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Фібриляція передсердь (ФП) — найпоширені-
ша тахіаритмія у сучасному світі і, без пере-

більшення, глобальна проблема охорони здоров’я. 
Ризик виникнення ФП протягом життя становить 
приблизно 25 %, і переважно це порушення ритму 
з’являється в похилому віці [38, 58]. Несприятливі 
наслідки ФП полягають у  підвищенні захворюва-
ності та смертності, насамперед через виникнення 
тромбоемболічних ускладнень і серцевої недостат-
ності (СН) [18, 64]. Крім того, ФП — здебільшого 
симптомна аритмія, що, своєю чергою, негативно 
позначається на якості життя хворих [60].

Визначення доцільності відновлення ритму, 
прогностичне значення і  ведення хворих з  ФП 
сильно залежать від термінів від початку аритмії, 
а  також досвіду лікування попередніх епізодів. 
З огляду на це особливе місце посідає вперше діа-

гностована ФП (ВДФП). Зростання уваги до про-
блеми ВДФП навіть зумовило перегляд терміно-
логії в  чинних міжнародних рекомендаціях [33]. 
Від розуміння чинників формування ВДФП та 
оцінки ймовірності виникнення рецидиву аритмії 
може залежати відповідь на питання щодо доціль-
ності й  термінів тривалої антиаритмічної і  анти-
тромботичної терапії. Вказані аспекти поки що 
недостатньо вивчені з  позицій доказової медици-
ни, але стали останнім часом предметом багатьох 
оглядових та проспективних досліджень [7, 12, 49].

Отже, існує очевидна потреба в  систематизації 
наявних уявлень про клінічний перебіг ВДФП, 
чинники ризику ускладнень та рецидиву аритмії. 
Адже прогнозування перебігу потенційно має без-
посередні наслідки для диференційованого веден-
ня пацієнтів із ВДФП.

Термінологія. Клінічні симптоми

У класифікації клінічних форм ФП до 2016  р. 
використовували терміни «перший епізод ФП», 
«гостра ФП» [24]. Але поняття виявленої вперше 
в житті ФП не варто ототожнювати з першим епі-
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зодом ФП. Адже пароксизм ФП — це симптомний 
напад, який має чітко окреслений початок і зазви-
чай яскраву клінічну картину  — із серцебиттям, 
перебоями в роботі серця, задишкою тощо. Разом з 
тим у реальній клінічній практиці далеко не завжди 
можна чітко визначити час початку і, відповідно, 
тривалість першого епізоду ФП. У таких випадках 
клінічну форму ФП коректніше оцінювати саме як 
вперше діагностовану  — термін, застосований 
у європейських рекомендаціях 2016 р. [33]. У клі-
нічній картині в пацієнтів з ВДФП, термін виник-
нення якої невідомий, нерідко домінують ознаки 
СН, такі як задишка, набряки, втомлюваність, 
а також кардіалгії [1].

Клінічні симптоми, асоційовані з  аритмією, 
належать до найважливіших критеріїв оцінки 
стану пацієнта з ВДФП і визначення тактики ліку-
вання. Саме різноманітність клінічних виявів 
зумовила перехід від використання терміна «пер-
ший епізод ФП» до поняття «ВДФП» [33]. Згідно 
з європейськими рекомендаціями симптоми в паці-
єнтів з ФП оцінюють за допомогою шкали EHRA 
[24]. Така оцінка може впливати на потребу в анти-
аритмічній терапії з  метою припинення та профі-
лактики епізодів ФП, але ніяк не впливає на під-
ходи до застосування антитромботичних засобів. 
Цікаво, що вираженіше серцебиття асоціювалося 
в одному з досліджень з менш вираженими зміна-
ми структурно-функціонального стану міокарда, 
рідшим виявленням цукрового діабету (ЦД) і по­
рушень функції  нирок, меншим ризиком тромбо
емболічних ускладнень за шкалою CHA2DS2-VASc, 
а  також меншою частотою постійної форми ФП 
[60]. Водночас активне виявлення безсимптомної 
ФП стає останнім часом одним із  пріоритетних 
напрямків обстеження пацієнтів з  позицій визна-
чення потреби в антитромботичній терапії, зокре-
ма у випадках ВДФП.

