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Резюме. Настоящият обзор обобщава съвременните данни за патофизиологичните механизми, клиничните про-
яви и прогностичното значение на взаимовръзката между ПМ и СН и подчертава необходимостта от интегриран 
диагностичен и терапевтичен подход. Тези заболявания често съществуват едновременно и са свързани чрез изразена 
двупосочна патофизиологична и клинична взаимозависимост. ПМ може да допринесе за развитието и прогресията на 
СН чрез загуба на предсърдния принос към камерното пълнене, нерегулярен и ускорен камерен ритъм и развитие на 
тахикардно-индуцирана кардиомиопатия. От друга страна, структурното и функционално ремоделиране на миокарда, 
хемодинамичните промени и неврохормоналната активация при СН създават благоприятен субстрат за възникване и 
поддържане на ПМ. Съчетанието на двете състояния е асоциирано с по-тежка симптоматика, по-чести хоспитализа-
ции и неблагоприятна дългосрочна прогноза, независимо от фенотипа на СН.
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Abstract. This narrative review summarizes current evidence on the pathophysiological mechanisms, clinical manifestations, and 
prognostic implications of the interaction between AF and HF, emphasizing contemporary concepts and the need for an integrated diag-
nostic and therapeutic approach to improve clinical outcomes in this high-risk patient population. They frequently coexist and are linked 
by a pronounced bidirectional pathophysiological and clinical relationship. AF may contribute to the development and progression of HF 
through loss of atrial contribution to ventricular filling, irregular and often rapid ventricular response, and the development of tachycar-
dia-induced cardiomyopathy. Conversely, myocardial structural and functional remodeling, hemodynamic alterations, and neurohormon-
al activation in HF create a favorable substrate for the initiation and maintenance of AF. The coexistence of AF and HF is associated 
with more severe symptoms, increased rates of hospitalization, and an adverse long-term prognosis, regardless of the HF phenotype.
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ВЪВЕДЕНИЕ
Предсърдното мъждене (ПМ) е най-честата кли-

нично значима аритмия в световен мащаб [1-3]. Раз-
пространението му в общата популация се оценява 
на приблизително 2-3%, като честотата нараства екс-
поненциално с напредване на възрастта и достига до 
около 1/3 при лица над 55-годишна възраст [1-3]. Де-
мографските тенденции, свързани със застаряване 
на населението, удължаване на продължителността 
на живота и подобрена преживяемост при пациенти 
с хронични сърдечносъдови заболявания (ССЗ), обу-
славят очаквано допълнително увеличение на често-
тата на ПМ през следващите десетилетия [1-3].

Клиничното значение на ПМ се определя не 
само от високата му честота, но и от широкия спек-
тър на асоциирани усложнения, вкл. исхемичен мо-

зъчен инсулт, системен тромбоемболизъм, разви-
тие и прогресия на сърдечна недостатъчност (СН), 
когнитивен спад, както и повишена обща и сърдеч-
носъдова смъртност [1, 3, 4]. В този контекст ПМ все 
по-често се разглежда не като изолирано ритъмно 
нарушение, а като клинична изява на комплексен 
структурен и електрофизиологичен процес, тясно 
свързан с подлежащото сърдечно заболяване и ко-
морбидния профил на пациента [2, 5, 6].

Хроничната СН (ХСН) е клиничен синдром, кой-
то е краен етап от еволюцията на множество сър-
дечносъдови и някои несърдечни заболявания [7-
9]. Тя се характеризира с висока заболяемост, зна-
чителна смъртност и съществено отражение върху 
качеството на живот и здравните системи [7, 10, 
11]. Подобно на ПМ, честотата на СН нараства па-
ралелно със застаряването на населението, подо-
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брената преживяемост след остри сърдечносъдови 
събития и увеличаващото се разпространение на 
рискови фактори като артериална хипертония, за-
харен диабет и затлъстяване [7, 12, 13].

Предсърдното мъждене и СН често съществу-
ват едновременно и са свързани с ясно изразена 
двупосочна връзка, при която всяко от тези състо-
яния може да предизвика или ускори развитието и 
прогресията на другото [14-16]. От една страна, ПМ 
може да доведе до влошаване или декомпенсация 
на СН чрез загуба на предсърдния принос към ка-
мерното пълнене, нерегулярен и често ускорен ка-
мерен ритъм и развитие на тахикардно-индуцирана 
кардиомиопатия [14, 17, 18]. От друга страна, хемо-
динамичните, структурните и неврохормоналните 
промени при СН – повишено налягане на пълнене, 
дилатация и фиброза на предсърдията, активиране 
на ренин–ангиотензин–алдостероновата система 
(РААС) и симпатикусовата нервна система (СНС) 
– създават благоприятен субстрат за възникване и 
поддържане на ПМ [11, 17, 19].

