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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) в настоящее вре-

мя является наиболее распространенной формой арит-
мии, частота случаев которой закономерно увеличи-
вается с возрастом [1–5]. 

Это прогрессирующее заболевание, приводящее к
неблагоприятным клиническим исходам, таким как хро-
ническая сердечная недостаточность и тромбоэмбо-
лические осложнения, среди которых особенно стоит
выделить ишемический инсульт [6–9].

ФП ассоциирована с целым рядом сердечно-сосу-
дистых состояний, которые являются доказанными
факторами риска развития и прогрессирования арит-
мии: артериальной гипертензией (АГ), хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН), клапанной патологией
сердца, кардиомиопатией, ишемической болезнью
сердца (ИБС) [10–12].

В связи с увеличением продолжительности жизни,
улучшением показателей выживаемости у больных

ИБС, ХСН, АГ очевидным будет увеличение распро-
страненности ФП в будущем. Данный вид аритмии на-
кладывает существенное бремя расходов на систему
здравоохранения из-за высокой распространенности
[13–18].

Согласно последним рекомендациям Европейско-
го общества кардиологов (ESC) [11] и Всероссийского
научного общества кардиологов (ВНОК) [19] основными
направлениями в лечении ФП являются мероприятия,
связанные с восстановлением синусового ритма, под-
держанием гемодинамики на оптимальном для орга-
низма уровне, профилактикой осложнений (главным
образом, тромбоэмболических), контролем частоты же-
лудочковых сокращений, а также предупреждением ре-
цидивов аритмии и профилактикой ФП [11, 19–21].
Концепция первичной и вторичной профилактики ФП
(т.е. предупреждения её развития и рецидивирования),
нацеленная на уменьшение или устранение факторов
риска данной аритмии [19], в иностранной литерату-
ре получила название «терапии вверх по течению» (up-
stream treatment) [11, 19–23]. 

Целью настоящего сообщения является освещение
проблемы профилактики ФП («терапии вверх по тече-
нию»), поскольку данный вопрос в настоящий мо-
мент остается дискуссионным. Направление данной стра-
тегии — предотвращение или замедление ремодели-
рования миокарда, связанного с АГ, ХСН или воспале-
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нием (например, после операции на сердце). Терапия
«вверх по течению» может предупредить развитие
первых эпизодов ФП (первичная профилактика), или,
если она уже существует, уменьшить частоту ее реци-
дивов или прогрессирования постоянной формы (вто-
ричная профилактика) [24]. Обычно под термином «up-
stream treatment» подразумевают применение таких пре-
паратов, как ингибиторы ангиотензинпревращающего
фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина
(БРА), статинов, антагонистов альдостерона, омега-3 по-
линенасыщенных жирных кислот (ω-3 ПНЖК) и кор-
тикостероидов.

Патогенез фибрилляции предсердий
Патофизиологические и этиологические аспекты

возникновения ФП сложны и до конца не изучены. В на-
стоящее время ФП рассматривается как результат
сложного взаимодействия различных факторов, вклю-
чая генетические, молекулярно-биологические, элек-
трофизиологические изменения, спектр которых значи-
тельно варьируется у каждого конкретного пациента, соз-
давая многообразие патофизиологических вариантов
[19, 20, 25]. В последнее время появились данные о ге-
нетической предрасположенности к развитию ФП [26]. 

Существуют две основные теории патогенеза ФП: эк-
топическая фокусная активность и механизм «re-entry».
Для возникновения ФП необходимо наличие триггеров
и поддерживающего субстрата. В роли триггеров мо-
гут выступать: симпатическая и парасимпатическая
стимуляция, брадикардия, наджелудочковая экстра-
систолия, эктопическая активность в области устьев и
миокардиальных рукавов легочных вен [27]. Сохранение
данных триггеров и инициаторов способствует перси-
стированию ФП [28], но иногда ФП сохраняется даже
при их отсутствии [29]. Это происходит в результате элек-
трического и структурного ремоделирования пред-
сердий, характеризующегося их дилатацией и сокра-
щением эффективного рефрактерного периода. Суть
электрического моделирования состоит в том, что в от-
вет на высокую частоту сокращений миокард предсердий
отвечает укорочением рефрактерности и длительности
потенциала действий [30]. На молекулярном уровне из-
менение экспрессии и регуляции протеинов, регули-
рующих работу калиевых и кальциевых каналов, сни-
жает кальциевый и повышает калиевый поток [31]. Дли-
тельная повторная электрическая активация кардио-
миоцитов предсердий приводит к уменьшению дли-
тельности электрической диастолы, повышению при-
тока кальция через сарколемму, повышению высво-
бождения кальция из саркоплазматического ретикулума
и, следовательно, быстрой внутриклеточной пере-
грузке кальцием [32]. Результатом является нарушение
экспрессии и функции кальцийсвязывающих протеи-
нов и нарушение регуляции сократительного аппара-

