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Резюме
Одной из реально достижимых целей лечения больных с пароксизмальной и персистирующей фибрилляцией 
предсердий (ФП) должно являться предупреждение прогрессии к постоянной форме этой аритмии, которая 
ассоциируется с повышением риска осложнений и ухудшением прогноза. В настоящем обзоре представлены 
легко определяемые предикторы прогрессии ФП, рассматриваются доступные варианты лечения, их эффек-
тивность и безопасность. Ранние и активные мероприятия по восстановлению и поддержанию синусового 
ритма с помощью фармакологических и немедикаментозных методов будут препятствовать развитию суб-
страта аритмии, тормозить прогрессию от пароксизмальной к постоянной форме ФП с потенциально благо-
приятным влиянием на прогноз.
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Summary
A realistic objective for treatment of patients with paroxysmal and persistent atrial fibrillation (AF) should be to 
prevent its progression to a permanent form of arrhythmia, which is associated with an increased risk of complications 
and worsening prognosis. This review presents easily identifiable predictors of AF progression, reviews available 
treatment options, and their efficacy and safety. Early and active measures to restore and maintain sinus rhythm 
by pharmacological and non-drug methods will prevent the development of arrhythmia substrate; inhibit the 
progression from paroxysmal to permanent AF, with potentially beneficial effects on prognosis.
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За период с  1990 по 2010  г. распространенность 
фибрилляции предсердий (ФП) в мире, связанные 
с  ней заболеваемость и  смертность, несмотря на 
все усилия медицинской науки и здравоохранения, 
увеличились в ~ 2 раза [1]. По данным эпидемиоло-
гических исследований, проведенных в  Западной 
Европе, ФП выявляется в общей популяции в 2,0–
4,7% случаев [2]. Согласно прогнозам к 2050 г число 
больных с ФП может возрасти еще в > 2 раза [3]. ФП 
является одной из главных причин инсульта, хро-
нической сердечной недостаточности, даже у боль-
ных в  возрасте <  65  лет без сопутствующих забо-
леваний сопровождается повышением cмертности 
в 2 раза по сравнению с населением в целом [4].

В  шести рандомизированных клинических ис-
следованиях у больных с ФП: PIAF (Pharmacological 
Intervention in Atrial Fibrillation), AFFIRM  (Atrial 
Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhythm 
Management), RACE (Rate Control versus Electrical 
cardioversion for persistent atrial fibrillation), STAF 
(Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation), HOT 
CAFÉ (How to Treat Chronic Atrial Fibrillation), AF 
CHF (Atrial Fibrillation and Congestive Heart Failure), 
тактика лечения с целью восстановления и поддер-
жания синусового ритма не снижала смертность 

по сравнению с тактикой урежения частоты желу-
дочковых сокращений при сохранении ФП. Такой 
результат связан как с недостаточной эффективно-
стью и безопасностью современных антиаритмиче-
ских препаратов, так и  с ограничениями дизайна 
перечисленных проектов [5]. В  указанные работы 
включали пожилых пациентов с  поздней стадией 
развития субстрата ФП в  предсердиях и  значи-
тельной устойчивостью аритмии. Между тем, даже 
в этих исследованиях убедительно показано умень-
шение симптомов и улучшение качества жизни при 
тактике поддержания синусового ритма, а  также 
достоверное снижение общей смертности на 47% 
(p<0,0001) при реальном сохранении нормального 
синусового ритма в период наблюдения [6].

В целом далекие от желаемых результаты лече-
ния ФП нередко объясняют недостаточным понима-
нием механизмов ее развития. При этом уже хоро-
шо изучены клеточные и молекулярные механизмы 
инициации ФП [7]. Уcтановлено, что структурному 
ремоделированию предсердий способствуют ста-
рение, артериальная гипертензия, клапанные по-
роки, сердечная недостаточность, перенесенный 
инфаркт миокарда, ожирение, курение, сахарный 
диабет, дисфункция щитовидной железы и интен-

Сокращения: 
ДИ – доверительный интервал
ОР – относительный риск
ФП – фибрилляция предсердий
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сивные физические тренировки на выносливость 
[8]. Применительно к клинической практике особое 
внимание привлекает концепция прогрессии ФП от 
пароксизмальной к постоянной клинической фор-
ме [9].

Пароксизмальная ФП может продолжаться до 
7 сут., но отличается самопроизвольным пре-
кращением, обычно в  течение первых 48 ч.  При 
пароксизмальной ФП, длящейся >  48 ч, вероят-
ность спонтанного прекращения аритмии низкая, 
однако существенно возрастает риск системных 
тромбоэмболий, что требует рассмотрения возмож-
ности проведения антитромботической терапии. 
Персистирующая ФП, в отличие от пароксизмаль-
ной, самостоятельно не прекращается, продолжа-
ется > 7 сут. и для ее устранения необходима ме-
дикаментозная или электрическая кардиоверсия. 
Диагноз длительной персистирующей ФП уста-
навливают, когда ФП продолжается в течение года 
и  более, но выбрана стратегия восстановления 
синусового ритма и его сохранения с использова-
нием антиаритмических препаратов и/или абляции 
в  левом предсердии. Постоянную ФП диагности-
руют в тех случаях, когда пациент и врач считают 
возможным сохранение аритмии, или когда пред-
шествующие попытки кардиоверсии или кардио-
хирургического лечения оказались безуспешными 
[10, 11].