Целта на този литературен обзор е да се обобщят 
и систематизират наличните данни относно патофи-
зиологията и епидемиологията на ПМ и СН, както и 
да се разгледа в детайли тяхната взаимовръзка, кли-
нични прояви и прогностично значение, с фокус върху 
съвременните концепции и клинични импликации.

ПРЕДСЪРДНО МЪЖДЕНЕ – ОСНОВНИ  
ХАРАКТЕРИСТИКИ

Дефиниция и класификация. Съвременните 
методични указания на Европейското кардиоло-
гично дружество (ESC, 2024 г.) дефинират ПМ като 
суправентрикуларна тахиаритмия, характеризира-
ща се с некоординирана електрическа активация 
на предсърдията и загуба на ефективна предсърд-
на механична контракция [1]. Електрокардиограф-
ски аритмията се изявява с липса на ясно разли-
чими P-вълни и наличие на нерегулярен камерен 
отговор, отразен чрез неравномерни RR-интерва-
ли при отсъствие на атриовентрикуларен блок [1]. 

Класификацията на ПМ в ESC препоръки е из-
градена основно върху темпоралния модел на про-
тичане на аритмията, отразяващ клинично наблю-
давания ход на заболяването и широко използван 
в клиничната практика и клиничните проучвания [1]. 
Въз основа на този подход се разграничават новоди-
агностицирано, пароксизмално, персистиращо, про-
дължително персистиращо и постоянно ПМ [1].

Съществен принос на актуалните ESC мето-
дични указания (2024 г.) е разширяването на класи-
ческата темпорална класификация чрез въвеждане 
на допълващи концепции, които целят по-прецизна 
клинична оценка на заболяването [1]. Сред тях се 
включват понятието за клинично изявено ПМ, су-
бклинично (устройство-регистрирано) ПМ, товар 
на ПМ, ранно ПМ и тригерирано ПМ [1]. Особено 
значение има концепцията за „предсърдна карди-
омиопатия“, която обединява структурните, елек-
трофизиологичните и функционалните промени в 

предсърдията и поставя ПМ в по-широк патофизи-
ологичен контекст, надхвърлящ възприемането му 
като изолирано ритъмно нарушение [1].

За разлика от този разширен и концептуален 
подход, актуалните препоръки на American Heart 
Association и American College of Cardiology (AHA/
ACC, 2023 г.) запазват по-консервативна рамка, фо-
кусирана основно върху темпоралната класифика-
ция на ПМ [2]. И тук се разграничават първоначално 
диагностицирано, пароксизмално, персистиращо, 
дългоперсистиращо и перманентно ПМ, като този 
модел е ориентиран преди всичко към улесняване 
на клиничното вземане на решения относно страте-
гията за контрол на ритъма или честотата и оценката 
на тромбоемболичния риск [2].

Рискови фактори и патофизиология. Предсърд-
ното мъждене се разглежда като мултифакторно 
заболяване, при което взаимодействието между 
немодифицируеми детерминанти, модифициру-
еми рискови фактори и съпътстващи заболявания 
води до постепенно структурно, електрическо и 
функционално ремоделиране на предсърдия-
та [4-6]. Съвременните ESC методични указания 
подчертават, че ПМ не е изолирано електрическо 
нарушение, а клинична проява на по-широк пато-
логичен процес, обобщен в концепцията за „пред-
сърдна кардиомиопатия“ [7]. Този термин обхваща 
комплекс от морфологични, електрофизиологични 
и молекулярни промени, които създават и поддър-
жат аритмогенен предсърден субстрат [1, 5, 20].

Сред немодифицируемите рискови фактори во-
дещо значение имат възрастта, полът и генетична-
та предиспозиция [1, 20, 21]. Възрастово-асоциира-
ните промени включват прогресивна фиброза на 
предсърдния миокард, натрупване на съпътстващи 
заболявания и намалена електрофизиологична хо-
могенност [22, 23]. Половите различия също имат 
значение, като ПМ се среща по-често при мъжете, 
докато при жените аритмията често се диагностици-
ра в по-напреднала възраст и е асоциирана с по-не-
благоприятна прогноза [24, 25].

