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Введение 
Фибрилляция предсердий (ФП) экспертами

AHA/ACC/HRS трактуется как наджелудочковая тахиа-
ритмия с некоординированной активацией предсердий
и, как следствие, неэффективным сокращением пред-
сердий [1]. В российских рекомендациях
РКО/ВНОА/АССХ она, учитывая общность патофи-
зиологических, гемодинамических изменений и тера-
певтических мероприятий, приравнена к мерцательной
аритмии и объединена с левосторонним трепетанием
предсердий. При естественном течении ФП первично

прогрессирует от стадии, не имеющей клинических про-
явлений, до стадии необратимой аритмии, ассоции-
рованной с развитием сердечно-сосудистых осложне-
ний и катастроф [2].

ФП страдают 2,3 млн. человек в США и более 6 млн.
в странах Евросоюза [3]. В России она составляет более
40% всех аритмий, лидируя по причинам госпитали-
зации среди всех нарушений сердечного ритма. За по-
следние двадцать лет частота госпитализаций при ФП
увеличилась в три раза, что связано с увеличением ее
распространенности при одновременном росте рези-
стентности к фармакологической кардиоверсии [4].

Пароксизмальная форма составляет более 40%
всех случаев ФП, при этом у каждого четвертого боль-
ного она трансформируется в постоянную [5]. Так,
данные канадского регистра ФП (CARAF) свидетель-
ствуют, что 63% больных пароксизмальной формой ФП
испытывали рецидивы аритмий на протяжении 5 лет,
при этом у 25% наблюдалось прогрессирование за-
болевания до постоянной формы [6]. Метаанализ
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Danish Study, Abe (Osaka), CARAF, European Heart Sur-
vey, RECORD-AF [7] подтвердил, что за исключением мо-
лодых пациентов без выраженной сопутствующей па-
тологии, ежегодно у 5% больных пароксизмальная фор-
ма ФП трансформируется в персистирующую и дли-
тельно персистирующую. При этом у больных ФП от-
носительный риск общей смертности в 1,7 раза, а смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний – в 2 раза
выше, чем у лиц без ФП. Вероятность развития ослож-
нений ФП не зависит от ее формы и одинакова как при
коротких эпизодах аритмии, так и при стойких ее
формах [8].

ФП сопровождается высоким риском развития
аритмогенной кардиомиопатии и значительно повышает
смертность среди больных с хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН), в свою очередь тяжесть ХСН про-
порциональна риску развития ФП. Частота встречае-
мости этой аритмии возрастает с 10% у больных со II
функциональным классом (ФК) ХСН по New York
Heart Association (NYHA) до 40-50% при IV ФК [9]. В
исследовании V-HeFT у пациентов с I-II ФК она была вы-
явлена в 14% случаев, а с III ФК – в 20-27% [10]. ФП
является причиной каждого пятого инсульта [11], риск
смерти при которой в два раза выше, а затраты на лече-
ние больных в полтора раза больше, чем при инсуль-
тах иной этиологии [2,9]. Ишемический инсульт у
больных с ФП по сравнению с инсультами другой при-
роды приводит к более выраженной инвалидизации и
к большей частоте рецидивов [2]. 

Очевидно, что столь прогностически неблагоприятная
ФП требует эффективных терапевтических мероприя-
тий, продлевающих жизнь и предотвращающих раз-
витие инвалидизирующих и фатальных осложнений. 

Контроль ритма или контроль частоты: 
за какой стратегией будущее?