В японському реєстровому дослідженні у  40 % 
з 289 пацієнтів із ВДФП без супутніх структурних 
змін міокарда зауважили безсимптомний перебіг 
ФП за шкалами EHRA та CCS-SAF. У цьому дослі-
дженні група пацієнтів з  найбільшою кількістю 
симптомів характеризувалася нижчими показни-
ками смертності та захворюваності [54]. Нещодав-
но були опубліковані результати Рочестерського 
епідеміологічного дослідження за участю 476 
випадково відібраних хворих із ВДФП. Серед них 
у  193 основним симптомом було серцебиття, 
у 122 — інші вияви, а в 161 пацієнта спостерігали 
безсимптомну ФП. У пацієнтів, які скаржилися на 
серцебиття, ризик за шкалою CHA2DS2-VASc і час-
тота виникнення цереброваскулярних подій були 
меншими порівняно з атиповим і безсимптомним 
перебігом. Крім того, безсимптомний перебіг асо-
ціювався з підвищеним ризиком виникнення сер-
цево-судинних захворювань загалом і  випадків 
смерті від усіх причин [55].

Фонові хвороби та чинники ризику 
виникнення фібриляції передсердь

У 1954 р., коли вперше був використаний термін 
«ідіопатична ФП», її частку серед усіх пацієнтів 
з  ФП оцінювали у  близько 30 % [35]. Водночас 
у  Фремінгемському дослідженні лише 1,7 % паці-
єнтів мали так звану «ізольовану» (lone) ФП, 
а чинні європейські рекомендації взагалі пропону-
ють уникати терміна «ізольована ФП» [32, 33, 69]. 
Дедалі більше стає зрозуміло, що відсутність оче-
видної причини ФП переважно відображає обме-
ження використаних для її встановлення діагнос-
тичних підходів, і  в більшості пацієнтів з  ФП 
можна виявити субклінічні структурно-функціо-
нальні зміни міокарда, екстракардіальну патологію 
та/або зміни лабораторних показників, зокрема 
ознаки системного запального процесу [6, 14, 45]. 
Але причинно-наслідкові зв’язки фонового захво-
рювання і  ФП не завжди однозначні, й  нерідко 
коректніше говорити про асоціацію ФП з тими чи 
іншими захворюваннями або станами.

У Німеччині під час обстеження 5000 пацієнтів 
з  ФП і  без ФП вивчали можливу роль віку, статі 
або наявності фонових захворювань у виникненні 
ФП. Показано, що частіше ФП виникає у хворих 
старшого віку, чоловіків з  артеріальною гіпертен
зією, СН і  збільшенням індексу маси тіла [52]. 
Зростання з віком частоти виявлення ФП спостері-
гали в багатьох дослідженнях [14, 16, 25, 38]. Ціка-
во, що в новітньому реєстрі GARFIELD-AF ВДФП 
частіше виявляли в  пацієнтів віком до 65 років 
(29 %) і понад 75 років (38 %) порівняно з віковими 
групами 65 — 70 (14 %) і 70 — 74 років (17 %) [7].

Існують також певні гендерні відмінності в час-
тоті реєстрації ВДФП. Зокрема, у  Канадському 
реєстрі CARAF у жінок ФП вперше діагностували 
в  середньому на 5 років пізніше, ніж у  чоловіків, 
вони частіше мали супутню артеріальну гіпертен-
зію та гіпотиреоз, тоді як чоловіки  — післяінфар-
ктний кардіосклероз. У  пацієнтів з  ВДФП заува-
жили також відмінності в тактиці ведення хворих: 
чоловікам частіше виконували кардіоверсію, жін-
кам рідше призначали антикоагулянти, незважаю-
чи на подібний ризик тромбоемболічних усклад-
нень, а в жінок старших вікових груп, які отриму-
вали антикоагулянти, частіше виникали кровотечі 
[28]. У проведеному пізніше дослідженні, що три-
вало 10 років і  охопило 862 пацієнтів із ВДФП, 
у жінок було більше симптомів, а у чоловіків ФП 
частіше призводила до тахікардіоміопатії [48].

Ризик виникнення, а  також перебіг і  прогноз 
ВДФП сильно залежать від фонової патології. Най-
поширенішою хронічною хворобою, яка збільшує 
ризик виникнення ФП в  1,5 разу, є  артеріальна 
гіпертензія [46]. Ретроспективний аналіз даних 
Фремінгемського дослідження свідчить про неза-
лежний вплив підвищення систолічного артеріаль-
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ного тиску на виникнення нової ФП [50]. Водночас 
у різних дослідженнях від 35 до 90 % пацієнтів з ФП 
мали супутню артеріальну гіпертензію [43, 46].