Генетичните фактори играят модифицираща 
роля, като редки моногенни форми са описани при 
млади пациенти, но по-често генетичната предиспо-
зиция взаимодейства с придобити рискови фактори 
и ускорява предсърдното ремоделиране [26, 27]. 
Този модел на „генетична уязвимост плюс външен 
стресор“ е особено релевантен при пациенти със 
структурно сърдечно заболяване [26, 27].

Модифицируемите рискови фактори и коморбид-
ните състояния имат централно значение за възник-
ването и прогресията на ПМ. Артериалната хипер-
тония (АХ), исхемичната болест на сърцето (ИБС), 
клапните сърдечни заболявания (КСБ), захарният 
диабет (ЗД), затлъстяването, хроничното бъбреч-
но заболяване (ХБЗ) и обструктивната сънна апнея 
(ОСА) допринасят чрез различни, но често припокри-
ващи се механизми – повишено предсърдно наляга-
не и обемно натоварване, хронично възпаление, ок-
сидативен стрес, неврохормонална активация и сти-
мулиране на фиброгенезата [28-33]. В този контекст 
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СН заема особено място като рисков фактор и като 
клинично състояние, което ускорява и задълбочава 
предсърдното ремоделиране [14, 16, 18].

Патофизиологично, инициирането на ПМ се 
свързва с наличие на тригерна активност, най-често 
произхождаща от мускулни влакна в областта на ос-
тиумите на белодробните вени [1, 23, 34]. Специфич-
ните електрофизиологични характеристики на тези 
зони благоприятстват възникването на ранни и за-
бавени следдеполяризации [1, 23, 34]. Поддържане-
то на аритмията се осъществява чрез множествени 
микрориентри механизми, улеснени от хетерогенност 
в проводимостта и скъсяване на ефективния рефрак-
терен период на предсърдния миокард [1, 23, 34].

Продължителното или рецидивиращо ПМ води 
до електрическо ремоделиране, характеризира-
що се с промени в йонните канали, включително 
редукция на L-тип калциеви токове и адаптивни 
промени в калиевите канали [1, 23, 34]. Това води 
до допълнително скъсяване на предсърдния ре-
фрактерен период и стабилизиране на аритмията, 
обобщено в класическия принцип „предсърдното 
мъждене поражда предсърдно мъждене“ [1, 23, 
34]. Паралелно с електрическите промени настъп-
ва и структурно ремоделиране, включващо дила-
тация на предсърдията, интерстициална и пери-
васкуларна фиброза, загуба на кардиомиоцити и 
нарушена клетъчна комуникация [1, 23, 34].

Хемодинамичните фактори имат ключова роля 
в този процес [1, 23,34]. Хронично повишеното 
предсърдно налягане и механичното разтягане ак-
тивират stretch-чувствителни йонни канали и сти-
мулират фиброзата, което допълнително нарушава 
електрическата хомогенност [1, 23, 34]. Загубата 
на координирана предсърдна контракция води до 
намаляване на камерното пълнене и влошаване 
на сърдечната функция, особено при пациенти със 
съпътстваща диастолна дисфункция или СН със 
запазена фракция на изтласкване [1, 23, 34].

Неврохормоналната активация и възпалителни-
те процеси представляват допълнителни ключови 
механизми. Активирането на РААС и СНС стимулира 
предсърдната фиброза и електрическата нестабил-
ност, докато повишените нива на възпалителни ме-
диатори и оксидативен стрес допринасят за прогре-
сията на ремоделирането [1, 23, 34].

Епидемиология и прогноза. Предсърдното 
мъждене е най-честото, клинично значимо ри-
тъмно нарушение в световен мащаб, засягащо 
2-3% от човешката популация, като честотата му 
нараства значимо с напредване на възрастта [1-
3]. Възрастовият градиент е ясно изразен – до-
като при индивиди под 50-годишна възраст ПМ 
е относително рядко, при лица над 75-80 години 
честотата достига двуцифрени стойности [1-3]. 
Доживотният риск от възникване на ПМ при ин-
дивиди на възраст над 55 години се оценява на 
около 38% [1]. Този модел отразява както биоло-
гичното стареене на сърдечните структури, така и 
акумулирането на рискови фактори и съпътства-
щи заболявания във времето [1-3].

Половите различия в епидемиологията на ПМ са 
комплексни. В повечето епидемиологични кохорти 
честотата и заболяемостта са по-високи при мъжете, 
което вероятно отразява комбинация от хормонални, 
анатомични и поведенчески фактори, както и по-ви-
сока експозиция към класически сърдечносъдови 
рискови фактори [22, 35, 36]. Въпреки това доживот-
ният риск от развитие на ПМ при жените е сходен с 
този при мъжете, което се обяснява с по-дългата пре-
живяемост и достигането на напреднала възраст, ко-
гато рискът от ПМ е най-висок [22, 35, 36]. Клинично 
значимо е, че при жените ПМ често се диагностицира 
по-късно и е асоциирано с по-висок риск от усложне-
ния, вкл. инсулт и смъртност [22, 35, 36].