та. Все это приводит к снижению сократительной спо-
собности и увеличению размеров предсердия [33]. ФП
вызывает повышение экспрессии протеинов экстра-
целлюлярного матрикса и активацию фиброза в пред-
сердиях [34]. Эти изменения приводят к замедлению
проведения в предсердиях и к электрической изоляции
кардиомиоцитов [35]. Персистирование ФП сопро-
вождается развитием в кардимиоцитах предсердий мно-
гообразных ультраструктурных изменений, включаю-
щих лизис миофибрилл, накопление в цитоплазме из-
быточных количеств гликогена, деформацию мито-
хондрий, дисперсию хроматина и фрагментацию сар-
коплазматического ретикулума, вакуолизацию цитозоля.
Наряду с ремоделированием кардимиоцитов при ФП
выявляются также изменения экстрацеллюлярного
матрикса миокарда предсердий, проявляющиеся уве-
личением его объема и накоплением коллагена, что со-
провождается развитием фиброзирования. Перечис-
ленные процессы определяются как структурное ре-
моделирование миокарда при ФП [36]. Существенную
роль в ремоделировании предсердий может играть вос-
паление [37].

Известен ряд факторов риска ФП [19], среди кото-
рых можно отметить пол, возраст, избыточную массу
тела, наличие АГ и др. Известна Фремингемская шка-
ла риска развития ФП, созданная по результатам на-
блюдения почти 5000 пациентов без ФП в течение 20
лет, которая позволяет, используя доступные в амбу-
латорной практике клинические факторы (пол, возраст,
наличие АГ, шума в сердце, симптомов ХСН и возрас-
та их появления, индекса массы тела), установить риск
развития ФП у конкретного пациента (низкий, проме-
жуточный и высокий, соответственно, 5%, 5–10% и
>15% в течение 10 лет) и, тем самым, способствовать
улучшению профилактических мероприятий у больных
высокого риска [38]. 

Препараты, влияющие на активность
ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы 

Ремоделирование предсердий, возникающее при ФП,
является многофакторным процессом, происходящим
на различных уровнях. В качестве важного фактора, спо-
собствующего процессам патологического ремодели-
рования миокарда при различных состояниях в целом,
и при ФП, в частности, сегодня рассматривается повы-
шение активности ренин-ангиотензин-альдестероновой
системы (РААС) [27]. Под влиянием РААС стимулиру-
ется экспрессия генов, ответственных за развитие ги-
пертрофии левого желудочка (ГЛЖ), усиливается кол-
лагенообразование, приводящее к развитию фиброза
и апоптоза кардиомиоцитов [39].

Основываясь на результатах ряда исследований,
можно предположить, что одну из ведущих ролей в па-
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тогенезе ФП играет иммуновоспалительная активация
[40–41]. 

В ряде экспериментальных и клинических работ
представлены доказательства существенной роли ан-
гиотензина II (АТII) в стимулировании процессов ре-
моделирования миокарда предсердий при ФП. Так, по-
казано, что при ФП наблюдаются многообразные из-
менения интракардиальной РААС, включая увеличение
локальных концентраций АТII и ангиотензин-превра-
щающего фермента в миокарде, уменьшение экс-
прессии рецепторов АТII типа 1 на миокардиоцитах, что
может отражать стимулирующее влияние АТII на про-
цессы ремоделирования [42]. Ключевым механизмом
антиаритмического действия ингибиторов РААС является
блокирование аритмогенных эффектов АТII, вклю-
чающих стимуляцию процесса фиброза предсердий, ак-
тивацию медиаторов окисления, изменения ионных ка-
налов, поддержание процесса воспаления [43].