В  последние годы наибольшую популярность 
получила антитромботическая терапия у  больных 
с  ФП, реально изменяющая прогноз пациентов. 
Подчеркивается, что риск инсульта зависит не от 
формы ФП (пароксизмальная, персистирующая 
или постоянная), а  от других клинических факто-
ров, суммированных в  шкалах оценки риска ин-
сульта CHADS2 и более современной CHA2DS2-VASc 
[10, 11]. Действительно, по данным исследования 
ACTIVE W (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial With 
Irbesartan for Prevention of Vascular Events), часто-
та инсульта у больных с пароксизмальной (n=1202, 
средний балл CHADS2 1,79±1,03) а также персисти-
рующей и  постоянной ФП (n=5495, средний балл 
CHADS2 2,04±1,12; р<0,00001) существенно не раз-
личалась (р=0,496), в  т. ч. после коррекции с  уче-
том исходных клинических различий (р=0,755) [12]. 
Можно думать, что при пароксизмальной форме 
ФП имеет место более короткий период времени 
застоя крови в предсердиях при их фибрилляции, 
но быстрое восстановление механической систолы 
предсердий способствует дислокации свежих тром-
бов в артериальную систему. При персистирющей/
постоянной форме ФП длительный/непрерывный 

застой крови в предсердиях создает и постоянные 
условия для тромбообразования в предсердиях, но 
длительное/постоянное отсутствие механической 
систолы предсердий позволяет образовавшимся 
тромбам организовываться, срастаться со стенкой 
предсердия и даже рассасываться фибринолитиче-
ской системой организма.

Однако в  более крупном, современном иссле-
довании ARISTOTLE (Apixaban for Reduction in 
Stroke and Other Thromboembolic Events in Atrial 
Fibrillation) частота инсульта или системной эм-
болии оказалась значительно выше у  пациентов 
с  персистирующей или постоянной ФП (n=15412), 
чем у  больных с  пароксизмальной ФП (n=2786)  – 
1,52% vs 0,98% (р=0,003 с поправкой на исходные 
клинические различия р=0,015). Наблюдалась так-
же тенденция к более высокой смертности у боль-
ных с персистирующей или постоянной ФП – 3,90% 
vs 2,81% (р=0,0002, с поправкой р=0,066) [13].

Недавно разработана и  апробирована шкала 
оценки риска развития тяжелой сердечной недо-
статочности III или IV функциональных классов по 
классификации Нью-Йоркской ассоциации серд-
ца у  больных с  неклапанной ФП  – ARC2H [14]. 
Согласно этой шкале пациент набирает по 1 баллу 
при наличии возраста ≥  72  года, частоты сердеч-
ных сокращений ≥ 80 ударов в мин, артериальной 
гипертензии и 2 балла – при ранее установленной 
сердечной недостаточности. Ежегодный риск раз-
вития тяжелой сердечной недостаточности варьи-
ровал от 0,8% до 35% у больных с 0 и 4–5 баллами 
по ARC2H, соответственно. В  наиболее крупном 
исследовании AFFIRM, сравнивавшем тактику 
восстановления и  поддержания синусового ритма 
с тактикой урежения частоты желудочковых сокра-
щений при сохранении ФП, большая длительность 
ФП была прямо связана с высокой распространен-
ностью симптомов хронической сердечной недо-
статочности [15].

В работе [16] среди 1906 пациентов с сочетани-
ем ФП и  хронической сердечной недостаточности 
55% имели пароксизмальную или персистирующую 
и  45%  – постоянную форму аритмии. В  течение 
в среднем 1,9 года наблюдения риск госпитализа-
ции по поводу декомпенсации сердечной недоста-
точности оказался существенно выше у  больных 
с  постоянной ФП, особенно в  подгруппе обследо-
ванных с сохранной фракцией выброса левого же-
лудочка.