Взаємозв’язок ЦД і  ФП показаний у  кількох 
популяційних дослідженнях. У нещодавно опублі-
кованому японському дослідженні ЦД асоціював-
ся з більшою поширеністю ФП у пацієнтів з арте-
ріальною гіпертензією [61]. Водночас при коротко-
часному спостереженні за пацієнтами з ВДФП не 
виявлено залежності між ЦД і  формуванням 
постійної форми ФП [62]. Також не показано 
зв’язку між станом контролю глікемічного профі-
лю та ймовірністю виникнення ФП, хоча лікуван-
ня метформіном асоціювалося зі зменшеним ризи-
ком віддалених наслідків ФП [20].

Існують також переконливі дані щодо можли-
вого зв’язку виникнення ФП з  дисфункцією 
нирок. Зокрема, зниження швидкості клубочкової 
фільтрації (ШКФ) мало незалежний від гіпертро-
фії міокарда та розміру лівого передсердя вплив 
на виникнення ФП у  пацієнтів з  артеріальною 
гіпертензією [27]. Серед 10 328 учасників популя-
ційного дослідження ARIC протягом 10 років 
у  788 були зареєстровані епізоди ФП, причому 
ШКФ та/або наявність альбумінурії виявилися 
незалежними предикторами виникнення ФП [4]. 
Припускають, що можливим механізмом такого 
впливу є  прискорене фіброзування міокарда 
передсердь, насамперед як наслідок активації 
ренін-ангіотензинової системи.

Чинник, який, безумовно, поєднується зі збіль-
шенням частоти виникнення ФП, — це СН і дила-
тація камер серця. За даними дослідження GAR-
FIELD-AF, у 20 % пацієнтів з ВДФП спостерігали 
ознаки СН, причому в половини з них була тяжка 
систолічна дисфункція лівого шлуночка [7]. Вод-
ночас у багатьох випадках асоціативний зв’язок із 
СН свідчить про високу ймовірність виникнення 
тахікардіоміопатії та клінічних ознак СН як наслід-
ку, а не причини ФП [57]. Вказаний аспект дає під-
стави для визначення стратегії відновлення та 
збереження синусового ритму як базової практич-
но у всіх випадках поєднання ФП з дисфункцією 
лівого шлуночка і виявами СН.

Крім хронічних фонових захворювань, тригера-
ми першого епізоду ФП можуть бути минущі фак-
тори: гострі захворювання (інфаркт міокарда, міо-
кардит, пневмонія), оперативні втручання (до того 
ж не лише кардіохірургічні), зловживання алкого-
лем та інші інтоксикації тощо. У  багатьох таких 
випадках усунення імовірних тригерів дає підстави 
сподіватися на тривалу відсутність рецидивів ФП. 
Водночас при інфаркті міокарда і  після кардіохі-
рургічних втручань сам факт виникнення першого 
епізоду ФП може відображати вираженіше пошко-
дження міокарда та підвищений рівень серцево-
судинного ризику порівняно з  пацієнтами без 
аритмій серця [2]. За даними метааналізу 43 дослі-

джень за участю майже 280 тисяч пацієнтів, поява 
ФП на тлі гострого інфаркту міокарда пов’язана зі 
збільшенням на 40 % смертності порівняно з паці-
єнтами без порушень серцевого ритму [30].

Окремої уваги потребує можливе поєднання 
безсимптомної ВДФП з гострим порушенням моз-
кового кровообігу. За даними Фремінгемського 
дослідження, серед пацієнтів з  інсультом, який 
поєднувався з ФП, аритмія була вперше діагносто-
вана у  24 % випадків [68]. Асоціативний зв’язок 
ВДФП та інсультів переважно реалізується через 
кардіоемболічний механізм; у  деяких випадках 
його можна пояснити також транзиторною гіпер-
коагуляцією на початку терапії  варфарином [29]. 
Супутня ФП зазвичай асоціюється з тяжчим пере-
бігом інсульту і вищим рівнем смертності порівня-
но з ішемічними церебросудинними подіями.