В крупных исследованиях TRACE, SOLVD, Val-HeFT,
CHARM были получены данные, свидетельствующие о
благоприятном воздействии ингибирования РААС у
больных ХСН на возникновение эпизодов ФП: умень-
шалась частота выявления впервые возникшей ФП
[44–47].

Данные четырех мета-анализов показали, что риск
развития ФП у больных ХСН сократился на 30–48% при
лечении ИАПФ и БРА. Указанное свидетельствует о том,
что данные лекарственные средства могут быть эф-
фективны для первичной профилактики ФП [48–51].

Ингибирование РААС является доказанным и эф-
фективным методом лечения АГ. У пациентов с АГ и ГЛЖ
отмечают особенно высокий уровень циркулирующе-
го АТII [52]. По данным эпидемиологических исследо-
ваний, АГ связана с почти двукратным увеличением рис-
ка развития впервые возникшей ФП [53] и увеличением
риска прогрессирования постоянной формы ФП в
полтора раза [54]. 

В мета-анализе результатов исследований VALUE,
TRANSCEND и HOPE было отмечено снижение риска раз-
вития ФП на 19% [55–57].

Однако по результатам таких исследований, как
STOPH-2 и CAPPP, не было отмечено достоверной раз-
ницы между применением у больных с АГ иАПФ/АРА
и бета-адреноблокаторов (БАБ)/блокаторов кальцие-
вых каналов (БКК) с целью профилактики возникно-
вения ФП [61]. 

В исследовании с лозартаном у пациентов с соче-
танием АГ и пароксизмов ФП отмечалось достоверное
уменьшение частоты пароксизмов аритмии в отличие
от больных, леченых нифедипином и атенололом [58].

Поэтому было высказано предположение, что, по-
мимо профилактики дилатации и гипертрофии пред-
сердий, ИАПФ и БРА могут блокировать аритмогенный
эффект АТII [59]. 

С другой стороны, из четырех мета-анализов, в которых
оценивали эффект применения ИАПФ и БРА по пред-
отвращению инцидентов ФП у пациентов с АГ [48–51],
только в одном показано статистически значимое 25%
снижение относительного риска развития ФП [50].

Послеоперационная ФП ассоциируется с двукратным
увеличением сердечно-сосудистой заболеваемости и
смертности, в основном, за счет инсульта и недоста-
точности кровообращения. Патофизиологический ме-
ханизм послеоперационной ФП включает в себя окис-
лительный стресс, воспаление, нарушение трансфор-
мации внеклеточной матрицы, ускоренного фиброза.
Увеличение производства катехоламинов и АТII также
предрасполагает к ФП. Риск развития ФП после прове-
дения аорто-коронарного шунтирования (АКШ) со-
ставляет 25–30%, после операции на клапанах сердца
— 40%, а после комбинированной операции — 50% [60]. 

В нескольких ретроспективных исследованиях со-
общалось о влиянии иАПФ на возникновение после-
операционной ФП, но, в основном, не давшем ожи-
даемого результата [62, 63].

В настоящее время активно изучается роль повы-
шенного уровня альдостерона на развитие ФП. На
данный момент существуют ограниченные клинические
сведения о его причастности к развитию и поддержа-
нию ФП. 

Известны следующие механизмы проаритмическо-
го действия повышенного уровня альдостерона: фиб-
роз предсердий, апоптоз, гипертрофия, воспаление,
трансформация внеклеточного матрикса [64]. 

У больных с ФП было зафиксировано увеличение
концентрации альдостерона в плазме и повышенная ак-
тивность рецепторов альдостерона [65, 66].

В тоже время отмечалось снижение уровня альдо-
стерона после проведения кардиоверсии [67]. Пред-
варительные данные позволяют предположить, что
спиронолактон снижает частоту рецидивов ФП после
электрической кардиоверсии у пациентов с АГ и уме-
ренной дисфункцией ЛЖ [68]. 

Таким образом, ESC и ВНОК в последних рекомен-
дациях признают возможность применения ингибиторов
РААС для первичной профилактики ФП у больных
ХСН и АГ, особенно при наличии ГЛЖ (класс IIa, B) [19]
(табл. 1, 2).