Етническите и географските различия също 
оказват влияние върху честотата на ПМ [22, 35, 
36]. Данни от мултиетнически проучвания показ-
ват по-ниско разпространение на аритмията сред 
азиатски и афроамерикански популации в сравне-
ние с европеидната раса, въпреки често по-висо-
ката честота на коморбидни състояния [22, 35, 36]. 
Тези различия вероятно отразяват сложното взаи-
модействие между генетични фактори, социално-
икономически детерминанти, различия в начина 
на живот и вариации в достъпа до здравни грижи и 
диагностични възможности [22, 35, 36].

Прогнозата при пациенти с ПМ се определя от 
комплексно взаимодействие между характеристи-
ките на самата аритмия, съпътстващите заболя-
вания и ефективността на прилаганите терапев-
тични стратегии [1-3]. Тази аритмия е свързана с 
повишен риск от исхемичен мозъчен инсулт и сис-
темен артериален тромбоемболизъм, като относи-
телният риск е приблизително петкратно по-висок 
в сравнение с индивиди в синусов ритъм при рав-
ни други условия [1-3]. Освен тромбоемболичните 
усложнения, ПМ е асоциирано и с повишена обща 
и сърдечносъдова смъртност [1-3].

Особено важно е взаимодействието между ПМ и 
СН по отношение на прогнозата [14-16]. Тази взаи-
мовръзка подчертава необходимостта от интегриран 
подход към пациентите с ПМ, надхвърлящ контрола 
на ритъма или честотата и включващ оптимално ле-
чение на съпътстващите заболявания [14-16].

СЪРДЕЧНА НЕДОСТАТЪЧНОСТ
Дефиниция и фенотипове. СН е сложен кли-

ничен синдром, който възниква в резултат на ув-
реждане на сърдечните структури и/или функция 
(систолна и/или диастолна), водещи до невъзмож-
ност сърцето да осигури адекватно количество 
кръв, необходимо за метаболитните нужди на ор-
ганизма или ако го постига, то е за сметка на пови-
шени налягания в сърдечните кухини [7-9].

Съвременните ESC методични указания под-
чертават, че СН не е самостоятелно заболяване, 
а финален етап от естествената еволюция на раз-
лични сърдечносъдови и някои несърдечни забо-
лявания, включително АХ, ИБС, КСБ, кардиоми-
опатии, ритъмно-проводни нарушения и др. [7-9]. 
Хетерогенният характер на синдрома налага него-
вото разглеждане като спектър от клинични фено-
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типове с различни патофизиологични механизми, 
клиничен ход и прогноза [7-9].

Ключов параметър в съвременната класифика-
ция на СН е левокамерната фракция на изтласкване 
(ФИ), която служи като сурогатен маркер за систол-
ната функция на лявата камера и има важно диаг-
ностично, терапевтично и прогностично значение 
[7-9]. Въз основа на този показател се разграничават 
три основни фенотипа: сърдечна недостатъчност 
с понижена фракция на изтласкване (СНпФИ), сър-
дечна недостатъчност с леко понижена фракция на 
изтласкване (СНлпФИ) и сърдечна недостатъчност 
със запазена фракция на изтласкване (СНзФИ) [7-9].

СНпФИ се дефинира при стойности на лево-
камерната ФИ ≤ 40% и е фенотипът с най-добре 
изяснена патофизиология и най-широка доказател-
ствена база по отношение на медикаментозното 
лечение. Тя се характеризира с изразена систолна 
дисфункция, камерно ремоделиране и активиране 
на неврохормоналните системи, които определят 
прогресията на заболяването [7-9].

СНлпФИ обхваща пациенти с левокамерна ФИ 
между 41 и 49% и се разглежда като междинен 
фенотип с припокриващи се характеристики както 
със СНпФИ, така и със СНзФИ. При тази група па-
циенти често са налице комбинирани механизми 
на систолна и диастолна дисфункция, а клинични-
ят им профил и отговорът към терапията показват 
значителна хетерогенност [7-9].