Очевидно, вплив фонових захворювань на фор-
мування ФП реалізується через дилатацію, фіброз 
або дегенеративні зміни м’язової тканини у перед-
сердях, нерідко асоційовані із системним запален-
ням. Можливим маркером ризику виникнення ФП 
є  прозапальний фактор  — С-реактивний білок 
(С-РБ). Вважають, що цей гострофазовий реагент 
може поєднуватися з  формуванням аритмій зага-
лом [65]. В окремих дослідженнях у хворих з ФП 
рівень С-РБ був вищий, ніж у пацієнтів без пору-
шень ритму [14, 51]. У великому проспективному 
шведському дослідженні рівень С-РБ слугував 
незалежним чинником ризику виникнення нової 
ФП [56]. Подібні результати отримані норвезьки-
ми дослідниками; щоправда, рівень С-РБ був асо-
ційований з ФП лише у чоловіків [45].

Окремим чинником, здатним впливати на ризик 
виникнення ФП, може бути фонова терапія, при-
значена з огляду на хронічні захворювання. Добре 
відомо, що адекватний контроль рівня артеріаль-
ного тиску та прийом блокаторів ренін-ангіотензи-
нової системи можуть зменшувати ризик форму-
вання першого епізоду ФП [53]. Крім того, у кіль-
кох оглядових і проспективних дослідженнях ФП 
спостерігалася значно рідше у хворих з ішемічною 
хворобою серця (ІХС), СН і  артеріальною гіпер-
тензією, які отримували інгібітори ангіотензинпе-
ретворювального ферменту або блокатори рецеп-
торів ангіотензину ІІ [21, 63], а також статини [39, 
47]. Разом з тим прийом діуретиків асоціювався 
з підвищеним ризиком виникнення ФП [22].

Результати багатьох контрольованих дослі-
джень і  проспективних когортних спостережень 
свідчать про те, що виявлення та своєчасна корек-
ція чинників ризику і  патогенетичне лікування 
фонових хвороб серця дають підстави сподіватися 
на зменшення частоти виникнення нової ФП [33]. 
Вказаний аспект — це вагомий внесок в еволюцію 
підходів до ведення пацієнтів з артеріальною гіпер-
тензією, ІХС, СН, а  також вторинної і  первинної 
профілактики серцево-судинних захворювань.
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Клінічний перебіг.  
Оцінка ризику рецидивів

Принципово важливе для визначення потреби 
в  підтримувальній антиаритмічній і  антитромбо-
тичній терапії у пацієнтів із ВДФП прогнозування 
перебігу аритмії та можливості формування постій-
ної форми ФП, а у випадку відновлення синусового 
ритму — оцінка ймовірності рецидиву ФП.

Існують різні дані щодо частоти формування 
постійної форми ФП у пацієнтів із ВДФП. У ретро-
спективному когортному дослідженні за участю 
253 пацієнтів із ВДФП у  відділенні невідкладної 
допомоги у  61  (24 %) хворого протягом року від-
булася трансформація в  постійну форму ФП [8]. 
У дослідженні CARAF прогресування до постійної 
форми ФП спостерігали у 19 % пацієнтів [28].

Перебіг ВДФП та її трансформація в одну з клі-
нічних форм ФП (пароксизмальну, персистентну 
чи постійну) тісно пов’язані з прогнозом захворю-
вання. У 2010 р. оприлюднено результати Європей-
ського оглядового дослідження ФП, зокрема аналіз 
трансформації ВДФП у постійну форму ФП про-
тягом року, а  також дані про збільшення частоти 
виникнення ускладнень на тлі такої трансформації. 
Усього обстежили 1219 пацієнтів з  ФП, яка була 
вперше діагностована протягом останнього року. 
Постійна форма ФП сформувалася у  178  (14,6 %) 
пацієнтів. За даними багатофакторного аналізу, 
незалежними прогностичними чинниками форму-
вання постійної форми ФП були вік, СН, перене-
сені раніше транзиторні ішемічні атаки або інсульт, 
хронічне обструктивне захворювання легень і арте-
ріальна гіпертензія. Пацієнти, у яких сформувалася 
постійна форма ФП, частіше були госпіталізовані 
й мали більше великих серцево-судинних подій під 
час річного спостереження [19].

Отже, перебіг захворювання у пацієнтів, у яких 
ВДФП прогресує в постійну форму, характеризу-
ється підвищеним ризиком виникнення серцево-
судинних ускладнень. Подібні результати отрима-
ні також у  Белградському дослідженні ФП, яке 
тривало 12 років і мало на меті вивчення впливу 
перебігу ФП на прогноз у 346 пацієнтів. Доведено, 
що чинниками несприятливого прогнозу в пацієн-
тів з ВДФП (зокрема виникнення інсульту і тром-
боемболічних ускладнень) є  вік, фонова хвороба 
серця, а також прогресування самої аритмії [49].