Статины 
Точный механизм, посредством которого статины мо-

гут предотвращать развитие ФП, не был установлен, но
предполагается, что это происходит за счет улучшения
липидного обмена и профилактики атеросклеротиче-
ского процесса, противовоспалительных, антиокси-
дантных свойств. Важную роль может играть пред-
отвращение эндотелиальной дисфункции, нейрогор-
мональной активации, изменения проводимости ионных



каналов [69]. Статины могут противодействовать арит-
могенной активности АТII посредством уменьшения
окисления липопротеинов низкой плотности и регули-
рования действия матриксных металлопротеиназ.

По данным регистра AdvancentSM у 25268 пациен-
тов с фракцией выброса (ФВ) ЛЖ ≤ 40% и дисфункцией
ЛЖ на фоне гиполипидемической терапии (главным об-
разом, статины или комбинированная терапия) было от-
мечено снижение относительного риска развития ФП на
31% по сравнению с группой, которая данную терапию
не получала [70]. Аналогичные данные были пред-
ставлены по результатам исследования SCD-HeFT — от-
носительный риск развития ФП снижался на 28% [71].

Однако разительно отличались результаты иссле-
дования GISSI-HF [72], в результате которого выявилось
лишь 13% снижение риска развития ФП у больных, при-
нимавших розувастатин, по сравнению с группой пла-
цебо. 

Существует очень ограниченные данные о потен-
циальном действии статинов в качестве первичной
профилактики ФП у больных АГ, и многие исследова-
ния показали сравнительно низкий уровень исполь-
зования статинов в этом клиническом направлении. В
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Рекомендации Класс Уровень

Целесообразность применения ингибиторов АПФ 
и БРА для первичной профилактики ФП следует 
рассмотреть у больных с сердечной недостаточ-
ностью и сниженной фракцией выброса ЛЖ II A A

Целесообразность использования ингибиторов 
АПФ и БРА для первичной профилактики ФП 
следует рассмотреть у пациентов с артериальной 
гипертензией, в особенности с гипертрофией 
левого желудочка II A В

Следует рассмотреть целесообразность исполь-
зования статинов для первичной профилактики 
ФП после операции аорто-коронарного шунти-
рования (изолированной или сочетающейся 
вмешательствами на клапанах сердца) II A В

Вопрос о применении статинов для первичной 
профилактики ФП может рассматриваться у 
пациентов с заболеваниями сердца, особенно 
с сердечной недостаточностью II B B

Лечения ингибиторами АПФ, БРА и статинами не 
рекомендуется для первичной профилактики ФП 
у больных без сердечно-сосудистых заболеваний III С

Таблица 1. Рекомендации по первичной профилактике

ФП /терапии «вверх по течению» (upstream

treatment)

Исследование Количество Основной Препарат Частота впервые выявленной 
пациентов препарат сравнения фибрилляции предсердий

CAPPP 10985 Каптоприл Диуретики, 2,1 % при приеме каптоприла против 2,5% у пациентов, 
бета-блокаторы получавших БАБ/диуретики

STOPH-2 6628 Эналаприл, Диуретики,  19% при приеме эналаприла/лизиноприла против 17,1% у 
лизиноприл бета-блокаторы, пациентов, получавших БКК, и 16,4% — у получавших БАБ/диуретики

блокаторы 
кальциевых каналов

US cohort 10926 иАПФ Блокаторы 17,9% при приеме иАПФ против 18,9 % у пациентов, получавших БКК
кальциевых каналов

LIFE 8851 Лозартан Атенолол 6,8% при приеме лозартана против 10,1% у пациентов, получавших атенолол

VALUE 13760 Валсартан Амлодипин 3,67% при приеме валсартана против 4,34% у пациентов, получавших амлодипин

ALLHAT 39056 Лизиноприл Амлодипин/ 20,6% при приеме лизиноприла против 22,4% у пациентов, получавших 
Доксазазин/ амлодипин, 16,3% — у получавших доксазазин и 20,6 % — у получавших
Хлорталидон хлорталидон

UK cohort 23303 иАПФ,БРА Блокаторы иАПФ против БКК (р=0,001), БРА против БКК (р=0,002)
кальциевых каналов

HOPE 8335 Рамиприл Плацебо 2% при приеме рамиприла против 2,2% у пациентов, получавших плацебо

