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Артериальная гипертензия — важнейший фактор 
риска фибрилляции предсердий

Фибрилляция предсердий (ФП) — наиболее часто 
встречающаяся устойчивая аритмия сердца, нередко 
приводящая к серьезным последствиям и являющаяся 
причиной преждевременной смерти больных с этой 
патологией. Распространенность ФП достигает 1–2 % 
в популяции и, по данным Американской коллегии 
кардиологов, ФП наблюдается у 2,6 миллионов жителей 
США [1]. По мнению A.J. Camm (2010), в настоящее 
время наблюдается эпидемия ФП [2]. Высказывается 
обоснованное предположение, что в ближайшие годы 
число пациентов с этой аритмией удвоится [3]. Наличие 
ФП, не обусловленной патологией клапанов сердца, 
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Резюме
Обзор литературы посвящен фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией. Рассмотрены 

патологические механизмы (гемодинамические, структурные и электрофизиологические) формирования фибрил-
ляции предсердий при артериальной гипертензии и роль ренин-ангиотензин-альдостероновой системы в патогенезе 
аритмии. В нем освещены проблемы первичной и вторичной профилактики фибрилляции предсердий с помощью 
антигипертензивной терапии, в том числе при использовании ингибиторов ангиотензинпревращающего фермен-
та, блокаторов рецепторов ангиотензина II 1-го типа и других антигипертензивных средств. В обзоре приведены 
современные представления о проведении профилактики тромбоэмболий у больных фибрилляцией предсердий с 
артериальной гипертензией.
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Abstract
Review deals with atrial fi brillation and arterial hypertension. Possible pathological mechanisms of atrial fi brillation 

due to hypertension include haemodynamic effects, structural and electrophysiological heart remodeling partly connected 
with activation of renin-angiotensin-aldosterone system. Problems of primary and secondary prevention of atrial fi brillation 
in hypertensive patients are discussed, particularly the role of antihypertensive treatment including angiotensin-converting 
enzyme inhibitors and angiotensin II receptor blockers. Risk stratifi cation for stroke and thromboembolism and anticoagulation 
therapy are discussed.

Key words: atrial fi brillation, arterial hypertension, antihypertensive therapy.

увеличивает риск развития инсульта в 5 раз [4]. Дока-
зано, что риск инсульта у больных с пароксизмальной 
формой ФП не ниже, чем при персистирующей форме 
[5]. В исследованиях RACE и AFFIRM установлено, 
что сочетание ФП с артериальной гипертензией (АГ) 
резко увеличивает риск тромбоэмболических осложне-
ний, в том числе инсульта, несмотря на терапию анти-
коагулянтами [6, 7]. Второе нежелательное последствие 
ФП — развитие и прогрессирование сердечной недо-
статочности. Эти осложнения увеличивают смертность 
пациентов с ФП. Кроме того, частые эпизоды ФП при 
пароксизмальной или персистирующей форме заболе-
вания являются причиной госпитализаций больных и 
ухудшают качество их жизни [8].
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ФП значительно чаще встречается у пациентов с 
органической патологией сердца и у лиц старшего воз-
раста [3, 9]. После 50 лет с каждым последующим деся-
тилетием жизни ФП встречается в 2 раза чаще, достигая 
10 % в популяции лиц старше 80 лет [10]. К наиболее 
значимым факторам риска развития ФП, кроме возраста, 
относятся: мужской пол, АГ, сердечная недостаточность, 
клапанные пороки сердца (особенно пороки митраль-
ного клапана), ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
тиреотоксикоз, сахарный диабет, ожирение, патология 
легких, злоупотребление алкоголем, курение [1, 9, 10]. 
В последнее время установлены новые причины развития 
ФП: синдром обструктивного апноэ/гипопноэ во время 
сна, воспаление и влияние наследственной предрасполо-
женности [11, 12].

В настоящее время артериальная гипертензия рас-
сматривается как определяющий, независимый, по-
тенциально обратимый фактор риска развития ФП [10, 
13]. Роль АГ в развитии ФП подтверждена в нескольких 
крупных клинических исследованиях: STOP-2, CAPPP, 
LIFE [14–16]. Кроме того, у больных моложе 60 лет 
без клинических и эхокардиографических признаков 
сердечно-сосудистых заболеваний, то есть у пациентов 
с «изолированной фибрилляцией предсердий» следует 
тщательно исключить АГ. Нередко у таких больных при 
детальном обследовании, включая 24-часовое монито-
рирование артериального давления (АД), можно диа-
гностировать АГ. Кроме того, у этих больных АГ может 
маскироваться применением бета-адреноблокаторов 
или блокаторов медленных кальциевых каналов (БКК), 
используемых в качестве антиаритмических препаратов, 
но одновременно и снижающих повышенный уровень 
АД [12]. Следует принимать во внимание еще одно 
обстоятельство — у пациентов с ФП и АГ следует ис-
ключать первичный альдостеронизм. ФП при первичном 
альдостеронизме встречается в 12,1 раза чаще, чем при 
эссенциальной АГ [17].

Относительный риск развития ФП при АГ составляет 
1,4–2,1 и не столь высок, как при хронической сердеч-
ной недостаточности или пороках сердца — 6,1–17,5 
и 2,2–8,3 соответственно [18]. Вместе с тем большая 
распространенность АГ в сравнении с приобретенными 
пороками сердца и с синдромом хронической сердечной 
недостаточности делают АГ важнейшей причиной ФП. 

Механизмы развития фибрилляции предсердий 
при артериальной гипертензии

Понимание механизмов развития и поддержания ФП 
при АГ может способствовать эффективной профилак-
тике и терапии, направленной на контроль ритма. АГ 
вызывает гемодинамические изменения, структурное и 
электрофизиологическое ремоделирование миокарда. 

Гемодинамические изменения
Фремингемское исследование доказало, что повыше-

ние систолического АД ассоциируется с ФП. Увеличение 
пульсового АД также является значимым фактором риска 
развития ФП [19]. У больных с пароксизмальной фор-
мой ФП ультразвуковое исследование, проведенное на 
фоне синусового ритма, показало следующее: скорость 

трансмитрального кровотока и показатели тканевой 
допплерографии, характеризующие скорость потока 
крови через митральное кольцо в момент сокращения 
левого предсердия, снижены [20]. Этот феномен от-
ражает сниженную сократительную функцию левого 
предсердия [21]. Одним из факторов, способствующих 
дилатации левого предсердия при АГ, является развитие 
гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ). В соответствии 
с законом Франка-Старлинга сократительная функция 
предсердий при их умеренном расширении возрастает. 
Однако чрезмерное увеличение левого предсердия при-
водит к дисфункции [22].