У підсумку, не лише сам факт виявлення ВДФП, 
а й формування постійної форми ФП тісно асоці-
йовані з подальшим перебігом захворювання. Без-
умовно, у багатьох випадках це може дати підста-
ви для призначення антиаритмічної терапії та/або 
катетерного лікування з  метою відтермінування 
виникнення постійної форми ФП. Крім того, висо-
ка ймовірність виникнення рецидивів аритмії на 
тлі хвороб, які слугують її найпоширенішими при-
чинами (ІХС, артеріальна гіпертензія, СН, ЦД, 

ураження нирок тощо), може зумовлювати потре-
бу у тривалому використанні засобів профілакти-
ки тромботичних ускладнень у багатьох пацієнтів 
з ВДФП.

Прогноз

Поява першого в житті епізоду ФП нерідко слу-
гує маркером певного етапу еволюції хвороби серця, 
відображенням ступеня вираження структурно-
функціональних змін міокарда, а в деяких випадках 
(зокрема при клапанній ФП) — навіть своєрідним 
сигналом про необхідність термінового кардіохірур-
гічного втручання [41, 66, 67]. У  когортних дослі-
дженнях і  реєстрах отримано чимало доказів того, 
що ВДФП асоціюється з  підвищеним ризиком 
ускладнень, зокрема фатальних [7, 12, 13, 70]. У час-
тини хворих власне аритмія запускає механізми 
прогресування СН і виникнення тромбоемболічних 
ускладнень [18, 34, 57, 64]. Водночас ризик усклад-
нень істотно залежить також від перебігу фонової 
патології, яка могла стати причиною аритмії.

У проспективному спостереженні за участю 
2398 пацієнтів з  порушеннями функції нирок, у 
яких виникла ВДФП, навіть за наявності пору-
шення функції нирок легкого або помірного ступе-
ня ВДФП асоціювалася з підвищеним ризиком 
інсульту, транзиторних ішемічних атак або смерті 
протягом року [11]. В іншому дослідженні за учас-
тю хворих на ІХС ризик смерті підвищувався 
впродовж року після першого епізоду ФП [23]. 
Схожі результати отримано в іншому дослідженні 
впливу ВДФП на подальший ризик виникнення 
значних серцево-судинних подій. У ретроспектив-
ному популяційному дослідженні за участю 
713 288 осіб протягом 4 років у 3737 діагностували 
ВДФП. Своєю чергою, ВДФП асоціювалася із сут-
тєвим підвищенням ризику великих серцево-
судинних подій, а наявність фонових хвороб неза-
лежно погіршувала прогноз [36]. Подібними 
є результати одного з досліджень ризику смерті та 
серцево-судинних подій серед пацієнтів з ВДФП, 
які зверталися до лікарів первинної ланки [29]. 
Встановлено, що ВДФП асоціювалася зі збільшен-
ням ризику смерті, гострого інфаркту міокарда, 
периферичних тромбоемболічних ускладнень, 
транзиторних ішемічних атак тощо.

Одним із завдань новітнього реєстру GAR-
FIELD-AF було вивчити можливі наслідки та 
зміни стану пацієнтів упродовж перших двох років 
після виявлення ВДФП. У дослідження залучили 
17 162 пацієнтів, період спостереження становив 2 
роки. Найчастішим із несприятливих наслідків 
виявилася смерть, при цьому найвищий рівень 
летальності було зафіксовано в  перші 4 місяці 
після виявлення ВДФП. Хоча прийом антикоагу-
лянтів зменшував смертність на 35 %, тромбоембо-
лічні ускладнення не були основною причиною 
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смерті. Отже, необхідний пошук стратегії лікуван-
ня, яка б  модифікувала інші чинники ризику, 
пов’язані з  фоновим захворюванням. Факторами, 
що збільшували ризик смерті, були в цьому дослі-
дженні старший вік, ЦД, СН, судинні захворюван-
ня, перенесені інсульти та кровотечі, хронічна хво-
роба нирок, куріння, а також постійна форма ФП 
[7]. У популяційному дослідженні, в якому вивча-
ли здоров’я жінок із залученням 34 722 пацієнток, 
протягом 15 років ФП виникла у 1011 жінок. Вия-
вилося, що ВДФП була асоційована зі зростанням 
ризику смерті внаслідок як серцево-судинних, так 
і інших причин [17].