TRANSCEND 5926 Телмисартан Плацебо 6,4% при приеме телмисартана против 6,3% у пациентов, получавших плацебо

TRACE 1749 Трандоприл Плацебо Пациенты, которые получали трандолаприл, были менее склонны к развитию впер-
вые выявленной ФП в течение 2–4 лет наблюдения по сравнению с группой плацебо
(2,8 против 5,3%, соответственно)

SOLVD 374 Эналаприл Плацебо Пациенты с ХСН и ФВ≤35%, получавшие эналаприл, продемонстрировали меньший
риск развития ФП в отличие от пациентов, получавших плацебо, после 2,9 лет наблю-
дения (5,4% против 24%, соответственно)

Val-HeFT 5000 Валсартан Плацебо Пациенты с ХСН и ФВ <40% продемонстрировали более низкий относительный риск
вновь выявленной ФП при приеме валсартана по сравнению с теми, которые прини-
мали плацебо (5,3% и 7,9%, соответственно)

CHARM 6446 Кандесартан Плацебо Добавление кандесартана к обычной терапии ХСН приводило к снижению уровня
впервые выявленной ФП по сравнению с плацебо (5,55% и 6,74%, соответственно)

Таблица 2. Применение ингибиторов АПФ и БРА для первичной профилактики ФП
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ретроспективном анализе, включающем 2304 больных
АГ без ФП на момент включения, был отмечен более
низкий процент впервые выявленной ФП после тера-
пии статинами, и, по сравнению с отсутствием статинов
в лечении, отмечалось снижение относительного рис-
ка на 54% за средний период наблюдения 3,5 года [73]. 

Давно изучена роль воспаления в патогенезе ИБС и
острого коронарного синдрома (ОКС), а также эф-
фективность статинов в первичной и вторичной про-
филактике данной патологии [75]. Учитывая противо-
воспалительные и антиоксидантные свойства статинов,
можно было бы ожидать их антиаритмического эффекта
при ИБС и ОКС. По данным регистра FAST MI частота слу-
чаев возникновения ФП у больных инфарктом миокарда
в ранние сроки (в первые 48 часов от момента госпи-
тализации) была достоверно ниже по сравнению с боль-
ными, статины которым были назначены в более позд-
ние сроки (3,9% по сравнению с 7,0%) [76].

В исследовании, в котором принимали участие
449 пациентов со стабильной формой ИБС, получаю-
щих статины, было обнаружено, что только у 9% па-
циентов из данной группы впервые возникла ФП, по
сравнению с 15% тех, кто не получал статины [77]. По
данным анализа HERS (Heart and Estrogen-progestin Re-
placement Study), включающего 2763 женщин в по-
стменопаузе с клиникой ИБС, женщины, которые при-
нимали статины, реже имели ФП на момент включения
(отношение шансов 0,35; 95% доверительный интервал
0,13–0,93; P=0,04), а те лица, которые не имели в
анамнезе ФП, были менее склонны к развитию впер-
вые выявленной ФП [78].

В то же время, по данным исследования PROSPER,
терапия правастатином в дозе 40 мг/сут не снижала ве-
роятность развития впервые выявленной ФП по сравне-
нию с плацебо [74]. По результатам исследования
SPARCL, включавшего в себя 4731 пациента с пред-
шествующими инсультом или транзиторной ишеми-
ческой атакой, лечение высокими дозами (80 мг/сут)
аторвастатина не снижало риск развития новых эпизодов
ФП по сравнению с плацебо [79]. 

Главное свое проявление в качестве профилакти-
ки впервые возникшей ФП статины нашли у пациен-
тов, перенесших аорто-коронарное шунтирование
(АКШ) и/или операцию на клапанах сердца. Воспа-
ление и окислительный стресс играют важную роль в
патогенезе послеоперационной ФП. Видимо, поэто-
му послеоперационная ФП стала основой для изуче-
ния эффектов препаратов с противовоспалительной
и антиоксидантной активностью [80]. На основании
данных, полученных в нескольких ретроспективных ис-
следованиях [81–84] и в мета-анализе [85], была вы-
явлена меньшая частота послеоперационной ФП и
уменьшение длительности госпитализации на фоне
приема статинов. По данным этих исследований

было предположено дозозависимое влияние статинов
на предотвращение ФП. В исследовании AFIST I–III
аторвастатин 40 мг/сут оказался более эффективным,
чем более низкие дозы [81]. В исследовании с участием
680 пациентов, перенесших АКШ и/или операцию на
клапанах, симвастатин 40 мг/сут и аторвастатин 40
мг/сут производили наибольшее профилактическое
воздействие на послеоперационную ФП, снижая риск
развития в 3,89 и 2,72 раза по сравнению с отсутствием
терапии статинами. В то время как при приеме низких
доз (10 мг) не отмечалось разницы по профилакти-
ке ФП [82].