Структурное ремоделирование 
Ремоделирование сердца, возникающее при АГ, 

является причиной развития ФП. Особое значение для 
развития ФП принадлежит структурным изменениям 
предсердий [23]. Закономерное следствие АГ — форми-
рование ГЛЖ, что приводит к увеличению ригидности 
левого желудочка и ухудшению его диастолического 
расслабления. Вследствие этого возникает повышение 
давления в левом предсердии и его дилатация, что было 
показано во Фремингемском исследовании [24]. В рамках 
этого исследования также установлено, что увеличение 
толщины стенки левого желудочка на 4 мм повышает 
риск ФП на 28 %, а увеличение диаметра левого пред-
сердия на 5 мм повышает риск ФП на 39 % [10]. Доказано, 
что для развития ФП имеет значение не только диаметр 
левого предсердия, но и его объем, что особенно важно 
учитывать при асимметричном ремоделировании пред-
сердия [25]. Установлено, что у пациентов с ФП объем 
левого предсердия увеличен [20, 26] и этот показатель 
является значимым предиктором сердечно-сосудистых 
осложнений, в том числе эпизодов рецидивов ФП [27]. 

Структурное ремоделирование включает в себя 
изменение числа и размеров кардиомиоцитов, гибер-
нацию, воспаление, развитие жировой дегенерации, 
накопление внеклеточного матрикса и формирование 
фиброза. Фиброз — одна из главных составляющих 
структурного (и функционального) ремоделирования 
предсердий при ФП. Фиброз является следствием ис-
хода процессов репарации и реактивного ответа на вос-
паление, напряжение, повторяющийся оксидативный 
стресс, а также может возникать как следствие старения 
и апоптоза [28]. Фиброз миокарда приводит к замене 
предсердных кардиомиоцитов соединительной тканью, 
потере миофибрилл, накоплению гликогена, разрушению 
межклеточных соединений. Все это также способствует 
формированию дилатации предсердий [29]. F. Gaita и 
А. Blandino в 2011 году показали, что фиброз левого 
предсердия, диагностированный с помощью магнитно-
резонансной томографии, ассоциируется с риском раз-
вития инсульта у больных ФП [30]. Увеличение размеров 
левого предсердия, ассоциированное с его структурным 
ремоделированием, играет решающую роль в возникно-
вении и поддержании ФП [31].

Электрофизиологическое ремоделирование
Структурное ремоделирование предсердий приво-

дит к формированию электрического ремоделирования 
вследствие того, что участки гипертрофии, апоптоза, 
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некроза и фиброза в миокарде левого предсердия явля-
ются причиной замедления проведения электрического 
импульса по предсердиям. Структурные изменения 
создают множественные участки re-entry, и формируется 
ФП. Растяжение предсердий и повышение давления в 
предсердиях также относится к патофизиологическим 
изменениям, вызывающим укорочение эффективного 
рефрактерного периода и увеличение времени проведе-
ния импульса по предсердиям [10]. 

Кроме того, при пароксизмах ФП возникает индуци-
рованная тахикардией перегрузка миоцитов предсердий 
кальцием, что приводит к уменьшению эффективного 
рефрактерного периода предсердий. Этот феномен 
является компенсаторным механизмом при перегрузке 
клеток кальцием за счет уменьшения продолжительности 
волны возбуждения, что, в свою очередь, способствует 
множественным re-entry. При ФП активация попереч-
нополосатой мускулатуры предсердий приводит к по-
вышению уровня кальция в клетках кардиомиоцитов и 
генерирует ток кальция, который обеспечивает задержку 
триггерной активности. Повышение дисперсии рефрак-
терности и потеря или изменение частотной адаптации 
рефрактерного периода — составляющие электрического 
ремоделирования [29]. Быстрое электрофизиологическое 
ремоделирование, развивающееся в течение секунд и 
минут на фоне ФП, включает в себя модуляцию Ica и Ito 
ионных каналов, внутриклеточного кальция, фосфори-
лирования и оксидантного состояния. 

Следует подчеркнуть, что суправентрикулярная 
тахикардия, существующая длительное время, также 
вызывает электрические и структурные изменения 
сердца, которые носят название «кардиомиопатия, ин-
дуцированная тахикардией» [32]. Медленное электри-
ческое ремоделирование, формирующееся в течение 
дней и недель, характеризуется изменением адаптации 
подгрупп ионных каналов в мембране миоцита [29, 33]. 
Эта кардиомиопатия может способствовать повторному 
возникновению эпизодов аритмии, формированию стой-
ких нарушений ритма, а также развитию хронической 
сердечной недостаточности [32]. 

Роль ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы в развитии фибрилляции предсердий

Активность ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) играет важнейшую роль, наряду с ги-
перактивацией симпатической нервной системы, в раз-
витии ремоделирования сердца при АГ [34]. Кроме этих 
ключевых механизмов, в формировании ФП принимают 
участие и такие факторы, как воспаление, оксидативный 
стресс и перегрузка клеток миокарда Ca2+ [8]. В реали-
зации эффектов некоторых из этих механизмов также 
участвует РААС. 

Ангиотензин II — один из ключевых факторов, 
влияющих на прогрессирование ГЛЖ. При этом имеет 
значение не только активность циркулирующего ангио-
тензина II, но и тканевого, синтезируемого кардиомиоци-
тами [35]. Ангиотензин II активирует ростовые факторы, 
в том числе трансформирующий ростовой фактор бета 1 
(TGF-β1) [34]. Кроме того, ангиотензин II повышает 

давление и напряжение в левом предсердии [36], при 
этом скорость проведения импульса по предсердиям 
снижается [37]. В свою очередь, дилатация предсердий, 
возникающая на фоне ГЛЖ, также приводит к активации 
тканевой ренин-ангиотензиновой системы (РАС) и повы-
шению синтеза ангиотензина II [38].

Тканевой ангиотензин II, наряду с альдостероном, 
является мощным стимулятором фиброза миокарда, в том 
числе предсердий. Эти изменения структуры миокарда 
возникают вследствие снижения активности коллагена-
зы и активации внеклеточной сигнал-регулирующей и 
митоген-активированной протеинкиназы [36]. Экспери-
ментальные исследования показали, что ангиотензин II 
и минералкортикоидная активность усиливают фиброз 
миокарда, благодаря оксидативному стрессу [39, 40]. 
Оксидативный стресс активирует, в свою очередь, фер-
мент сигнал-регулирующую киназу апоптоза 1 (ASK1), 
что стимулирует развитие фиброза [41]. Следовательно, 
ангиотензин II, наряду с прямым эффектом, оказывает 
опосредованное действие на сердечную мышцу, индуци-
руя апоптоз, оксидативный стресс, активируя ростовые 
факторы, что стимулирует фиброз [34]. 

В экспериментальных исследованиях показано, что 
ангиотензин II участвует в формировании гипертониче-
ского сердца посредством стимуляции локального вос-
паления и периваскулярного фиброза. Ангиотензин II, 
действуя на рецепторы 1-го типа ангиотензина II, вы-
зывает инфильтрацию макрофагами периваскулярного 
пространства. Макрофаги выделяют цитокины и фак-
торы роста, в том числе трансформирующий фактор 
роста-бета (TGF-β), которые провоцируют воспаление и 
фиброз [42]. TGF-β стимулирует продукцию протеинов 
внеклеточного матрикса фибробластами. Полагают, что 
процессы фиброзообразования, индуцируемые TGF-β/
Smad3, играют существенную роль в ремоделировании 
миокарда [43].