СНзФИ се дефинира при стойности на левока-
мерната ФИ ≥ 50% и е особено предизвикателен 
фенотип поради сложната си патофизиология и 
ограничените терапевтични възможности [7-9]. Ос-
новните механизми включват диастолна дисфунк-
ция, повишени пълнещи налягания, ригидност на 
миокарда, микросъдова дисфункция и системно 
възпаление. СНзФИ е тясно свързана с напредна-
ла възраст, женски пол и наличие на множество 
коморбидности като артериална хипертония, зат-
лъстяване, захарен диабет и ПМ [7-9].

Етиология и рискови фактори. СН е краен 
клиничен израз на разнообразни етиологични про-
цеси, които водят до структурно и/или функционал-
но увреждане на миокарда [7, 8, 12]. Етиологичният 
спектър варира значително между отделните фено-
типове на СН и между различните популации, но в 
основата му стоят няколко водещи заболявания и ри-
скови фактори с висока клинична значимост [7, 8, 12].

Артериалната хипертония е най-честият рисков 
фактор за развитие на СН в глобален мащаб и иг-
рае централна роля особено при СНзФИ и СНлпФИ 
[7, 9, 37]. Хроничното повишено следнатоварване 
води до левокамерна хипертрофия, диастолна дис-
функция, повишени пълнещи налягания и вторич-
на дилатация на лявото предсърдие, като по този 
начин създава общ патофизиологичен субстрат за 
развитие както на СН, така и на ПМ [7, 9, 37].

Исхемичната болест на сърцето е водеща при-
чина за СНпФИ, но има значим принос и при ос-
таналите фенотипове, особено при пациенти в на-
преднала възраст [1, 7, 9]. Миокардната исхемия 
и инфарктът водят до загуба на контрактилен ми-
окард, камерно ремоделиране и хронична невро-

хормонална активация [1, 7, 9]. Наличието на исхе-
мична етиология увеличава риска от развитие на 
ритъмно-проводни нарушения, вкл. ПМ, и утежнява 
прогнозата при пациентите със СН [1, 7, 9].

Клапните сърдечни заболявания са класиче-
ска структурна причина за развитие на СН и често 
са тясно свързани с възникването на ПМ. Обемното 
обременяване и/или обременяване на налягането 
при клапни лезии, особено при митралните пороци 
и аортната стеноза, води до предсърдна дилатация, 
фиброза и електрическа нестабилност [1, 7, 9]. В 
тези случаи ПМ не само е следствие от клапното за-
боляване, но и допринася за влошаване на хемоди-
намиката и клиничния ход на СН [1, 7, 9].

Кардиомиопатиите – дилатативни, хипертро-
фични, рестриктивни и инфилтративни, са важна 
причина за развитие на СН и често се съпътстват 
от предсърдни тахиаритмии. Общите механизми 
включват хронично повишени предсърдни наляга-
ния, миокардна фиброза, микросъдова дисфункция 
и неврохормонална активация [7, 9, 38].

Сред системните и метаболитните рискови фак-
тори водещо място заемат ЗД, затлъстяването и 
ХБЗ. Тези състояния допринасят за развитието на 
СН чрез комплексни механизми, включващи инсули-
нова резистентност, хронично възпаление, оксидати-
вен стрес и микроваскуларна дисфункция [7, 9, 39].

ПМ заема особено място сред рисковите факто-
ри и етиологичните модификатори на СН [14, 16] От 
една страна, то често възниква като усложнение на 
подлежащото структурно сърдечно заболяване [14, 
16]. От друга страна, персистиращият нерегулярен 
и ускорен камерен ритъм, загубата на предсърдния 
принос към камерното пълнене и развитието на тахи-
кардно-индуцирана кардиомиопатия могат директно 
да доведат до развитие или прогресия на СН [14, 16]. 
Тази двупосочна връзка превръща ПМ едновремен-
но в причина и следствие на СН [14, 16].

Епидемиология. Сърдечната недостатъчност е 
сред водещите здравни проблеми в глобален мащаб 
и е от основните причини за заболяемост, хоспитали-
зация и смъртност в индустриализираните страни [8, 
9, 12]. Данните от епидемиологични проучвания по-
казват, че разпространението на СН в общата попу-
лация варира между 1 и 2%, като честотата нараства 
рязко с напредване на възрастта и достига над 10% 
при лица над 70-75 години [8, 9, 12]. Тази възрастова 
зависимост отразява натрупването на сърдечносъ-
дови рискови фактори, структурни сърдечни увреж-
дания и коморбидни състояния във времето [8, 9, 12].