Одна з  найпоширеніших великих серцево-
судинних подій, асоційованих з  ВДФП,  — гостре 
порушення мозкового кровообігу (ГПМК). У попу-
ляційному Фремінгемському дослідженні здійсне-
но аналіз зв’язку ВДФП та ГПМК. Усього під час 
дослідження проаналізовано 5070 випадків. З усіх 
656 випадків ГПМК, що виникли за період спосте-
реження, 115 були асоційовані з ФП загалом, з них 
у 89 пацієнтів ФП була діагностована раніше, в 21 
випадку — одночасно з ГПМК, а в 5 — після ГПМК. 
У 24 з 26 пацієнтів з інсультами, у яких було вияв-
лено ВДФП, в подальшому спостерігали її транс-
формацію в  постійну форму або повторні паро-
ксизми. Лише у двох пацієнтів не було рецидивів 
ФП, зареєстрованої під час ГПМК. Такі результати 
можуть свідчити про те, що в  більшості випадків 
саме ФП могла бути причиною інсульту [37].

Таким чином, ВДФП асоціюється із суттєвим 
підвищенням ризику виникнення серцево-судин-
них ускладнень, тож її слід розглядати як підставу 
для ретельного обстеження з  метою пошуку при-
чини аритмії та оцінки ризику ускладнень. Важли-
ве завдання обстеження пацієнтів з  ВДФП  — 
визначення її причини: чи є  ФП виявом нового 
захворювання (інфаркт міокарда, пневмонія, 
інтоксикація, тиреотоксикоз тощо) або маркером 
погіршення перебігу фонових хронічних захворю-
вань, зокрема етапом прогресування дисфункції 
міокарда і СН.

Принципи лікування

Уперше діагностована у  пацієнта ФП має бути 
підставою для ретельного обстеження, первинна 
мета якого  — визначення ймовірної причини 
виникнення аритмії та безпосередньої небезпеки 
для життя хворого. З огляду на обмеження доказо-
вої бази, різноманітність механізмів та невизначе-
ність термінів виникнення ВДФП, в  узгоджених 
рекомендаціях визначено лише загальні принципи 
ведення таких хворих. Якщо епізод ВДФП супро-
воджується гемодинамічною нестабільністю, має 
бути здійснена ургентна кардіоверсія [24]. Втім 
у більшості випадків ведення пацієнтів з ВДФП не 
починається з  відновлення синусового ритму, 

оскільки до потенційної спроби кардіоверсії 
потрібно отримати всю можливу інформацію про 
тривалість аритмії, її перебіг та наявність фонової 
хвороби серця.

Наголосимо, що у  клінічній практиці зазвичай 
питання кардіоверсії при ВДФП взагалі не розгля-
дають, що зумовлено: 1) можливим спонтанним 
відновленням синусового ритму; 2) невизначеною 
тривалістю без- або малосимптомної аритмії; 
3) пріо­ритетністю лікування фонової хвороби, яка 
становить найбільшу загрозу для життя пацієнта. 
Лише у випадках стійких симптомних епізодів ФП, 
а також при спонтанному відновленні ритму в паці-
єнта з першим пароксизмом ФП виникає проблема 
вибору подальшої стратегії ведення хворого: конт
ролю ритму засобами зі специфічною антиаритміч-
ною дією чи контролю частоти шлуночкових скоро-
чень без застосування таких препаратів.

У випадках чітко окресленого першого епізоду 
ФП прогноз більшою мірою визначається тяжкіс-
тю основного захворювання або оперативного 
втручання, і при стабільній гемодинаміці терміно-
ва кардіоверсія не є  першочерговим завданням. 
Крім того, у таких випадках нерідко спостерігаєть-
ся спонтанне відновлення синусового ритму. При-
клад такої суперечливої ситуації — післяоперацій-
на ФП, яка, очевидно, слугує прогностичним інди-
катором, але не вважається однозначним показан-
ням для тривалої антиаритмічної терапії [10, 44]. 
Проте існує і протилежний погляд, згідно з яким за 
умови раннього відновлення синусового ритму 
післяопераційна ФП не асоціюється з  погіршен-
ням прогнозу [5].