В антиаритмической терапии ФП в настоящее вре-
мя можно выделить две основных стратегии: контро-
ля ритма сердца, достигающегося путем устранения арит-
мии с последующим предупреждением развития ее по-
вторных эпизодов, и контроля частоты желудочковых
сокращений, без попыток восстановления синусового
ритма [12]. Для реализации стратегии контроля ритма
при ФП в клинической практике России используются
только представители IC (этацизин, аллапинин, про-
пафенон) и III (амиодарон, соталол) классов. Еще не-
сколько препаратов находятся на стадии разработки или
клинических испытаний, эффективность других не
была достоверно подтверждена. В результате для лече-
ния больного ФП, с его представлением о болезни и
многообразными личностными особенностями, в ар-
сенале врача лишь пять антиаритмических средств,
обладающих спектром нежелательных эффектов и
ограничений к применению. Это делает противоарит-

мическую терапию одним из самых сложных вопросов
терапевтической кардиологии. 

Вопросы терапии больных ФП изучались в много-
численных обсервационных и рандомизированных
клинических испытаниях (РКИ). Исследования 2000-
2010 гг. PIAF, AFFIRM, RACE, STAF, HOT CAFE’ и AF-CHF
при сравнении стратегий «контроль ритма» и «конт-
роль частоты» во всех случаях не показали ожидаемых
преимуществ контроля синусового ритма [13]. С со-
временных позиций это объясняется в первую очередь
несовершенством дизайна и особенностями вы-
бранного режима антикоагулянтной терапии. Так в ис-
следованиях AFFIRM и RACE антикоагулянтную тера-
пию в группах «контроля ритма» прекращали через 4
нед после кардиоверсии, что привело к увеличению
частоты развития инсульта и не позволило выявить всех
эффектов данной стратегии [14]. Клинические пре-
имущества поддержания синусового ритма было
сложно продемонстрировать в связи с тем, что к кон-
цу наблюдения его удавалось удержать только у 38%
больных в исследовании STAF, 39% – в RACE и 60%
– в PIAF и AFFIRM [2]. Однако контроль ритма все же
сопровождался улучшением качества жизни больных
[15] и повышением толерантности к физической на-
грузке [16], а в AFFIRM при этом было отмечено сни-
жение смертности на 47% по сравнению с больными,
имевшими ФП [17]. Определенную роль в недоста-
точной эффективности контроля ритма могла сыграть
продолжительность РКИ, не позволившая оценить от-
даленные различия. 

Недавно R. Ionescu-Ittu с соавт. [18] показали, что от-
даленный эффект стратегий различен: при равной
смертности в течение первых четырех лет на протяже-
нии следующих четырех лет смертность неуклонно
снижалась у больных со стратегией «контроль ритма»,
и оставалась неизменной при стратегии «контроль ча-
стоты», что делает контроль синусового ритма оправ-
данным для долгосрочной терапии. 

Chen S. с соавт. [19], сравнив в метаанализе стратегии
«контроль ритма» и «контроль частоты» по суммам
осложнений при сопоставимом общем их количестве
(11,03% против 11,47% в год), отметили, что у боль-
ных моложе 65 лет контроль частоты сопровождался
двукратно большей (8,74% против 4,8%) суммой
осложнений, чем контроль ритма, что позволило ав-
торам сделать заключение, что контроль ритма может
являться предпочтительной стратегией для молодых
больных. 

Caldeira D. с соавт. [20], выполнив метаанализ вось-
ми РКИ с участием 7499 пациентов с ФП, не смогли вы-
явить существенных различий прогностического влия-
ния стратегий контроля частоты и контроля ритма на раз-
витие осложнений, включая смертность от всех причин,
сердечно-сосудистую смертность, внезапную смерть,
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ишемический инсульт, системную эмболию и крово-
течение. Это позволило авторам метаанализа сделать
вывод, что применявшиеся стратегии лечения равно-
ценны, поэтому при выборе терапии ФП следует учи-
тывать другие факторы, в том числе индивидуальные
предпочтения врача и больного, сопутствующие забо-
левания, переносимость препаратов и необходимость
оптимизации расходов.