Развитие ФП на фоне гиперактивности РААС может 
быть обусловлено также тем, что плотность рецепторов 
ангиотензина II в предсердиях больше, чем в желудочках 
[44]. Стимуляция рецепторов 1-го типа ангиотензина 
II запускает процесс фосфорилирования, что, в свою 
очередь, активирует семейство митоген-активных 
протеинкиназ (МАП), вызывающих гипертрофию кар-
диомиоцитов, пролиферацию фибробластов, накопление 
коллагена и апоптоз, способствуя развитию структурного 
ремоделирования предсердий. 

Альдостерон также вызывает выраженные из-
менения миокарда, не связанные с повышением АД. 
Гиперальдостеронизм индуцирует фиброз миокарда 
[45]. В кардиомиоцитах и в эндотелиоцитах миокарда 
обнаружены минералкортикоидные рецепторы [46]. 
Избыточная стимуляция этих рецепторов на фоне аль-
достеронизма вызывает развитие фиброза, нарушение 
проводимости в миокарде предсердий и ФП [47]. Кроме 
того, гипокалиемия, обусловленная альдостеронизмом и 
усугубляемая длительной терапией тиазидовыми диуре-
тиками у больных АГ, также может способствовать раз-
витию аритмий [48]. У больных АГ с высоким уровнем 
альдостерона нередко наблюдается перегрузка сердца 
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объемом, что подтверждается повышением конечного 
диастолического объема левого желудочка [49]. 

Установлено, что РААС влияет и на электрофизио-
логические свойства миокарда предсердий. Это объяс-
няется тем, что рецепторы к ангиотензину II 1-го типа 
в мембране клеток располагаются рядом с калиевыми 
каналами, и ангиотензин II блокирует выходящий ка-
лиевый ток [50]. Одним из косвенных доказательств того 
факта, что РААС принимает участие в ремоделировании 
предсердий и развитии ФП, служит тот факт, что у боль-
ных с постоянной формой ФП существует выраженная 
экспрессия ангиотензинпревращающего фермента и 
рецепторов к ангиотензину II 1-го типа [44, 51]. 

Стратегия лечения больных артериальной гипер-
тензией «Вверх по течению»

Восстановления синусового ритма можно достичь 
у многих больных ФП, но терапевтические и хирурги-
ческие методы лечения часто неэффективны либо дают 
кратковременный эффект. В настоящее время, несмотря 
на появление новых антиаритмических препаратов 
(дронедарон, вернакалант, тедисамил и другие), лечение 
больных с пароксизмальной и персистирующей форма-
ми ФП нельзя считать успешным [52]. В течение года 
после эпизода ФП на фоне антиаритмической терапии 
более чем у 50 % пациентов наблюдаются рецидивы 
аритмии [53]. Исходя из этого, большой интерес вы-
зывает предупреждение развития и рецидивирования 
ФП у больных высокого риска, то есть у пациентов, 
страдающих заболеваниями, нередко приводящими к 
развитию этой аритмии. Эта стратегия ведения больных, 
предложенная Европейским обществом кардиологов 
(2010), получила название «Upstream therapy» или те-
рапия «Вверх по течению», основу которой составляет 
первичная и вторичная профилактика ФП. Главное на-
правление «Upstream therapy» — эффективное лечение 
основного заболевания и его осложнений, вызывающих 
развитие ФП [54]. 

В последние годы появились доказательства на-
личия антиаритмических эффектов у лекарственных 
средств, которые не относятся к антиаритмическим 
препаратам. Препараты, предупреждающие развитие 
и прогрессирование ремоделирования миокарда, ока-
зывающие противовоспалительное и антиоксидантное 
действие, могут теоретически предупреждать развитие 
ФП [55]. Стратегия «Вверх по течению» включает 
различные средства, в том числе антигипертензивные 
препараты: ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (ИАПФ), антагонисты рецепторов ангиотен-
зина II (АРА), антагонисты рецепторов альдостерона, 
а также статины, ω-3 полиненасыщенные жирные кис-
лоты и другие [54, 56, 57]. 

Поскольку ангиотензин II — важнейший триггер 
ремоделирования левого предсердия, возникло предполо-
жение, что препараты, блокирующие РААС, в том числе 
ИАПФ, АРА, антагонисты рецепторов альдостерона и 
прямые блокаторы ренина могут предупреждать развитие 
и стабилизацию ФП у больных АГ [58].

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента и антагонисты ангиотензина II 1-го типа

Первичная профилактика ФП 
До настоящего времени отсутствуют проспективные 

клинические исследования, в которых была бы изучена 
частота развития ФП как первичной конечной точки у 
больных АГ, получающих терапию препаратами, бло-
кирующими РААС. Опубликовано несколько вторичных 
анализов больших рандомизированных клинических ис-
следований. Результаты этих мета-анализов не лишены 
недостатков, так как в процессе проведения исследова-
ний не было запланировано специальных обследований 
по диагностике ФП и дизайн исследований различался. 
Электрокардиография (ЭКГ), выполненная в опреде-
ленные сроки исследования, не позволяет выявлять все 
пароксизмы ФП. Однако проведенные сравнения групп 
различного лечения (с применением препаратов, блоки-
рующих РААС, и без таковых) вполне правомочны, так 
как в обеих сравниваемых группах применялась ЭКГ в 
определенные сроки наблюдения. В настоящее время 
проводятся клинические исследования, в которых ис-
пользуется метод мониторирования ЭКГ и дистанцион-
ной передачи информации с применением телефонной 
связи, что позволит выявлять случаи бессимптомных 
эпизодов ФП. 

Данные опубликованных клинических исследований 
о влиянии ИАПФ и АРА на развитие ФП у больных АГ 
противоречивы. Большинство мета-анализов демонстри-
рует тенденцию к положительному эффекту ИАПФ и 
АРА по первичной профилактике ФП у больных АГ, но 
лишь один мета-анализ показал статистически значимое 
снижение на 25 % относительного риска ФП [59]. По-
ложительный эффект в значительной степени связан со 
снижением риска развития пароксизмов ФП на 33 % в 
исследовании LIFE на фоне терапии лозартаном у боль-
ных АГ с ГЛЖ [60]. Кроме того, в исследовании VALUE 
[61] и в двух ретроспективных анализах баз данных, 
выполненных в США и в Великобритании, также про-
демонстрирована возможность с помощью ИАПФ и АРА 
отсрочить наступление ФП у больных АГ [54]. 