През последните десетилетия се наблюдава 
промяна в епидемиологичния профил на СН [8, 9, 
12]. Честотата на разпространение на СНпФИ от-
белязва известно понижение, а преживяемостта 
на тези пациенти се подобрява благодарение на 
напредъка в медикаментозната и интервенционал-
ната терапия [8, 9, 12]. От друга страна, относи-
телният дял на пациентите със СНзФИ и СНлпФИ 
нараства и тези фенотипове вече съставляват при-
близително половината от всички случаи на СН в 
редица регистри и популационни проучвания [8, 9, 
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12]. СНзФИ се среща по-често при възрастни паци-
енти, при жени и при лица с множество коморбид-
ности като АХ, затлъстяване, ЗД и ХБЗ [8, 9, 12].

В контекста на застаряващото население и уве-
личаващата се преживяемост след остри сърдечно-
съдови събития се очаква абсолютният брой на паци-
ентите със СН, особено със запазена и леко пониже-
на ФИ, да продължи да нараства [8, 9, 12]. Това има 
важни клинични и социално-икономически последици 
и подчертава значението на ранното разпознаване и 
адекватното управление на коморбидностите [14, 16].

ПРЕДСЪРДНО МЪЖДЕНЕ И СЪРДЕЧНА  
НЕДОСТАТЪЧНОСТ 

Разпространение на СН при пациенти с ПМ. 
Съчетаването на ПМ и СН при едни и същи паци-
енти е често срещано в клиничната практика и от-
разява както общия рисков профил на засегнатите 
пациенти, така и наличието на споделени патофи-
зиологични механизми [14, 16]. Епидемиологичните 
данни показват, че значителна част от пациентите 
с ПМ имат клинично изявена СН или структурни и 
функционални промени, съответстващи на ранен 
стадий на този синдром [14, 17, 18].

В различни регистри и популационни проучва-
ния честотата на СН сред пациентите с ПМ варира 
в широки граници – приблизително между 20 и 40%, 
като стойностите зависят от възрастта на изследва-
ната популация, дефиницията на СН и използвани-
те диагностични критерии [14, 17, 18]. В болнични 
кохорти и специализирани кардиологични регистри 
разпространението на СН при пациенти с ПМ често 
надхвърля 40%, което отразява по-тежкия клини-
чен профил и селекцията на пациенти с напредна-
ло сърдечно заболяване [14, 15, 17].

Наличието на СН при пациенти с ПМ е силно въз-
растово зависимо. Докато при по-млади лица с ПМ 
СН се среща относително рядко, при тези в напредна-
ла възраст честотата нараства значително и не рядко 
се съчетава с множество коморбидности като артери-
ална хипертония, исхемична болест на сърцето, заха-
рен диабет и хронично бъбречно заболяване [14, 15, 
17]. Този възрастово коморбиден профил обяснява 
защо ПМ и СН често се диагностицират едновремен-
но или в кратък времеви интервал [14, 15, 17].

По отношение на фенотиповете на СН данните 
показват, че при пациенти с ПМ преобладават фор-
мите със запазена и леко понижена ФИ [14, 17, 18]. 
Това е логично следствие от високата честота на 
АХ, диастолна дисфункция и предсърдно ремоде-
лиране в тази популация [14, 17, 18]. 

Съвременните клинични регистри показват, че 
СН при пациенти с ПМ често остава недооцене-
на, особено в ранните стадии и при фенотиповете 
със запазена фракция на изтласкване [14, 17, 18]. 
Симптомите на двете състояния се припокриват 
значително, което може да затрудни ранната диаг-
ностика и да доведе до подценяване на структур-
ното сърдечно засягане [14, 17, 18]. Това има важни 
клинични последици, тъй като наличието на СН 

значително модифицира терапевтичния подход и 
прогнозата при пациенти с ПМ [14, 17, 18].

От прогностична гледна точка, съчетанието на 
ПМ и СН се асоциира с по-висок риск от хоспитализа-
ции, по-лош функционален статус и повишена смърт-
ност в сравнение с пациентите с ПМ без СН [14, 17, 
18]. Наличието на СН при пациенти с ПМ също така 
усложнява контрола на сърдечната честота и ритъма 
и увеличава риска от неблагоприятни лекарствени 
взаимодействия и нежелани ефекти [14, 17, 18].

Разпространение на ПМ при пациенти със 
СН. Предсърдното мъждене е най-честата съпът-
стваща аритмия при пациенти със СН и честотата му 
нараства паралелно с тежестта и продължителнос-
тта на синдрома. Епидемиологичните данни от кли-
нични регистри и наблюдателни проучвания показ-
ват, че разпространението на ПМ при пациенти със 
СН варира от 10 до 15% при по-леки и ранни форми 
на този синдром до над 40-50% при напреднала СН и 
при хоспитализирани пациенти [7, 17, 40].