Все это приводит к заключению, что обоснование вы-
бора терапевтической стратегии должно быть смеще-
но с жесткого контроля ритма на понимание необхо-
димости улучшения качества жизни пациента, подбо-
ра наиболее оптимальной терапии для пациента с
учетом его личностных, социальных, генетических,
физиологических особенностей, то есть на подход, ори-
ентированный не на болезнь, а на пациента. Учитывая
часто отмечаемые проаритмогенные или экстракар-
диальные побочные эффекты противоаритмического
лечения, выбор стратегии должен, в первую очередь,
определяться безопасностью, а затем уже – эффек-
тивностью.

При этом исследований, оценивающих эффектив-
ность стратегий в зависимости от индивидуальных
особенностей пациента, включая приверженность к лече-
нию, не проводилось. В настоящее время самым ве-
сомым доводом в пользу выбора стратегии контроля
ритма является наличие и значительная выраженность
симптомов ФП, существенно ухудшающих качество жиз-
ни больных ФП [21]. 

Не меньшей проблемой, чем выбор стратегии, яв-
ляется замедление прогрессии ФП. De Vos С. с соавт. [22]
установили, что независимыми предикторами про-
грессии ФП являются сердечная недостаточность (СН),
артериальная гипертензия (АГ) и терапевтическая
стратегия «контроль частоты желудочковых сокраще-
ний (ЧЖС)».

В то же время попытки замедлить или остановить
прогрессирование ФП пока не увенчались большими
успехами. В недавно опубликованном исследовании
AF-CHF не было выявлено разницы сердечно-сосу-
дистой смертности и вторичных исходов, включая об-
щую смертность или прогрессирование ХСН, на фоне
контроля как ритма, так и ЧЖС у пациентов с ФП и си-
столической дисфункцией левого желудочка [23]. В то
же время в исследовании RACE синусовый ритм в кон-
це наблюдения оказался независимым предиктором
улучшения функции левого желудочка и показателей
качества жизни [24], в исследовании HOT CAFЕ стра-
тегия контроля ритма, в отличие от контроля ЧЖС, при-
вела к значительному увеличению фракции уко-
рочения левого желудочка [25]. Исследования HOT
CAFЕ и RACE показали, что удержание синусового рит-
ма оказывает благоприятное влияние на ремодели-
рование предсердий.

Антиаритмическая терапия: трудный
выбор при скудных возможностях 

Недостаточная эффективность стратегии ритм-
контроль может объясняться недостаточной эффек-
тивностью современных антиаритмических препара-
тов и их нежелательными эффектами. Sullivan S. с со-
авт. [26], оценивая эффективность и безопасность
антиаритмических препаратов при длительной про-
тиворецидивной терапии ФП, на основе анализа 113
публикаций подтвердили эффективность средств IС и
III классов в предотвращении рецидивов ФП, однако
– с сопутствующим повышением риска побочного
действия и неопределенным влиянием на прогноз и ка-
чество жизни. 

К препаратам, которые могут быть эффективны
для поддержания синусового ритма при ФП, относят-
ся: прокаинамид, пропафенон, соталол, аллапинин, эта-
цизин, амиодарон, дизопирамид, флекаинид и дро-
недарон. Последние три препарата в России не ис-
пользуются. Роль бета-адреноблокаторов в стратегии
«контроль ритма» неоднозначна и дискуссионна, од-
нако в стратегии «контроль ЧЖС» их место, безуслов-
но, одно из основных, наряду с блокаторами кальциевых
каналов недигидропиридинового ряда. 

Ограниченность выбора противоаритмических
препаратов очевидна, а индивидуализация терапии
сложна. По данным метаанализа Lafuente-Lafuente C.
[27] риск рецидива ФП значительно снижали анти-
аритмические препараты IA, IC и III класса, однако лече-
ние препаратами IA класса ассоциировалось c уве-
личением смертности, вследствие чего в настоящее
время они не рекомендованы для противорецидив-
ной терапии.

