЭРБ (n=27). 
В третью группу вошли пациенты с диагнозом ФП 
и ГЭРБ и с имплантированным кардиостимулято-
ром. Всем пациентам инициирована терапия ИПП 
в течении 6 месяцев. По результатам исследования 
общие симптомы ГЭРБ (р<0,001), рефлюкс (р<0,001) 
и регургитация (р=0,013) были значительно сниже-
ны на фоне ИПП, также уменьшилась субъективная 
частота и продолжительность (р=0,001), тяжесть 
(р<0,001) симптомов ФП, однако анализ данных не 
подтвердил значительных изменений, касающихся 
количества (р=0,138) и максимальной продолжи-
тельности (р=0,345) пароксизмов ФП [41].

Более того, существует ряд исследований, пока-
зывающих аритмогенное влияние антисекретор-
ной терапии. Одним из предложенных механизмов 
является гипомагниемия и сопутствующие элек-
тролитные нарушения (гипокальциемия) [42,43]. 
Точный патогенез гипомагниемии до сих пор не-
ясен, в нескольких сообщениях рассматривается 
ИПП-индуцированное нарушение всасывания 
магния в ЖКТ. Хотя большинство перорального 
магния абсорбируется пассивно через парацел-
люлярные пути между энтероцитами, ИПП влияют 
на работу второй транспортной системы магния – 
трансклеточных катионных каналов, которые по-
зволяют адаптироваться к низкому потреблению 
магния путем увеличения его фракционного погло-
щения. Считается, что хроническое использование 
ИПП ухудшает этот адаптивный кишечный ответ 
на низкое потребление магния с пищей. Феномен 
гипокальциемии, вторичной по отношению к ги-
помагниемии, развивается из-за функционально-
го гипопаратиреоза [44], а также из-за снижения 
биодоступности кальция в условиях ахлоргидрии 
желудка [45].
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Влияние медикаментозной терапии ФП на ГЭРБ

В свою очередь известно, что большое количество 
лекарственных средств могут способствовать раз-
витию ГЭРБ и ухудшать течение уже существующе-
го поражения пищевода. Для контроля ЧСС у па-
циентов с ФП, при сопутствующей ИБС, а также 
в случаях некардиальной боли в груди, вызываемой 
нарушением моторики пищевода при ГЭРБ, часто 
назначаются нитраты и блокаторы кальциевых 
каналов. Эти препараты вызывают расслабление 
нижнего пищеводного сфинктера, способствующее 
нарушению пищеводного клиренса и появлению 
рефлюкса [46].

Согласно стандартам терапии, для профилакти-
ки эмболических осложнений назначают антико-
агулянты. Приём варфарина, по данным некото-
рых исследований, может являться независимым 
фактором риска ГЭРБ[47]. Дабигатран, независимо 
от дозы, способен вызывать диспепсию, наруше-
ние моторики верхних отделов пищеварительного 
тракта и симптомы ГЭРБ [48], у пятой части боль-
ных при ЭГДС при приёме дабигатрана выявляется 
эзофагит [49].

Заключение

Таким образом, общие факторы риска, рост забо-
леваемости как верхних отделов органов ЖКТ, так 
и ФП значительно повышают вероятность развития 
коморбидной патологии. В связи с этим вопросы 
о патогенетической взаимосвязи, а также выборе 
патогенетической терапии приобретают большое 
значение, особенно принимая во внимание риски 
геморрагических осложнений со стороны ЖКТ. 

Многими авторами ГЭРБ рассматривается как еще 
один независимый фактор риска ФП, а другие пред-
лагают рассматривать ФП как внеэзофагеальное 
проявление ГЭРБ, конечно, при отсутствии других 
кардиальных причин. В любом случае вопросы 
сочетанной патологии верхних отделов ЖКТ и ФП 
требуют комплексного подхода с участием гастро-
энтеролога.
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