Честотата на ПМ е тясно свързана с фенотипа на 
СН. Данните показват, че относителният дял на паци-
ентите с ПМ е по-висок при СНзФИ в сравнение със 
СНлпФИ и СНпФИ, като честотата достига 20-40% в 
първата група [17, 19]. Този феномен се обяснява с 
характерните за СНзФИ патофизиологични особе-
ности – диастолна дисфункция, повишени налягане 
на левокамерно пълнене, ригидност на миокарда и 
изразена дилатация и фиброза на лявото предсър-
дие [17, 19]. От прогностична гледна точка наличието 
на ПМ при пациенти със СН се асоциира с по-лош 
функционален статус, по-чести хоспитализации и не-
благоприятен дългосрочен изход [14, 17, 18]. Макар 
причинно-следствената връзка да е сложна и двупо-
сочна, високата честота на ПМ при СН подчертава 
клиничната значимост на тази аритмия като ключов 
модификатор на хода на заболяването [14, 17, 18].

ПАТОФИЗИОЛОГИЧНИ МЕХАНИЗМИ  
ЗА РАЗВИТИЕ НА ПМ ПРИ СН

Връзката между СН и ПМ се основава на ком-
плексно взаимодействие между хемодинамични, 
структурни, електрофизиологични и неврохормонал-
ни механизми, които създават благоприятна среда за 
възникване и поддържане на аритмията [5, 14, 16]. 
Сърдечната недостатъчност, независимо от феноти-
па, води до прогресивно ремоделиране на сърдечни-
те кухини и активиране на системни компенсаторни 
механизми, които пряко засягат структурата и функ-
цията на предсърдния миокард [5, 14, 16].

Централна роля в патогенезата на ПМ при СН 
играят повишeните налягания в левите сърдеч-
ни кухини и хроничното обемно обременяване на 
предсърдията [5, 14, 16]. Повишеното теледиастол-
но налягане на лявата камера и нарушената диас-
толна релаксация водят до вторично покачване на 
налягането в лявото предсърдие, което с течение 
на времето причинява дилатация и структурно ре-
моделиране [5, 14, 16]. Механичното разтягане на 
предсърдния миокард активира stretch-чувствител-
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ни йонни канали и сигнални пътища, които улесня-
ват електрическата нестабилност и инициирането 
на предсърдни тахиаритмии [5, 14, 16].

Структурното ремоделиране на предсърдията при 
СН се характеризира с интерстициална и периваску-
ларна фиброза, загуба на кардиомиоцити и нарушена 
организация на извънклетъчния матрикс [5, 14, 16]. 
Тези промени водят до хетерогенност в електриче-
ската проводимост и създават анатомичен субстрат 
за поддържане на риентри механизми [5, 14, 16]. Фи-
брозата намалява електрическата свързаност между 
клетките и ограничава възможността за възстановя-
ване и поддържане на стабилен синусов ритъм, кое-
то обяснява по-високата честота на персистиращо и 
постоянно ПМ при пациенти със СН [5, 14, 16].

Електрофизиологичните промени при СН 
включват съкращаване на ефективния рефрак-
терен период на предсърдния миокард, забавяне и 
неравномерност на проводимостта и повишена ав-
томатичност и тригерна активност [14, 16, 41]. Тези 
изменения се потенцират от структурното ремодели-
ране и от хроничната активация на неврохормонал-
ните системи [42, 43]. В условията на СН (особено 
при напреднали стадии) се наблюдава по-изразена 
склонност към множествени микрориентри кръгове, 
които поддържат аритмията [5, 14, 16].

Неврохормоналната активация е ключов пато-
физиологичен механизъм, свързващ СН и ПМ. Ак-
тивирането на РААС и СНС стимулира миокардната 
фиброза, апоптозата на кардиомиоцитите и елек-
трическата нестабилност [44, 45]. Ангиотензин II и 
алдостеронът имат директни профибротични и про-
аритмогенни ефекти върху предсърдния миокард, 
докато хроничната симпатикусова хиперактивация 
повишава автоматичността и намалява електрофи-
зиологичната хомогенност [14, 16, 46].