В мета-анализе, проведенном в 2010 году М.Р. Schnei-
der с соавторами, оценено влияние блокады РААС на 
предупреждение ФП. Цель этого исследования — выя-
вить категории больных, у которых применение блока-
торов РААС наиболее эффективно [62]. В мета-анализе 
суммированы данные 23 рандомизированных исследова-
ний, из них 6 проведено у больных АГ: CAPPP, STOP-2, 
LIFE, HOPE, VALUE, TRANSCENT [14, 15, 60, 61, 63, 
64]. Из 6 исследований в пяти частота развития ФП была 
вторичной конечной точкой, лишь в исследовании HOPE 
возникновение ФП было оценено ретроспективно при 
проведении post-hoс анализа. Кроме этого, 2 исследова-
ния, включенные в мета-анализ, проведены у больных, 
перенесших инфаркт миокарда, 3 исследования — у 
пациентов с сердечной недостаточностью, 8 исследо-
ваний — у больных ФП после кардиоверсии, и 4 ис-
следования оценивали вторичную фармакологическую 
профилактику пароксизмальной ФП. Всего в мета-анализ 
было включено 87 048 больных [62]. 
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Результаты мета-анализа по первичной профилактике 
ФП следующие: лечение блокаторами РААС достоверно 
не влияет на риск развития ФП по сравнению с плацебо 
или с другими лекарственными препаратами, такими 
как БКК дигидропиридинового ряда, диуретиками и 
бета-адреноблокаторами (ОР: 0,89; 95 % 0,75–1,05, р = 
0,17). При этом выявлено отличие в действии различ-
ных препаратов, блокирующих РААС. В исследованиях 
CAPPP, STOP-2, HOPE и TRANSCEND не выявлено 
преимуществ ИАПФ и АРА для предупреждения ФП 
[14, 15, 63, 64]. Вместе с тем в исследованиях LIFE и 
VALUE была продемонстрирована эффективность пре-
паратов, блокирующих РААС, по предупреждению ФП 
у больных АГ [60, 61]. 

В исследовании LIFE более 9000 больных АГ с 
признаками ГЛЖ по данным ЭКГ были рандомизи-
рованы в две группы и получали АРА (лозартан) или 
бета-адреноблокатор (атенолол). Антигипертензивный 
эффект в обеих исследуемых группах лечения был со-
поставим [16]. В последующий анализ риска развития 
ФП вошел 8851 пациент без предшествующего анамнеза 
ФП с исходным синусовым ритмом. В течение 4,8 года 
наблюдения в рамках исследования и при плановых ре-
гистрациях ЭКГ установлено, что терапия лозартаном на 
33 % снижает риск впервые возникших эпизодов ФП по 
сравнению с терапией атенололом (р < 0,001) [60]. В этом 
исследовании также было показано, что для пациентов с 
впервые диагностированной ФП риск развития сердечно-
сосудистых событий возрастал в 2 раза, риск инсульта — в 
3 раза, а риск госпитализаций в связи с сердечной недо-
статочностью увеличивался в 5 раз [60]. 

В другом многоцентровом исследовании VALUE, 
включавшем более 15000 пациентов с АГ высокого 
риска, получавших терапию АРА валсартаном или БКК 
амлодипином, новые случаи ФП, диагностированные 
по данным ЭКГ, расценивались как вторичная конечная 
точка. В течение 4,2 года частота впервые зарегистри-
рованных эпизодов ФП составила 3,67 % в группе 
пациентов, получавших валсартан, и 4,34 % у больных, 
получавших амлодипин; относительный риск ФП со-
ставил 0,84 (р = 0,045) [61]. Частота постоянной формы 
ФП составила 1,35 % в группе валсартана и 1,97 % в 
группе амлодипина, относительный риск составил 0,68 
(р = 0,00046). В этом исследовании антиаритмический 
эффект валсартана сохранялся и при анализе с учетом 
возраста обследованных, наличия ИБС и ГЛЖ [61].

В исследовании CHARM преимущество лечения 
ИАПФ и АРА для профилактики ФП более очевидно у 
больных сердечной недостаточностью со сниженной си-
столической функцией [65]. Следовательно, при примене-
нии блокаторов РААС с целью первичной профилактики 
ФП наибольший эффект наблюдался у пациентов с ГЛЖ 
и/или с хронической сердечной недостаточностью [62]. 

Эффект ИАПФ и АРА по предупреждению ФП при-
сутствовал у пациентов с множественными сердечно-
сосудистыми факторами риска, включая АГ, сахарный 
диабет, ИБС, цереброваскулярные заболевания, атеро-
склероз периферических артерий и гиперхолестерин-
емию. Именно такие пациенты вошли в исследование 

HOPE и TRANSCEND, и в этих исследованиях рамиприл 
и телмисартан соответственно не продемонстрировали 
протективного действия ИАПФ и АРА по первичной 
профилактике ФП [63, 64]. В крупном многоцентровом 
исследовании TRANSCENT, включавшем 69 % больных 
АГ, не было выявлено различий в частоте новых случаев 
ФП среди пациентов, получавших АРА телмисартан, 
ИАПФ рамиприл или комбинацию из этих двух пре-
паратов [64]. В исследованиях CAPPP и STOP-2 при 
ретроспективном анализе не было обнаружено поло-
жительного антиаритмического влияния блокады РААС 
(каптоприла, эналаприла и лизиноприла) [15, 14]. Следу-
ет еще раз подчеркнуть, что анализ развития ФП не был 
изначально запланирован в этих исследованиях. 

Противоречивые результаты, полученные при изуче-
нии влияния РААС на риск первичного развития ФП, 
можно объяснить рядом обстоятельств. Во-первых, ис-
следования, включенные в мета-анализ М.Р. Schneider с 
соавторами (2010), неоднородны и, наряду с пациентами 
с АГ, в некоторые из них были включены больные высо-
кого сердечно-сосудистого риска, но с нормальным АД 
[62]. При этом большое значение у больных АГ имеет 
снижение АД до нормального уровня, регрессия ГЛЖ, 
уменьшение размеров левого предсердия. Кроме того, 
следует принимать во внимание методику регистрации 
ФП, так как многие исследования регистрировали лишь 
стандартную ЭКГ в определенные сроки, и многие 
эпизоды аритмии могли быть не диагностированы. Для 
получения точного ответа на вопрос, могут ли ИАПФ 
или АРА предупреждать ФП, следует продолжить иссле-
дования в этом направлении и шире применять при этом 
телемониторирование ЭКГ и имплантацию устройств, 
регистрирующих аритмии.

Вторичная профилактика ФП
Вторичной профилактике ФП посвящено 12 исследо-

ваний, в которых эта аритмия была первичной конечной 
точкой. В 8 исследованиях проанализированы рецидивы 
ФП после кардиоверсии [66–73], а в 4 исследованиях 
оценена медикаментозная профилактика рецидивов ФП 
[74–77]. 

В мета-анализе, проведенном М.Р. Schneider с со-
авторами (2010), оценено влияние препаратов, блоки-
рующих РААС, на предупреждение повторных эпизодов 
ФП. В мета-анализ вошли 8 исследований, оценивавших 
рецидивы ФП после электрической или медикаментозной 
кардиоверсии [62].

В нескольких исследованиях проверена гипотеза о 
том, что комбинированная терапия антиаритмическим 
препаратом амиодароном в сочетании с блокатором 
РААС после электрической кардиоверсии у пациентов с 
ФП может более эффективно предупреждать рецидивы 
аритмии, чем монотерапия амиодароном. Вторичная 
профилактика ФП с помощью препаратов, блокирующих 
РААС, после кардиоверсии, как показал мета-анализ 
М.Р. Schneider c соавторами (2010), была в целом эф-
фективна, но существовали различия в результатах от-
дельных исследований [62]. 