У будь-якому випадку тривалість епізоду ФП 
слугує одним із чинників персистенції аритмії, 
запускаючи «електричне ремоделювання» міокарда 
передсердь. Таким чином, при симптомному епізоді 
ФП із чітко відомим терміном початку в більшості 
випадків потрібно розглянути можливість віднов-
лення синусового ритму. Водночас з огляду на обме-
жену доказову базу та відсутність безпосередньої 
небезпеки для життя пацієнта питання щодо доціль-
ності постійної антиаритмічної терапії після першо-
го епізоду ФП може залишатися відкритим — аж до 
наступного епізоду аритмії [3]. Інший можливий 
підхід  — спробувати одразу оцінити ймовірність 
повторного виникнення ФП і  призначити для 
постійного прийому антиаритмічну терапію пацієн-
там з високим ризиком виникнення рецидиву.

Крім зменшення тахісистолії та/або виконання 
кардіоверсії, важливою складовою ведення пацієн-
тів з  ВДФП є  лікування фонового захворювання 
серця або причинної екстракардіальної патології. 
Персистентний перебіг аритмії або раннє виник-
нення її рецидивів має бути підставою для анти-
тромботичної терапії. Існують докази того, що 
антикоагулянтна терапія у пацієнтів з ВДФП здат-
на зменшувати ризик інсульту та смерті, але асоці-
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юється зі збільшенням ризику кровотеч [7]. Оче-
видно, тривалу антикоагуляцію антагоністами 
вітаміну К або новими пероральним антикоагулян-
тами слід розглядати у  всіх пацієнтів з  ВДФП 
і вважати принаймні одним додатковим чинником 
ризику інсульту за шкалою CHA2DS2-VASc.

Ще раз наголосимо, що дискусія з приводу вибо-
ру оптимальної стратегії лікування пацієнтів з ФП 
(контроль ритму чи частоти серцевих скорочень) 
не має особливого сенсу в пацієнтів із симптомним 
першим епізодом ФП, в яких завжди потрібно роз-
глядати принципову можливість відновлення 
синусового ритму. У  нещодавно оприлюдненому 
реєстрі RECORD-AF оцінили результати лікуван-
ня пацієнтів з ВДФП протягом 12 місяців залежно 
від обраної стратегії. Усього проаналізовано 5717 
випадків. Лікування вважали успішним, якщо про-
тягом 12 місяців не виникала потреба у зміні ліку-
вальної стратегії та не відбувалося клінічних подій. 
Вибір стратегії значуще не впливав на успішність 
лікування, але стратегія контролю ритму зменшу-
вала частоту прогресування до постійної форми 
ФП, яке загалом можна вважати несприятливим 
наслідком захворювання. Предикторами переходу 
в постійну форму аритмії виявилися вік понад 75 
років, наявність СН, тривалість аритмії більше 
3 міс [12]. Урешті-решт, за даними метааналізу 10 
досліджень за участю 7867 пацієнтів, при ВДФП 
контроль ритму мав однозначну перевагу в запобі-
ганні смерті від усіх причин у  випадках, коли вік 
пацієнта був менше 65 років [40].

Існує потреба в аналізі критеріїв вибору стратегії 
ведення пацієнтів із ВДФП. Так, у  дослідженні, 
в якому оцінювали предиктори відмови від страте-
гії контролю ритму, обраної після першого епізоду 
ФП, серед 3549 пацієнтів, залучених в  аналіз, 
2688 (75,7 %) припинили призначену антиаритміч-
ну терапію протягом року із середнім періодом до 
припинення 89 днів. Серед предикторів відмови від 

стратегії контролю ритму були перенесена зупинка 
серця, операція аортокоронарного шунтування, 
клапанні хвороби серця. За 12 місяців із  3549 па­
цієн­тів 661  (18,6 %) був госпіталізований, 
285  (8,0 %) зверталися по невідкладну допомогу 
через напади ФП [31]. Водночас стратегія ведення 
хворих не залежала від вихідної насосної функції 
серця. Порівняння результатів електричної або 
медикаментозної кардіоверсії у  групах пацієнтів 
з ВДФП із систолічною дисфункцією лівого шлу-
ночка і без такої дисфункції свідчить, що кількість 
успішних кардіоверсій, а  також ранніх або пізніх 
рецидивів аритмії була подібною в обох групах [26].