Исследование ARMYDA-3 включавшее в себя 200
пациентов, продемонстрировало, что предваритель-
ное лечение аторвастатином в суточной дозе 40 мг за
7 дней до операции на сердце ассоциируется со
значительным снижением риска развития ФП по
сравнению с плацебо [86]. Но, тем не менее, мета-ана-
лиз рандомизированных контролируемых исследо-
ваний не обнаружил значимой связи между дозой ста-
тинов и риском послеоперационной ФП, но показал за-
висимость эффекта от продолжительности лечения ста-
тинами до операции [87]. 

Различные мета-анализы применения статинов в ка-
честве первичной профилактики ФП дали спорную кар-
тину. Мета-анализ Fauchier и соавт. [88] результатов трёх
рандомизированных клинических исследований по пер-
вичной профилактике ФП показал незначительную
тенденцию к сокращению количества событий ФП. В
мета-анализе  Liu T. и соавт. [89] было отображено со-
кращение впервые возникшей ФП как после операции
на сердце, так и в нехирургической ситуации, но толь-
ко в обсервационных исследованиях. 

В мета-анализе Rahimi K. и соавт. [90] показано 30%
снижение относительного риска появления впервые воз-
никшей и персистирующей формы ФП у пациентов с
ОКС, операциями на сердце и после электрической кар-
диоверсии. 

Однако в более позднем мета-анализе эти же авто-
ры обнаружили, что положительное влияние статинов
на частоту развития ФП отмечалось преимущественно
в небольших разнородных исследованиях с коротким
сроком наблюдения. В больших, длительных иссле-
дованиях положительного влияния терапии статинами
выявлено не было, даже при сравнении более интен-
сивного их использования со стандартными дозами [91]. 

Таким образом, значение статинов с целью первичной
профилактики ФП не было достаточно показатель-
ным, за исключением пациентов, перенесших опера-
ции на сердце. 

Тем не менее, некоторые положительные отчеты лег-
ли в основу рекомендаций по использованию статинов
для профилактики ФП у пациентов с сопутствующими
заболеваниями сердца, в частности ХСН. С другой
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стороны, статины рекомендованы для профилактики
послеоперационной ФП [19] (табл. 1, 3).

Полиненасыщенные жирные кислоты
Омега-3 ПНЖК обладают широким спектром кар-

диометаболического действия, позволяющим при-
менять их для первичной и вторичной профилакти-
ки сердечно-сосудистых заболеваний [92]. Будучи уни-
версальным составляющим биологических мембран,
ω-3 ПНЖК способны регулировать активность не-
скольких мембранных белков и тем самым противо-
действовать аритмогенному эффекту дилатированных
предсердий [93]. 

Применение ω-3 ПНЖК — многообещающее на-
правление профилактики ФП, их антиаритмический эф-
фект считают обусловленным обратным электриче-
ским ремоделированием миокарда предсердий [94].
ω-3 ПНЖК оказывают прямое электрофизиологические
воздействие на некоторые ионные каналы, а также ока-
зывают противовоспалительное, антиоксидантное дей-
ствие, воздействуют на митоген-активированную про-
теинкиназу [95]. 

Кроме того, ω-3 ПНЖК могут уменьшить негативное
влияние основного заболевания сердца, например, за
счет снижения артериального давления и улучшения со-
кратительной функции миокарда [96].

В исследовании Kuopio Ischemic Heart Disease Risk Fac-
tor Study у 2174 мужчин в возрасте от 42 до 60 лет бо-
лее высокий уровень ω-3 ПНЖК в сыворотке крови ас-
социировался со снижением риска развития ФП [97].