Первое сообщение о вторичной профилактике после 
кардиоверсии, опубликованное Van den Berg с соавторами 
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в 1995 году, продемонстрировало эффект ИАПФ лизино-
прила, но характерной особенностью этого исследования 
было то, что оно включало больных с сопутствующей 
хронической сердечной недостаточностью [66]. Позже 
антиаритмический эффект лизиноприла при ФП был 
подтвержден в исследовании, выполненном в 2005 году 
Б.А. Татарским с соавторами [56]. Из 7 других исследо-
ваний, включенных в мета-анализ, в пяти продемонстри-
рован положительный эффект блокады РААС [66–68, 72], 
а в двух не выявлено преимуществ [71, 73]. В частности, 
в небольшом открытом рандомизированном исследо-
вании было показано, что добавление ирбесартана к 
амиодарону в сравнении с монотерапией амиодароном 
приводило к увеличению времени сохранения синусово-
го ритма (80 против 56 %, р = 0,007) [67]. В подгруппе 
больных АГ была обнаружена тенденция к большему 
антиаритмическому эффекту комбинированной терапии 
ирбесартаном и амиодароном в сравнении с амиодароном 
(относительный риск 0,49). Многофакторный анализ, 
проведенный в этом исследовании, доказал, что терапия 
ирбесартаном влияла на сохранение синусового ритма 
[67]. В другом исследовании, проведенном K.C. Ueng 
c соавторами (2003), также показано, что добавление 
эналаприла к амиодарону способствовало сохранению 
синусового ритма [68]. 

Лечение кандесартаном без сопутствующей анти-
аритмической терапии перед процедурой электрической 
кардиоверсии у больных ФП было проведено в иссле-
довании CAPRAF. Однако в этом исследовании лишь у 
25–35 % пациентов была АГ и различий в сохранении 
синусового ритма после кардиоверсии среди больных, 
получавших и не получавших кандесартан, не было [71]. 
В исследовании GISSI-AF вторичная профилактика ФП с 
помощью терапии АРА валсартаном также не принесла 
желаемого результата [73]. Отсутствие положительного 
результата в двух исследованиях можно объяснить пре-
жде всего тем, что многие больные после кардиоверсии 
не получали антиаритмическую терапию [71, 73].

 Суммируя данные мета-анализа, М.Р. Schneider c 
соавторами установили, что применение ИАПФ или АРА 
снижало риск рецидива ФП после кардиоверсии на 45 % 
(ОР: 0,55; 95 % 0,34–0,89, р = 0,01) [62].

Вторичная профилактика ФП с помощью препаратов, 
блокирующих РААС, в сочетании с антиаритмическими 
средствами изучена в 4 исследованиях. Практически 
все исследования доказывают положительное влияние 
блокады РААС. Так, исследование Y. Yin с соавторами 
(2006) показало, что сочетание ИАПФ периндоприла 
или АРА лозартана с амиодароном на 61 % эффективнее 
предупреждает рецидивы ФП, чем терапия амиодароном 
(ОР: 0,39; 95 % 0,20–0,78). При этом не выявлено раз-
личий между ИАПФ и АРА [74]. Объяснить это положи-
тельное влияние можно тем, что терапия ИАПФ и АРА 
в сочетании с антиаритмическим препаратом предупре-
ждала увеличение левого предсердия в большей степени, 
чем монотерапия амиодароном. R. Fogari с соавторами 
выполнили три исследования у больных АГ, в которых 
проведено сопоставление препаратов, блокирующих 
РААС, с другими антигипертензивными средствами 

[75–77]. В первом исследовании показано, что добавле-
ние лозартана к амиодарону приводило к существенному 
уменьшению числа пациентов с рецидивами пароксизмов 
ФП (на 76 %), чем на фоне добавления БКК амлодипина 
к амиодарону (р < 0,01) (ОР: 0,24; 95 % 0,12–0,49) [75]. 
Во второе исследование были включены пациенты с 
мягкой АГ и синусовым ритмом на момент включения 
в исследование, но имевшие в анамнезе как минимум 2 
эпизода ФП в течение предшествующих 6 месяцев. Паци-
енты были рандомизированы в 3 группы и в течение года 
получали терапию АРА валсартаном, ИАПФ рамиприлом 
или БКК амлодипином [76]. Повторных эпизодов ФП 
регистрировалось значительно меньше среди больных, 
получавших блокаторы РААС (АРА или ИАПФ), по 
сравнению с пациентами, получавшими амлодипин (ОР: 
0,34; 95 % 0,21–0,56), несмотря на аналогичное снижение 
уровня АД. Это доказывает существование иного, нежели 
лишь гемодинамического, влияния блокаторов РААС 
[76]. Третье исследование проведено у пациентов с АГ и 
сахарным диабетом типа 2. В нем показано, что терапия 
валсартаном или рамиприлом на 51 % эффективнее, чем 
терапия атенололом, несмотря на отсутствие различия в 
снижении АД [77]. 

Ретроспективный анализ исследования AFFIRM 
не продемонстрировал преимуществ препаратов, бло-
кирующих РААС, для контроля синусового ритма, но 
выявил очевидное преимущество этих препаратов у 
больных хронической сердечной недостаточностью — 
пароксизмы ФП у этих пациентов на фоне лечения 
ингибиторами РААС возникали реже (11,9 и 35,9 %; р < 
0,0001) [78]. Результаты исследования J-RHYTHM II 
не продемонстрировали преимущества кандесартана в 
сравнении с амлодипином по предупреждению ФП, диа-
гностированной методом трансляционного мониторин-
га при наблюдении в течение 1 года [79]. Исследование 
ANTIPAF, в котором оценена возможность повторного 
развития ФП у больных без выраженных структурных 
изменений сердца, не выявило достоверного различия 
между АРА олмесартаном и плацебо в отношении 
количества дней с документированными эпизодами 
пароксизмов ФП, диагностированных телеметрическим 
способом [80]. 

Таким образом, терапия препаратами, блокирую-
щими РАС (ИАПФ и АРА), в сочетании с амиодароном 
эффективна для вторичной профилактики ФП при АГ, 
такое лечение снижало относительный риск ФП на 63 % 
по сравнению с лечением только антиаритмиками (ОР: 
0,37; 95 % 0,27–0,49, р < 0,001) [62]. Вопрос по поводу 
вторичной профилактики ФП с помощью препаратов, 
блокирующих РААС у больных без АГ, не получающих 
специальную антиаритмическую терапию, остается 
открытым [81]. У больных с так называемой «рефрак-
терной ФП» положительного эффекта блокады РААС 
не обнаружено [62].

Антагонисты рецепторов альдостерона 
Поскольку альдостерон оказывает мощное про-

фибротическое действие на миокард и вызывает дила-
тацию камер сердца, а альдостеронизм ассоциируется 
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со значительным увеличением риска развития ФП, 
возникло предположение, что антагонисты рецепторов 
альдостерона могут предупреждать ремоделирование 
сердца и развитие ФП.

В настоящее время продолжаются клинические 
исследования, цель которых — оценить возможность 
первичной и вторичной профилактики ФП с помощью 
антагонистов рецепторов альдостерона спиронолактона 
и эплеренона в качестве монотерапии или в сочетании с 
другими препаратами, блокирующими РААС (EPLERAF, 
RACE 3, Vanderbilt study) [82].