У пацієнтів із безсимптомним перебігом та неві-
домою тривалістю ВДФП у  реальній клінічній 
практиці переважно обирають стратегію контролю 
частоти серцевих скорочень у  поєднанні з  анти-
тромботичною профілактикою. Втім у  деяких 
категорій пацієнтів, особливо молодого віку і  без 
вираженої структурної патології серця, завжди 
логічно розглянути можливість відновлення та 
збереження синусового ритму. Вказаний аспект 
потребує подальших досліджень з позицій доказо-
вої медицини.

ВДФП слугує серйозним предиктором серцево-
судинних ускладнень, а  формування постійної 
форми ФП у  багатьох випадках асоціюється 
з  несприятливим прогнозом. Очевидно, своєчасне 
лікування фонових захворювань, таких як ІХС, 
артеріальна гіпертензія, СН, ЦД та інших, може 
запобігти виникненню та сповільнити прогресуван-
ня ФП, а отже, модифікувати перебіг аритмії і про-
гноз. У  випадку чітко окресленого симптомного 
епізоду ФП як базисну слід розглядати стратегію 
відновлення синусового ритму. Визначення предик
торів виникнення серцево-судинних ускладнень та 
рецидивів аритмії дасть змогу деталізувати алго-
ритми ведення пацієнтів із ВДФП, зокрема щодо 
антиаритмічної і антитромботичної терапії.
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Впервые диагностированная фибрилляция предсердий: 	
течение, прогноз и ведение больных

Ю. И. Зализна 1, 2, О. И. Жаринов 1

1 Национальная медицинская академия последипломного образования имени П. Л. Шупика, Киев
2 КУ КОС «Киевский областной кардиологический диспансер», Киев

Накопление данных доказательной медицины о роли впервые диагностированной фибрилляции предсердий (ВДФП) 
как мощного предиктора сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности обусловливает потребность в систематизации 
терминологии и современных представлений о клиническом течении ВДФП, факторах риска осложнений и рецидива арит-
мии. Одним из важнейших критериев оценки состояния пациента с ВДФП и определения тактики лечения являются кли-
нические симптомы, ассоциированные с аритмией. Именно разнообразие клинических проявлений обусловило переход от 
использования в рекомендациях термина «первый эпизод ФП» к термину «ВДФП». Важная задача обследования пациентов 
с ВДФП — определение ее причины: является ФП проявлением нового заболевания (инфаркт миокарда, пневмония, инток-
сикация, тиреотоксикоз и т. д.) или маркером ухудшения течения фоновых хронических заболеваний, в том числе этапом 
прогрессирования дисфункции миокарда и сердечной недостаточности. В случае четко очерченного симптомного эпизода 
ФП в качестве базисной должна рассматриваться стратегия восстановления синусового ритма. Определение предикторов 
возникновения сердечно-сосудистых осложнений и рецидивов аритмии позволит детализировать алгоритмы ведения паци-
ентов с ВДФП, в частности антиаритмической и антитромботической терапии.

Ключевые слова: впервые диагностированная фибрилляция предсердий, течение, прогноз, лечение.
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Newly diagnosed atrial fibrillation: 	
clinical course, prognosis and management
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1 Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv
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The accumulation of evidence-based medicine data on the role of newly diagnosed atrial fibrillation (NDAF) as a powerful predic-
tor of cardiovascular morbidity and mortality causes need to systematize terminology and contemporary concepts on NDAF course, 
risk factors of complications and recurrence of arrhythmia. One of the most important criteria for assessing patient with NDAF and 
determining the treatment tactics are the clinical symptoms associated with arrhythmia. This diversity of clinical manifestations led 
to transition from use of the term «first episode of AF» to the term «first diagnosed AF». An important objective of examination of 
patients with NDAF is to determine its cause, whether the new AF is a manifestation of the disease (myocardial infarction, pneumo-
nia, intoxication, hyperthyroidism, etc.) or a marker of the worsening course of chronic diseases, including the progression of cardiac 
dysfunction and heart failure. In the case of a clearly defined symptomatic episode of AF, a strategy for restoring sinus rhythm should 
be considered as a baseline. Identifying predictors of cardiovascular complications and recurrences of arrhythmia will help to detail 
the algorithms of NDAF management, particularly regarding antiarrhythmic and antithrombotic therapy.

Key words: newly diagnosed atrial fibrillation, clinical course, prognosis, treatment.
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