При неэффективности антиаритмической моноте-
рапии ФП возможно использование комбинированной
терапии. Повышение эффективности лечения без сни-
жения безопасности считается возможным при соче-
тании препаратов IС и III классов. В России доступны три
препарата IC класса – аллапинин, пропафенон и эта-
цизин, эффективность и безопасность которых у боль-
ных ФП не сопоставлялись в крупных РКИ. Риск желу-
дочковой проаритмии при применении IС класса ни-
зок при строгом учете противопоказаний, из которых ос-
новным является органическое поражение сердца.
Однако критерии «органического поражения» до кон-
ца не определены, а сам «запрет» на использование
средств IС класса у пациентов с таким поражением не
столь категоричен, как принято считать [28]. При про-
тивопоказаниях для применения класса IС исполь-
зуют препараты III класса. Поскольку в большинстве слу-
чаев нарушения сердечного ритма являются след-
ствием сердечно-сосудистых заболеваний, эффектив-
ный контроль артериального давления, стабилизация
тяжести ишемической болезни сердца (ИБС) и ХСН так-
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же необходимы для снижения частоты рецидивирования
эпизодов ФП [29].

У больных без серьезного структурного заболевания
сердца терапию начинают с пропафенона, этацизина,
соталола или аллапинина. Если один препарат не сни-
жает частоту рецидивов ФП до клинически приемле-
мого уровня, рассматривают целесообразность ис-
пользования другого. Однако критерий приемлемого
уровня частоты рецидивов четко не определен. Так, по
некоторым данным при пароксизмах, возникающих 1
раз в 3 мес и реже, больные ФП не нуждаются в сме-
не терапии [4]. 

У большинства больных с тяжелым структурным из-
менением сердца, особенно с ХСН и гипертрофией ле-
вого желудочка, разрешено применение только амио-
дарона (в Северной Америке в таких случаях применяют
также дофетилид). При сочетании ФП и ИБС препара-
том первой линии является соталол. Амиодарон, учи-
тывая риск экстракардиальных побочных эффектов, в
таких случаях применяют на последнем этапе лечения. 

Комбинации на основе амиодарона превосходят в
эффективности комбинации, включающие соталол
вне зависимости от типа пароксизма ФП (вагусный, ад-
ренергический) [14]. Для противорецидивной терапии
вагусной и смешанной форм ФП предпочтительно
назначение аллапинина [14], этацизина и амиодаро-
на [30]. При этом в Европе для предупреждения ре-
цидива вагусной формы ФП рекомендован только не-
доступный в России дизопирамид [16]. Наиболее эф-
фективными препаратами для сохранения синусового
ритма при адренергическом типе фибрилляции пред-
сердий оказались пропафенон и амиодарон [30]. 

По профилактике рецидивов ФП амиодарон пре-
восходит все остальные антиаритмические препараты.
Однако несомненные преимущества амиодарона у
больных с ФП часто нивелируются его многочисленными
нежелательными эффектами, в связи с чем в совре-
менных рекомендациях амиодарон рассматривают
как препарат резерва [21]. Вопросы его эффективно-
сти и безопасности в сравнении с пропафеноном у боль-
ных с пароксизмальной или персистирующей форма-
ми ФП и ХСН с сохраненной фракцией выброса лево-
го желудочка сейчас изучаются в российском РКИ
ПРОСТОР [28]. Это исследование особенно интересно,
поскольку, по полученным в нем данным, профилак-
тическая антиаритмическая эффективность пропафе-
нона при пароксизмальной или персистирующей ФП
через 12 мес терапии составляет 61,4%, что не уступает
таковой при использовании амиодарона, а частота
нежелательных явлений составила 1,5% против 45,6%,
соответственно. 

Эффективность бета-адреноблокаторов в профи-
лактике рецидивов ФП спорна и до конца не изучена.
Известно, что лечение бета-адреноблокаторами при-

водит к регрессии гипертрофии левого желудочка и
улучшению диастолических показателей у пациентов с
диастолической дисфункцией левого желудочка, что яв-
ляется фактором замедления прогрессирования ФП [31].
Их антиаритмический эффект также может объясняться
улучшением контроля ритма, на фоне которого реци-
дивы ФП становятся менее симптомными. 