Прямой ингибитор ренина
В литературе имеются немногочисленные работы, 

в которых исследована антиаритмическая активность 
прямого ингибитора ренина. Секреция ренина является 
первым и важнейшим этапом в повышении синтеза 
ангиотензина I, ангиотензина II и других активных 
компонентов РААС [83]. Исходя из этого, возникло пред-
положение, что блокада ренина — одного из ключевых 
регуляторов РААС — может быть эффективна у паци-
ентов с пароксизмальной формой ФП в сочетании с АГ. 
В открытом сравнительном исследовании, проведенном 
Б.А. Татарским с соавторами (2010), показано, что на 
фоне терапии, включавшей сочетание прямого блокатора 
ренина алискирена с ИАПФ или с АРА, пароксизмы ФП 
возникали реже, чем у больных, получавших другую 
антигипертензивную терапию. Терапия алискиреном 
приводила также к ускорению времени внутри- и меж-
предсердного проведения [33].

В Европейских рекомендациях по лечению ФП 2010 
года содержится информация, что ИАПФ и АРА реко-
мендованы для первичной профилактики ФП больным 
АГ, особенно имеющим ГЛЖ, больным хронической 
сердечной недостаточностью, больным с низкой фрак-
цией выброса левого желудочка (класс показаний IIа) и 
не рекомендованы больным без сердечно-сосудистых 
заболеваний (класс показаний III) [54].

 У пациентов с рецидивирующей формой ФП, по-
лучающих антиаритмические препараты, Европейское 
общество кардиологов рекомендует в целях вторичной 
профилактики ФП использовать ИАПФ и АРА (класс 
показаний IIb). Кроме того, ИАПФ и АРА могут быть 
с успехом использованы у больных, которым планиру-
ется электрическая кардиоверсия, для предупреждения 
рецидивов пароксизмальной и персистирующей форм 
ФП. Эти препараты следует применять перед кар-
диоверсией в тех случаях, когда есть дополнительные 
показания для их использования, кроме ФП, прежде 
всего АГ [54]. 

Механизмы предупреждения фибрилляции предсер-
дий при применении препаратов, блокирующих ренин-
ангиотензин-альдостероновую систему

В настоящее время доказано участие РААС в возник-
новении и поддержании ФП, а ангиотензин II признан 
ключевым элементом в ремоделировании предсердий при 
ФП [57]. Предупреждение ФП у людей с помощью препа-
ратов, блокирующих РААС, осуществляется посредством 
гемодинамических и негемодинамических механизмов. 

В экспериментальных исследованиях было доказано, что 
ИАПФ и АРА могут предупреждать развитие структурно-
го и электрического ремоделирования сердца [38, 51, 84]. 
Существуют по крайней мере 3 механизма, посредством 
которых ИАПФ оказывают антиаритмическое действие: 
а) снижение напряжения предсердий, б) уменьшение 
фиброза миокарда предсердий, в) регуляция функции 
ионных каналов [53]. 

Безусловно, для предупреждения ФП имеет значение 
снижение АД, наблюдающееся при применении препа-
ратов, блокирующих РААС, что устраняет избыточную 
нагрузку на миокард левого желудочка [58]. Предупре-
ждение прогрессирования ГЛЖ (или ее регрессия) на 
фоне терапии этими препаратами также может иметь 
существенное значение для снижения риска развития 
ФП. Важнейшее значение для профилактики ФП имеет 
уменьшение напряжения и объема левого предсердия 
[58]. Доказано, что у больных АГ с высоким уровнем 
альдостерона спиронолактон уменьшает конечный 
диастолический объем левого желудочка и объем ле-
вого предсердия [47]. Установлено, что ИАПФ и АРА 
способны уменьшать фиброз миокарда в предсердиях 
[85], независимо от уменьшения внутрипредсердного 
давления [38]. Блокада РААС вызывает калийсберегаю-
щий эффект и вследствие этого может уменьшать риск 
развития тахиаритмий. 

Кроме того, предполагается наличие прямого 
антиаритмического эффекта этих препаратов. В част-
ности, ИАПФ и АРА оказывают благоприятное влияние 
на электрическое ремоделирование сердца [38, 86]. 
Обсуждаются и иные антиаритмические механизмы 
блокаторов РААС: влияние на функцию ионных кана-
лов, улучшение внутрипредсердной проводимости [58]. 
Доказано влияние РААС на электрофизиологические 
свойства миокарда предсердий и легочных вен. Рецеп-
торы к ангиотензину II 1-го типа в клеточной мембране 
расположены рядом с калиевыми каналами и блокада 
рецепторов ангиотензина II может оказывать влияние 
на ток калия. Косвенным подтверждением этого пред-
положения являются результаты исследования F. Bel-
luzzi с соавторами (2009), показавшими, что рамиприл 
снижает риск рецидивов ФП у больных с изолированной 
формой ФП [72].

АРА блокируют воздействие ангиотензина II, син-
тезируемого как с помощью АПФ-зависимого, так и с 
помощью АПФ-независимого превращения, на уровне 
рецепторов 1-го типа. ИАПФ блокируют лишь АПФ-
зависимый путь синтеза ангиотензина II. Различия в 
механизмах действия АРА и ИАПФ могут обуслов-
ливать и различия во влиянии на риск развития ФП. 
Исследования, проведенные к настоящему времени, не 
предоставляют убедительной информации о первичной 
профилактике ФП с помощью блокаторов РААС. Вместе 
с тем G. Mancia считает, что применение препаратов, 
блокирующих РААС, для вторичной профилактики при 
пароксизмальной или персистирующей ФП оправда-
но, особенно при наличии других показаний к терапии 
ИАПФ или АРА — АГ, сердечной недостаточности или 
сахарного диабета [87]. 
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Что имеет большее значение для профилактики 
фибрилляции предсердий — нормализация АД или при-
менение препаратов, блокирующих РААС? 

Несомненно, что АГ — фактор риска развития ФП. 
Однако до настоящего времени остается открытым 
следующий вопрос: что важнее для предотвращения 
рецидивов ФП — снижение АД как таковое либо тера-
пия антигипертензивным препаратом, блокирующим 
РААС?

Y. Tanabe с соавторами (2009) провели открытое 
сравнительное исследование у 112 пациентов с парок-
сизмальной формой ФП и показали, что доля больных 
без рецидивов ФП выше среди пациентов с «идеальным» 
контролем АД (83 %), чем у больных с недостаточным 
контролем АГ (23 %, р < 0,05) и практически не зависит 
от вида антигипертензивной терапии — препаратами, 
блокирующими РААС, и препаратами, не влияющими на 
активность этой системы (56 и 61 % соответственно) [88]. 
В этом же исследовании было показано, что у больных с 
«идеальным» контролем АД диаметр левого предсердия 
был меньше, чем у пациентов с недостаточной эффек-
тивностью антигипертензивной терапии [88]. Этот факт 
еще раз свидетельствует о роли ремоделирования левого 
предсердия в развитии ФП и о значении контроля АД для 
предупреждения рецидивов аритмии. 

Таким образом, ответ на вопрос о роли антигипертен-
зивной терапии, в частности препаратов, блокирующих 
РААС, при пароксизмальной и персистирующей ФП 
остается открытым [82]. В настоящее время проводится 
несколько крупных многоцентровых исследований по 
первичной и вторичной профилактике ФП: CTAF 2, 
EPLERAF, RACE 3, CREATIVE-AF и PREFACE. Резуль-
таты этих исследований позволят ответить на вопрос о 
роли препаратов, блокирующих РААС, при ФП. 