Възпалението и оксидативният стрес също имат 
съществен принос за развитието на ПМ при СН. По-
вишените нива на провъзпалителни цитокини и ре-
активни кислородни видове водят до увреждане на 
йонните канали, промени в калциевата хомеостаза 
и стимулиране на фиброгенезата [14, 16, 47]. Тези 
процеси са особено изразени при фенотиповете на 
СН със запазена и леко понижена фракция на из-
тласкване, при които системното възпаление и ко-
морбидностите играят водеща роля [5, 14, 16].

Хемодинамичните последствия от вече възник-
налото ПМ допълнително затварят порочния кръг 
между двете състояния [5, 16, 31]. Загубата на син-
хронна предсърдна контракция води до редукция на 
камерното пълнене, което има особено неблагопри-
ятен ефект при пациенти с диастолна дисфункция 
и СНзФИ. Нерегулярният и често ускорен камерен 
ритъм допринася за хемодинамична нестабилност и 
може да доведе до тахикардно-индуцирана карди-
омиопатия, задълбочавайки СН [5, 14, 16]. Особе-
ности на този порочен кръг се наблюдават при раз-
личните фенотипове сърдечната недостатъчност. 
При СНпФИ доминират механизмите, свързани със 
систолната дисфункция, камерното ремоделиране и 
функционалната митрална регургитация, докато при 
СНзФИ и СНлпФИ водещо значение имат диастол-

ната дисфункция, повишените пълнещи налягания и 
предсърдното ремоделиране [5, 14, 16]. Това обяс-
нява защо предсърдното мъждене често се среща 
по-рано и с по-висока честота при тези фенотипове.

ПРОГНОСТИЧНО ЗНАЧЕНИЕ НА ПМ  
ПРИ РАЗЛИЧНИТЕ ФЕНОТИПОВЕ СН

Предсърдното мъждене има съществено про-
гностично значение при пациентите със СН и се 
асоциира с неблагоприятен клиничен ход, неза-
висимо от фенотипа на СН. Възникването на тази 
аритмия при пациенти със СН е свързано с по-висока 
обща и сърдечносъдова смъртност, по-чести хоспи-
тализации по повод декомпенсация и по-лош функ-
ционален статус в сравнение с пациентите в синусов 
ритъм [1, 2, 7]. Въпреки това степента и механизмите 
на това неблагоприятно влияние варират в зависи-
мост от подлежащия фенотип СН [1, 2, 7].

При СНлпФИ ПМ традиционно се разглежда като 
маркер за по-напреднало заболяване и по-изразено 
структурно ремоделиране [1, 2, 7]. В тази популация 
ПМ е асоциирано с повишаване на смъртността и ри-
ска от хоспитализация, като неблагоприятният ефект 
се дължи както на самата аритмия, така и на по-теж-
ката основна миокардна дисфункция [1, 2, 7]. Някои 
проучвания предполагат, че при СНпФИ ПМ може да 
е по-скоро индикатор за напреднал стадий на забо-
ляването, отколкото независим причинен фактор за 
влошаване на прогнозата [17, 18].

При СНзФИ прогностичното значение на ПМ 
изглежда особено изразено [17, 19, 48]. Множество 
наблюдателни проучвания и регистри показват, че 
наличието на ПМ при пациенти със СНзФИ е свърза-
но с по-тежка симптоматика, по-нисък функционален 
капацитет, по-чести хоспитализации и значително 
повишена смъртност [19, 48, 49]. В този фенотип за-
губата на предсърдния принос към камерното пъл-
нене и нерегулярният камерен ритъм имат силно 
неблагоприятен ефект върху хемодинамиката. Това 
обяснява защо ПМ често е ключов детерминант на 
клиничното влошаване при СНзФИ.

СНлпФИ заема междинно място по отношение на 
прогностичното влияние на ПМ [19, 48, 50]. Хетероген-
ността на този фенотип и припокриването му както със 
СНпФИ, така и със СНзФИ, затрудняват еднозначната 
интерпретация на прогностичните данни [17, 19, 48].

В заключение, ПМ и СН са сред най-значимите 
и нарастващи по честота сърдечносъдови заболя-
вания в съвременната клинична практика, които 
често се установяват едновременно или последо-
вателно и са свързани чрез изразена двупосочна 
патофизиологична и клинична взаимозависимост. 
Разглеждането им като взаимосвързани прояви 
на общ патологичен процес, а не като изолирани 
клинични единици, е от съществено значение за 
оптимизиране на диагностичните и терапевтичните 
стратегии и при двете заболявания. Интегрираният 
подход, включващ ранно разпознаване, системна 
оценка на коморбидностите и индивидуализирано 
терапевтично поведение, е ключов за подобряване 
на клиничния ход и дългосрочната прогноза.
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