Все существующие противоаритмические средства
обладают теми или иными недостатками, основные из
которых – низкая эффективность и высокий риск воз-
никновения нежелательных эффектов, что значитель-
но ограничивает возможность их применения. 

Побочные эффекты с развитием проаритмий встре-
чаются в 10-20% случаев [32] и являются наиболее су-
щественным осложнением антиаритмической тера-
пии. На сино-атриальную проводимость больше влияют
бета-адреноблокаторы, соталол и противоаритмические
средства IV класса, на атриовентрикулярную прово-
димость – бета-адреноблокаторы, противоаритмиче-
ские средства III (соталол и в меньшей степени – амио-
дарон) и IV класса, на систему Гиса-Пуркинье – про-
тивоаритмические средства IA и IС классов [33].

Риск развития индуцированной риентри тахиарит-
мии максимален при использовании препаратов IС-клас-
са (этацизин, пропафенон, аллапинин) и значителен для
препаратов IА-класса, реже – для препаратов IВ и III клас-
са [33]. Замедление реполяризации миокарда, при-
водящее к патологическому удлинению интервала Q-
T, риску развития пароксизмальной желудочковой та-
хикардии может быть следствием применения проти-
воаритмических средств III и IА класса. Частота паро-
ксизмов полиморфной желудочковой тахикардии tor-
sades de pointes при терапии препаратами этих классов
составляет 2-5% [34]. 

Lafuente-Lafuente С. с соавт. [35] на основании об-
общенных данных 56 исследований, включавших
20771 пациента с ФП, установили, что минимальное
проаритмическое действие оказывают амиодарон,
дронедарон и пропафенон. Дизопирамид, хинидин и
соталол наиболее опасны в этом отношении, из-за чего
способны увеличивать смертность больных.

Нежелательные эффекты, появление которых об-
условлено целым рядом факторов (дозой, возрастом,
сопутствующей патологией, особенностями морфо-
логии сердца, лекарственными взаимодействиями,
собственно органотоксичностью) могут вмешиваться в
подбор адекватной терапевтической дозы, и тем самым
препятствуют реализации устойчивого антиаритмиче-
ского эффекта. В этой связи весьма актуальна разработка
новых схем и принципов лечения, которые бы позво-
лили повысить его эффективность, снизить веро-
ятность побочных эффектов. 

Учитывая большое количество нежелательных эф-
фектов и их суммацию при длительной противореци-
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дивной терапии, высказывались гипотезы о возмож-
ности краткосрочного противорецидивного лечения.
Kirchhof Р. с соавт. опубликовали результаты исследо-
вания Flec-SL [36], в котором показано, что краткосрочная
антиаритмическая терапия была эффективной, но
уступала длительной. Краткосрочная антиаритмическая
терапия может быть полезна у больных с высоким рис-
ком развития нежелательных эффектов или у пациен-
тов с нечастыми рецидивами ФП. Возможно, что у па-
циентов с низкой комплаентностью и неудовлетвори-
тельной приверженностью к лечению использование
краткосрочной антиаритмической терапии также име-
ет смысл, однако этот вопрос не изучался в простран-
стве доказательной медицины.

Для повышения качества жизни пациентов и со-
кращения госпитализаций применяется стратегия «таб-
летка в кармане», суть которой состоит в приеме од-
нократной пероральной дозы лекарственного средства
(пропафенона или этацизина) в начале пароксизма ФП
[4]. Такая стратегия оказалась эффективной в 70% эпи-
зодов ФП [4], а по данным исследования «Прометей»
сердечный ритм восстанавливался у 84% пациентов
[37]. 