Бета-адреноблокаторы
В настоящее время использование бета-адренобло-

каторов в качестве препаратов первого ряда для лечения 
пациентов с АГ подвергается сомнению [87]. Вместе с 
тем бета-адреноблокаторы хорошо себя зарекомендова-
ли в качестве средств для контроля частоты сердечных 
сокращений при постоянной форме ФП и, возможно, 
бета-адреноблокаторы оказывают антиаритмическое 
воздействие, сохраняя синусовый ритм, особенно при 
сердечной недостаточности и после операций на сердце 
[89, 90]. Контроль частоты сердечных сокращений — зна-
чимый механизм предупреждения развития и прогресси-
рования кардиомиопатии, индуцированной тахикардией 
[32]. В настоящее время считается, что практически 
все пациенты с постоянной формой ФП для контроля 
частоты ритма желудочков должны получать бета-
адреноблокаторы. Особенно целесообразно использовать 
бета-адреноблокаторы у пациентов с ИБС. Исключением 
из этого правила должны быть только больные, которым 
этот класс препаратов противопоказан. В дополнение к 
бета-адреноблокаторам для контроля частоты сердечных 
сокращений можно добавлять дигоксин, а в некоторых 
случаях и амиодарон [32]. При этом частота сокращений 
желудочков в покое не должна превышать 80 в минуту, при 

умеренной физической нагрузке — не более 120 в минуту, 
а средняя частота за 24 часа по данным мониторирования 
не должна быть более 100 в минуту [32]. В Европейских 
рекомендациях по ФП (2010) также уделяется большое 
внимание контролю частоты ритма, но предлагаются ме-
нее строгие нормативы частоты сердечных сокращений 
в покое у больных с постоянной формой ФП — менее 
110 в минуту у пациентов с сохранной функцией левого 
желудочка (ФВ > 0,40) и отсутствием (или наличием сла-
бо выраженных) симптомов, обусловленных аритмией. 
Это положение основано на результатах исследования 
RACE-II (Rate Control Effi cacy in Permanent Atrial Fibril-
lation) [91], в котором было доказано, что более строгий 
контроль частоты сердечных сокращений (< 80 ударов 
в минуту) не имеет преимуществ перед менее строгим 
контролем (< 110 ударов в минуту). В мета-анализе, 
включавшем почти 12 000 пациентов с систолической 
дисфункцией миокарда (около 90 % из них принимали 
блокаторы РАСС), установлено, что бета-адреноблокаторы 
на 27 % снижают риск развития новых случаев ФП (ОР 
0,61–0,86, р < 0,001) [89]. Известно, что неселективный 
бета-адреноблокатор соталол является эффективным 
препаратом для поддержания синусового ритма, но об-
ладает про-аритмогенным действием и не рекомендован 
для лечения АГ. Возможное антиаритмическое действие 
бета-адреноблокаторов по снижению вероятности раз-
вития ФП может быть опосредовано предупреждением 
прогрессирования ремоделирования сердца и ишемии, 
снижением активности симпатической нервной системы 
или влиянием на потенциал действия [89]. При лечении 
больных АГ следует также иметь в виду, что назначение 
бета-адреноблокаторов в качестве антигипертензивных 
средств может нивелировать симптомы, возникающие во 
время пароксизмов аритмии, и вследствие этого ФП может 
оставаться не диагностированной.

Блокаторы кальциевых каналов
Блокаторы кальциевых каналов (БКК) представляют 

собой гетерогенную группу препаратов, обладающих 
антигипертензивными свойствами. Недигидропириди-
новые БКК, в частности дилтиазем и верапамил, исполь-
зуются для контроля частоты сокращений желудочков 
при ФП, так как замедляют проведение импульсов по 
атриовентрикулярному соединению. По данным неко-
торых исследователей, верапамил также способствует 
сохранению синусового ритма после кардиоверсии. 
Гипотетически препараты, снижающие уровень каль-
ция, могут способствовать перегрузке Ca2+ клеток в 
случае электрического ремоделирования предсердий, 
вызванного тахикардией [92]. В то же время разные 
исследования демонстрируют противоречивые резуль-
таты, в частности, в исследовании VALUE показано, что 
валсартан превосходит амлодипин по предупреждению 
новых случаев развития ФП [61].

Диуретики
Диуретики нередко входят в состав антигипертен-

зивной терапии, но частота новых случаев ФП на фоне 
лечения этими препаратами исследована недостаточно. 
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В исследовании ветеранов показано, что при мягкой и 
умеренной АГ монотерапия гидрохлортиазидом ассо-
циировалась с более значимым уменьшением массы 
миокарда левого желудочка и большим уменьшением 
размеров левого предсердия, чем лечение другими анти-
гипертензивными препаратами [93, 94]. Общеизвестно, 
что именно масса миокарда левого желудочка и размеры 
левого предсердия являются ведущими факторами риска 
развития ФП. Вместе с тем тиазидовые диуретики могут 
вызывать гипокалиемию, которая может провоцировать 
нарушения ритма, в том числе ФП [54]. Комбинированная 
терапия, часто используемая в настоящее время, в состав 
которой входят АРА и диуретик или ИАПФ и диуретик, 
особенно тиазидоподобный индапамид, значительно 
реже вызывают снижение уровня калия и, следовательно, 
может реже провоцировать пароксизмы ФП, чем моно-
терапия диуретиками. 

Агонисты имидазолиновых рецепторов
Препараты этого класса используются в лечении 

больных АГ, особенно если гипертензия сочетается с 
другими компонентами метаболического синдрома. 
Наряду с антигипертензивным действием, применение 
моксонидина сопровождается уменьшением массы 
тела и ГЛЖ, снижением инсулинорезистентности и 
активности РААС [95–99]. Снижение массы тела, про-
демонстрированное для моксонидина в исследовании 
CAMUS (2004), — важный аспект профилактики ФП, 
так как ожирение — один из факторов риска развития 
этой аритмии [54]. Кроме того, в исследовании AFFIRM 
(Atrial Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhythm Man-
agement) установлено, что у больных ожирением частота 
рецидивов ФП больше и этот показатель коррелирует с 
размером левого предсердия [100]. 

Е.А. Чубенко с соавторами (2010) установили, что 
терапия моксонидином у женщин с гипертонической 
болезнью и метаболическим синдромом в постменопаузе 
сопровождалась уменьшением размеров левого предсер-
дия [96]. Объем левого предсердия, как известно, имеет 
большое значение для развития и стабилизации ФП. 
Следовательно, требуются дальнейшие исследования 
с целью уточнения роли агонистов имидазолиновых 
рецепторов для профилактики ФП. 