По данным одного клинического исследования у 160
больных, которые предварительно получали ω-3 ПНЖК
минимум за 5 дней перед АКШ, отмечалась более низ-
кая частота вновь диагностированной ФП по сравнению
с контрольной группой [98, 99]. В другом исследова-
нии у 108 пациентов, перенесших изолированное
АКШ, принимавших ω-3 ПНЖК или плацебо за 5
дней до операции, послеоперационные ФП встретилась
у 43% больных в плацебо-группе и 56%  — в группе 

ω-3 ПНЖК, несмотря на значительно более высокий уро-
вень ПНЖК в сыворотке крови и в тканях правого
предсердия у последних. [100].

Омега-3 ПНЖК эффективно снижают количество слу-
чаев внезапной смерти и инфаркта миокарда, а также
продлевают жизнь после инфаркта миокарда и при ХСН
[92, 101]. Однако эти наблюдения не были воспроиз-
ведены в последующих двойных слепых рандомизи-
рованных контролируемых исследованиях [92]. 

У пациентов, получавших амиодарон и блокаторы
РААС, добавление к терапии ω-3 ПНЖК в дозе 2 г в сут-
ки способствовало повышению эффективности кар-
диоверсии и вероятности сохранения синусового рит-
ма в течение года по сравнению с группой плацебо [102].
Однако в другом исследовании, похожем по объёму и
периоду наблюдения, добавление ω-3 ПНЖК к терапии,
получаемой пациентами (амиодарон и блокаторы
РААС получали не все пациенты), не привело к умень-
шению частоты рецидивов ФП после успешной кар-
диоверсии [103].

Таким образом, хотя теоретические основы и экс-
периментальные свидетельства указывают на анти-
аритмический эффект ω-3 ПНЖК при ФП, доказа-
тельства эффективности в крупномасштабных испыта-
ниях до сих пор отсутствуют. Доза ω-3 ПНЖК, которая
может привести к антиаритмическим эффектам, и
продолжительность приема не установлены.

Заключение
«Терапия вверх по течению» (upstream treatment) при

помощи ингибиторов РААС, статинов, и, возможно, 
ω-3 ПНЖК может влиять на развитие ФП. Основой
благоприятного эффекта может быть предотвращение
структурных изменением предсердий [11, 19, 22, 23,
104]. 

Убедительные данные результатов экспериментов на
животных и положительные результаты клинических ис-
следований показывают, что эти методы могут быть по-
лезны для первичной профилактики ФП у отдельных ка-

Исследование Количество Основной Препарат Основные результаты
пациентов препарат сравнения

Ozaydin 362 Аторвастатин Использование статинов перед операцией АКШ уменьшало частоту впервые выявлен-
ной ФП у 8,2% пациентов, получавших аторвастатит, против 16,8%, получавших
стандартную терапию

MIRACL 2861 Аторвастатин Плацебо Использование статинов у больных с ОКС не оказывало влияние на частоту впервые
выявленной ФП — 1,8% при приеме аторвастатина, против 1,6% при приеме пла-
цебо

ARMYDA-3 200 Аторвастатин Плацебо Многофакторный анализ показал, что лечение аторвастатином было сопряжено со
снижением риска фибрилляции предсердий после операции на сердце на 61%

GISSI HF 3690 Розувастатин Плацебо Использование розувастатина у больных с ХСН без пароксизмов ФП в анамнезе не-
сколько снижало частоту впервые выявленной ФП — 13,9% при приеме розуваста-
тина, против 16% при приеме плацебо

Таблица 3. Применение статинов для первичной профилактики ФП
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тегорий пациентов. Тем не менее, достаточных доказа-
тельств, чтобы оправдать данные рекомендации и при-
менить их к более широкому кругу пациентов с факто-
рами риска ФП, в настоящее время нет. Таким образом,
обоснованно продолжение изучения как первичной, так
и вторичной профилактики ФП [104, 105].

Но  не стоит забывать о «традиционных» методах про-
филактики ФП и сердечно-сосудистых состояний, ко-

торые  часто ассоциируются с данным видом аритмии.
Контроль уровня АД, глюкозы крови, устранение таких
распространенных факторов риска, как избыточная мас-
са тела, гиподинамия, курение — все это ассоциируется
с меньшим риском возникновения ФП [11, 19].

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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