Таким образом, современные подходы к противо-
аритмическому лечению больных ФП основываются на
требовании взвешенного выбора препаратов, с пони-
манием их эффективности и безопасности, при учете
наличия кардиальной и экстракардиальной патологии
и сопутствующей терапии для каждого конкретного слу-
чая. Если течение и проявление аритмии позволяет, лече-
ние начинают с применения противоаритмических
средств, обладающих не столько максимальной кли-
нической эффективностью, сколько минимальными не-
желательными эффектами и наименьшими терапев-
тическими дозами, с обязательным динамическим
контролем эффективности и безопасности терапии. 

В настоящее время продолжается активный поиск но-
вых молекул, способов и методик, способных повысить
качество и безопасность противорецидивной тера-
пии, но он сопровождается значительными трудностями. 

Одну из самых больших надежд последнего деся-
тилетия связывали с дронедароном – не содержащим
йод представителем III класса, обладающим неконку-
рентной антиадренергической активностью, и рас-
сматриваемым в качестве безопасной альтернативы
амиодарону. Однако исследования ATHENA [38], 
ADONIS, EURIDIS [39], DIONYSOS [40], ANDROMEDA,
PALLAS [41] показали, что дронедарон по эффективности
профилактики рецидивов ФП существенно уступает
амиодарону. Метаанализ Piccini с соавт. (2009) под-
твердил, что амиодарон статистически значимо пре-
восходит дронедарон, профилактируя рецидивы ФП
[42]. Первоначальные представления о возможности
применения дронедарона у больных с ФП на фоне

структурных заболеваний сердца, сложившиеся на
основании результатов исследования ATHENA, в после-
дующих исследованиях (PALLAS) своего подтвержде-
ния не нашли. Более того, РКИ PALLAS, показавшее, что
лечение дронедароном привело к увеличению риска
смерти от сердечно-сосудистых причин более чем в 2
раза [43], увеличению риска инсульта и учащению
госпитализаций по поводу ХСН [41,44], из-за этого было
прекращено досрочно. Исследование ANDROMEDA
также было досрочно прекращено в связи с увеличе-
нием смертности в группе дронедарона. Таким обра-
зом, дронедарон, повторив судьбу антиаритмических
препаратов флекаинида, энкаинида, морицизина в
исследованиях CAST и CAST II [45,46], и возведенный
было в статус препарата первой линии для лечения ФП
[47], вопреки ожиданиям, оказался ни более эффек-
тивным [48], ни более безопасным [45] в сравнении с
амиодароном. 

После разочарования в отношении дронедарона но-
вые надежды связывают с другими родственными
амиодарону молекулами, такими как celivarone (Sanofi-
Aventis, Франция) и budiodarone (ARYx Therapeutics,
США) [47,48]. Продолжается поиск новых противо-
аритмических средств и иной молекулярной структуры,
из которых наиболее перспективны вернакалант и ра-
нолазин. Вернакалант, предсердно-селективный пред-
ставитель III класса, при внутривенном введении быстро
купирует ФП без значительного проаритмического эф-
фекта [18]. В 2010 г. вернакалант был разрешен Euro-
pean Medicines Agency для восстановления синусово-
го ритма у пациентов с пароксизмом ФП длительностью
менее 7 дней [16]. Использование комбинации низких
доз дронедарона и ранолазина для профилактики ре-
цидива ФП изучалось в РКИ HARMONY (2014). В на-
стоящее время ранолазин показан для лечения ста-
бильной стенокардии, при этом подтверждена его
способность предупреждать возникновение ФП, про-
являя синергичный эффект при сочетании с амиода-
роном или дронедароном [49]. Оба препарата пока не
зарегистрированы в РФ [12]. 

В российских исследованиях изучается соединение
с L-глутаминовой кислотой рацемата нибентана. Дру-
гим отечественным перспективным предсердно-се-
лективным противоаритмическим препаратом III клас-
са является ниферидил [50], продемонстрировавший
способность увеличивать рефрактерность предсердий
без значительного влияния на эффективный рефрак-
терный период желудочков. Однако возможность его
применения для профилактики пароксизмов ФП пока
не изучена. 