Выбор терапии для контроля синусового ритма и 
профилактики тромбоэмболий у пациентов с фибрил-
ляцией предсердий и артериальной гипертензией

Выбор антиаритмического препарата для поддержа-
ния синусового ритма у больных АГ зависит от наличия 
ГЛЖ и сопутствующей сердечно-сосудистой патологии. 
При наличии значимой ГЛЖ (толщина стенки левого 
желудочка > 1,4 см) без признаков ИБС и хронической 
сердечной недостаточности (III–IV функционального 
класса) больным показана терапия амиодароном. Если у 
больного нет выраженной ГЛЖ, то для предупреждения 
ФП возможно применение дронедарона, флекаинида, 
пропафенона или соталола [1]. Сочетание амиодарона 
и ИАПФ или АРА для поддержания синусового ритма 
более эффективно, чем монотерапия амиодароном.

Таблица 1
РИСК ИНСУЛЬТА ИЛИ ТРОМБОЭМБОЛИИ 

У БОЛЬНОГО С НЕКЛАПАННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ 
ПРЕДСЕРДИЙ (ШКАЛА CHA2DS2VASc*) 

«Большие» факторы риска
Клинически значимые 

факторы риска, не отно-
сящиеся к «большим»

Инсульт транзиторная 
ишемическая атака или 
тромбоэмболия в анам-
незе,
Возраст ≥ 75 лет

Хроническая сердечная 
недостаточность или 
значимая дисфункция 
ЛЖ (ФВ ≤ 40 %), 
АГ,
Сахарный диабет,
Женский пол,
Возраст 65–74 года,
Сердечно-сосудистые 
заболевания

Признак или заболевание Количество баллов
Хроническая сердечная 
недостаточность
или ФВЛЖ < 40 %

1

Артериальная гипертензия 1
Возраст > 75 лет 2
Сахарный диабет 1
Инсульт / Транзиторная 
ишемическая атака / Тром-
боэмболия (в анамнезе)

2

Сердечно-сосудистые за-
болевания* 1

Возраст 65–74 года 1
Пол (женский) 1

Примечание: * — Шкала CHA2DS2VASc: Chronic heart fail-
ure (сердечная недостаточность), Hypertension (гипертензия), Age 
(возраст) (удвоенный), Diabetes (диабет), Stroke/TIA/Thromboembo-
lism (инсульт/ТИА/тромбоэмболии) (удвоенный), Vascular disease 
(сердечно-сосудистые заболевания)а, Age (возраст), Sex (женский 
пол); ** — сердечно-сосудистые заболевания (инфаркт миокарда в 
анамнезе, заболевания периферических артерий, атеросклероз аорты); 
ЛЖ — левый желудочек; ФВ — фракция выброса; АГ — артериальная 
гипертензия.

Наличие у больного двух и более баллов по шкале CHA2DS2VASc 
служит показанием к терапии антикоагулянтами, при наличии 1 балла 
возможен выбор между антикоагулянтами и аспирином, 0 баллов —  
возможна терапия аспирином (адаптировано по ESC AF Guidelines 
http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/Guidelines-
Documents/guidelines-afi b-FT.pdf).

Большинство пациентов с ФП нуждаются в терапии 
антикоагулянтами для предупреждения образования тром-
бов в предсердиях и профилактики тромбоэмболических 
осложнений, в том числе ишемических инсультов. На-
личие АГ существенно увеличивает риск ишемических 
инсультов и относится к факторам риска, которые следует 
учитывать при определении показаний к терапии анти-
коагулянтами (шкала CHA2DS2-VASc) [54] (табл. 1). При 
наличии у больного с неклапанной ФП двух и более баллов 
по этой шкале целесообразно проводить терапию антикоа-
гулянтами, а при наличии 1 балла следует сделать выбор 
между антикоагулянтами или дезагрегантами. Необходи-
мо также учитывать тот факт, что риск тромбоэмболий у 
больных АГ после кардиоверсии выше, так как на фоне 
предшествующей антигипертензивной терапии могут на-
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блюдаться эпизоды бессимптомной рецидивирующей ФП. 
Вместе с тем терапия антикоагулянтами у больных ФП в 
сочетании с неконтролируемой АГ чаще осложняется не 
только ишемическими, но и геморрагическими инсульта-
ми [101]. Исходя из этого, терапию антикоагулянтами це-
лесообразно начинать после нормализации уровня АД. 

В Рекомендациях Американского общества сердца по 
лечению больных ФП постулируется, что варфарин (при 
достижении уровня международного нормализованного 
отношения 2,0–3,0) более эффективно предупреждает 
тромбоэмболии у больных с ФП, чем комбинация аспи-
рина и клопидогреля, хотя эти две стратегии лечения с 
одинаковой частотой осложняются кровотечениями [1]. 
Исходя из этого, стратегия лечения аспирином в соче-
тании с клопидогрелем показана только тем больным, 
которые отказываются от использования непрямых 
антикоагулянтов, либо врач не уверен в безопасности 
применения варфарина (класс IIb, уровень очевидно-
сти В) [1]. Остальные больные высокого риска развития 
тромбоэмболий должны получать антикоагулянты. 

Вместе с тем варфарин не лишен ряда недостатков: 
применение этого препарата требует постоянного кон-
троля коагуляционного статуса, на фоне применения 
варфарина часто наблюдаются кровотечения, а эффек-
тивная доза препарата зависит от характера пищи и 
применения других лекарственных средств. Исходя из 
этого, в последнее время создаются новые антикоагу-
лянты для профилактики тромбоэмболий у больных ФП: 
прямые ингибиторы тромбина (дабигатрана этексилат, 
AZD0837 и другие) и ингибиторы Ха фактора, приме-
няемые внутрь (ривароксабан, апиксабан и другие) [1]. 
Дабигатрана этексилат — пролекарство, которое быстро 
метаболизируется в активный прямой ингибитор тром-
бина, действующий независимо от цитохрома Р-450. Он 
изучен в исследовании RELY (Randomized Evaluation of 
Long-Term Anticoagulation Therapy), продемонстрировав-
шем, что дабигатрана этексилат не менее эффективен, 
чем варфарин, но более безопасен, так как реже вызывает 
кровотечения [102]. С 2010 года дабигатрана этексилат 
разрешен FDA (Food, Drug Administration) для примене-
ния у больных ФП с целью предупреждения инсультов 
(класс показаний I).

Заключение
АГ — значимый, независимый и потенциально мо-

дифицируемый фактор риска ФП. При лечении больных 
следует уделять внимание не только контролю ритма и 
частоты сокращений желудочков при ФП, но и проводить 
первичную профилактику этого патологического со-
стояния. Предупреждение развития ФП представляется 
особенно актуальным в настоящее время, так как в усло-
виях увеличения доли населения пожилого и старческого 
возраста число больных с этой аритмией будет неизменно 
возрастать. Коррекция всех модифицируемых факторов 
риска, из которых АГ занимает ведущее место — важ-
нейшая задача лечения больных. Активная терапия 
АГ, особенно с помощью препаратов, блокирующих 
РААС, может отсрочить появление ФП, предупредить 
рецидивы этой аритмии и предотвратить ее тромбоэм-

болические осложнения. Больные АГ в сочетании с ФП 
для предупреждения тромбоэмболических осложнений, 
как правило, нуждаются в постоянной терапии анти-
коагулянтами, но это лечение следует начинать после 
нормализации уровня АД. Стратегия предупреждения 
прогрессирования патологии от АГ до ФП и сердечной 
недостаточности может иметь решающее значение для 
пациентов, а также для системы здравоохранения. 
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