В мире активно ведется разработка других моле-
кул с антиаритмической эффективностью. Вещества,
замедляющие реполяризацию (XEND0101/2,
AZD7009, AVE0118, AVE1231, S9947, S20951,
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S0100176, NIP-141/142) находятся на разных стадиях
доклинических и клинических испытаний [51]. Вы-
явлена противорецидивная в отношении ФП эффек-
тивность у индольных соединений SBT-151 и SBT-818,
обусловленная их длительным ваголитическим дей-
ствием [52]. Новым классом кардиопротективных
средств, действующих на μ- и δ-опиоидные рецепто-
ры, могут стать опиоидные пептиды. В ряде обзорных
работ приводятся пока весьма противоречивые дан-
ные, свидетельствующие о наличии у таковых как арит-
могенных, так и антиаритмических эффектов [53]. Од-
нако для окончательного решения вопросов о воз-
можности использования указанных веществ в кли-
нической практике, а также для оценки возможности
их применения у больных ФП необходимы даль-
нейшие РКИ на различных моделях воспроизведения
нарушений ритма сердца. 

Противорецидивная антиаритмическая терапия
представляет первый выбор терапевтической стратегии
при ФП. Ее альтернативой является хирургические
лечение. Не обсуждая в настоящем обзоре эффектив-
ность хирургических вмешательств, отметим лишь,
что Всероссийское научное общество кардиологов в пе-
речень показаний к ним рекомендует включать ком-
плаентность пациента к лекарственной терапии, таким
образом демонстрируя вектор движения в сторону
учета особенностей приверженности пациента к ле-
карственной терапии.

Наконец, отдельное направление представляют ме-
роприятия, повышающие качество лечения боль-
ных ФП на основе принципов upstream therapy («те-
рапия вверх по течению», или патогенетическая те-
рапия), воздействующие на основное сердечно-со-
судистое заболевание и естественное течение арит-
мии, и основывающиеся на положении, что пред-
упреждение или замедление ремоделирования мио-
карда на фоне артериальной гипертензии и ХСН
позволяет избежать развития ФП (первичная про-
филактика), или снизить частоту рецидивов аритмии,
или замедлить ее трансформацию в постоянную
форму (вторичная профилактика) [44]. Upstream
therapy показана с целью замедления электрическо-
го и структурного ремоделирования предсердий,
при этом были получены сведения об эффективно-
сти раннего назначения противоаритмических пре-
паратов, ингибиторов ангиотензинпревращающего
фермента (АПФ), блокаторов рецепторов ангиотен-
зина II (БРА), статинов и омега-3-полиненасыщенных
жирных кислот (w-3 ПНЖК).

В частности, данные РКИ и метаанализов проде-
монстрировали, что частота возникновения ФП у па-
циентов с артериальной гипертензией снижается при
применении ингибиторов АПФ или БРА. В частности, в
исследованиях TRACE [54] и SOLVD [55] у больных с си-

столической дисфункцией левого желудочка риск раз-
вития ФП при лечении трандолаприлом и эналаприлом
снизился на 55% и 78%, соответственно. В исследова-
нии LIFE [56] лозартан по эффективности в профилак-
тике ФП превосходил атенолол у больных с артериальной
гипертензией (АГ) и гипертрофией левого желудочка,
а в исследовании CHARM [57] лечение кандесартаном
привело к снижению риска развития ФП у больных ХСН
по сравнению с плацебо. Метаанализ одиннадцати
РКИ выявил снижение на 28% относительного риска раз-
вития пароксизмов ФП при назначении ингибиторов
АПФ и БРА, однако этот клинический эффект отмечал-
ся лишь у пациентов с гипертрофией левого желудоч-
ка, либо его систолической дисфункцией [55]. В ис-
следовании VALUE [58] установлено, что пациенты,
получавшие валсартан (в сравнении с амлодипином),
характеризовались снижением на 16% частоты вы-
явления первого пароксизма ФП и на 32% – развития
ее персистирующей формы. В метаанализе Kalus J. с со-
авт. [59] прием ингибиторов АПФ и БРА снижал на 61%
риск рецидива ФП после кардиоверсии. В то же время
монотерапия блокаторами АПФ без назначения анти-
аритмических средств не давала дополнительного эф-
фекта по сохранению синусового ритма. Так, в иссле-
довании CAPRAF частота рецидивов ФП после прове-
дения кардиоверсии у больных, получавших кандесартан
и плацебо без назначения антиаритмических препара-
тов, не различалась [60].

Эффективность статинов в первичной профилактике
ФП убедительно не доказана [44]. Эффективность 
w-3 ПНЖК в первичной профилактике ФП изучалась в
нескольких эпидемиологических исследованиях. В ис-
следовании Cardiovascular Health Study у 4815 пациентов
в возрасте старше 65 лет было выявлено статистически
достоверное снижение риска ФП на 31% на фоне бо-
лее высокого потребления w-3 ПНЖК [61]. S. Nodari с
соавторами [62] в плацебо-контролируемом РКИ из-
учали эффективность w-3 ПНЖК для профилактики ре-
цидивов ФП в течение года после электрической кар-
диоверсии у 199 пациентов, получавших также амио-
дарон, ингибиторы АПФ и БРА, при этом использова-
ние w-3 ПНЖК привело к значительному снижению ча-
стоты рецидивов ФП. Однако другие плацебо-контро-
лируемые РКИ не подтвердили эффективность 
w-3 ПНЖК во вторичной профилактике ФП [63], а за-
вершившееся в 2012 г. исследование FORWARD [64] по-
казало, что дополнительный прием w-3 ПНЖК не спо-
собен предотвращать повторные эпизоды ФП и со-
кратить смертность от сердечно-сосудистых заболева-
ний [65].

Исходя из имеющихся результатов РКИ, в настоящее
время можно считать целесообразным применение на
ранних этапах ФП только ингибиторов АПФ, БРА и, с ря-
дом оговорок, – статинов.
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Заключение 
Резюмируя, можно очертить основной круг акту-

альных проблем и вызовов в лечении больных ФП. Со-
временный уровень развития медицины пока не спо-
собен взять это заболевание под контроль – количе-
ство больных ФП из года в год неуклонно увеличи-
вается, прогрессивно захватывая при этом старшие воз-
растные группы. В лечении больных ФП применимы
две стратегии – «контроль ритма» и «контроль ЧЖС»,
однако возможности используемых для этого ле-
карственных средств крайне ограничены, а нежела-
тельные эффекты значимы, и нередко перевеши-
вают ожидаемый полезный эффект. Недостаточная эф-
фективность одних противоаритмических препаратов,
высокая токсичность других, частые проаритмии при
применении третьих вынуждают рассматривать дру-
гие способы противорецидивной терапии, однако их
разработанность крайне низка, а эффективность не-
велика. Как имеющиеся, так и перспективные на-
правления антиаритмической терапии в подавляющем
большинстве основываются на фармакологических
группах, созданных в ХХ веке, а попытки расширения

терапии за счет новых групп либо крайне далеки от воз-
можностей клинического применения, либо оказались
несостоятельны. В то же время, мало изучены и потому
практически не учитываются вопросы влияния на ка-
чество лечения ФП, предупреждения осложнений и
отдаленный прогноз индивидуальных особенностей
больных и, в первую очередь, их приверженность к
лечению. В этой связи представляется интересной и
перспективной возможность изучения влияния при-
верженности больных к лечению на исходы заболе-
вания, и разработка на этой основе инструментов уве-
личения приверженности и принципов индивидуа-
лизированной терапии с учетом нозологической, со-
матической, социальной и личностной составляющих
пациента.
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