Представленные данные подтверждают извест-
ное положение [17] о  том, что замедление про-
грессии ФП к более продолжительным ее формам 
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может рассматриваться в качестве одной из целей 
ее терапии, способной обеспечить снижение ри-
ска тромбоэмболий, сердечной недостаточности 
и смертности. Современные представления о фак-
торах такой прогрессии ФП обязательно включа-
ют структурное и электрическое ремоделирование 
предсердий. Устойчивая ФП может вызвать вос-
палительную реакцию, которая приводит к актива-
ции миофибробластов и к высвобождению цитоки-
нов, таких как трансформирующий фактор роста-β 
и  тромбоцитарный фактор роста, а  также профи-
бротических белков. Активация сигнальных каска-
дов с участием последних имеет важнейшее значе-
ние для развития фиброза, приводит к дисфункции 
ионных каналов, апоптозу кардиомиоцитов и  ро-
сту внеклеточного матрикса, что способствует как 
электрическому, так и структурному ремоделирова-
нию – основе сохранения ФП [18, 19].

Исследования современных фармакологических 
средств лечения основного заболевания (upstream 
therapies) с целью предупреждения электрическо-
го (блокаторы медленных кальциевых каналов) 
и  структурного ремоделирования  – фиброза (бло-
каторы ренин-ангиотензиновой системы, стати-
ны, омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты) 
принесли противоречивые, в  основном негатив-
ные, результаты [20, 21]. Несмотря на это, одной из 
задач терапии больных с ФП должен быть регресс 
гипертрофии левого желудочка. С помощью много-
факторного анализа данных проекта AFFIRM  по-
казано, что утолщение стенки левого желудочка, 
особенно межжелудочковой перегородки, является 
независимым предиктором как общей смертности 
(относительный риск  – ОР 1,46 при 95% довери-
тельном интервале  – ДИ от 1,14 до 1,86, р=0,003), 
так и инсульта (ОР 1,89 при 95% ДИ от 1,17 до 3,08, 
р=0,01). Концентрическая гипертрофия левого же-
лудочка ассоциировалась с самой высокой общей 
смертностью (ОР 1,53 при 95% ДИ от 1,11 до 2,12, 
р=0,009) [22]. Известно, что наличие гипертрофии 
левого желудочка повышает риск смерти в резуль-
тате желудочковой тахиаритмии, в  т. ч. спровоци-
рованной антиаритмической терапией.

Гипертрофия левого желудочка предрасполагает 
к возобновлению ФП при лечении с целью сохра-
нения синусового ритма. В когорте из 1088 участ-
ников исследования AFFIRM медиана времени до 
рецидива ФП у больных с концентрической гипер-
трофией левого желудочка составляла 13,3  меся-
ца (95% ДИ от 8,2 до 24,5) vs 28,3 месяца (95% ДИ 
от 20,2 до 48,6) у  пациентов без его гипертрофии. 
Концентрический тип гипертрофии являлся неза-

висимым предиктором рецидива ФП (ОР 1,49 при 
95% ДИ от 1,10 до 2,01, р=0,01) [23].

Были отобраны 537 больных с ФП и выраженной 
гипертрофией левого желудочка – толщина стенки 
≥ 1,4 см (средний возраст 67,5±11,7 года, фракция 
выброса левого желудочка 48,3±13,3%), не полу-
чавших антиаритмических препаратов, а  также 
принимавших амиодарон или другие противо-
аритмические средства с  целью поддержания си-
нусового ритма. Лечение амиодароном ассоцииро-
валось с  более низкой выживаемостью (р=0,001), 
в т. ч. после коррекции с учетом возраста, фракции 
выброса левого желудочка и  наличия ишемиче-
ской болезни сердца (р=0,023) [24]. Эти данные не 
подтверждают мнение экспертов о том, что терапия 
персистирующей ФП у больных с гипертрофией ле-
вого желудочка должна проводиться амиодароном 
из-за того, что, по сравнению с ним, другие анти-
аритмические препараты повышают смертность 
[25].

По данным регистра Euro Heart Survey [26] 
и  исследования J-RHYTHM  (Japanese Rhythm 
Management Trial for Atrial Fibrillation) II [27] в тече-
ние года у 10–15% больных отмечается прогрессия 
ФП от пароксизмальной к  персистирующей фор-
ме. Показано, что прогрессии к более устойчивым 
формам ФП способствуют пожилой возраст, орга-
ническое заболевание сердца, артериальная ги-
пертензия, ФП продолжительностью > 3 мес., так-
тика урежения частоты желудочковых сокращений, 
а  не восстановления и  поддержания синусового 
ритма, дилатация левого предсердия и  ожирение 
[28]. Также предложена система HATCH, согласно 
которой больному присуждается 2 балла при на-
личии сердечной недостаточности и транзиторной 
ишемической атаки/инсульта в анамнезе, по 1 бал-
лу за возраст > 75 лет, артериальную гипертензию, 
хроническую обструктивную болезнь легких [17]. 
При сумме баллов от 5 до 7 риск прогрессии ФП от 
пароксизмальной к персистирующей клинической 
форме на фоне медикаментозной терапии может 
достигать 35–50%, а при 0 баллов ~ 6%.

Важно отметить, что психологический статус па-
циентов с ФП ухудшается по мере прогрессии арит-
мии. В исследовании [29] после устранения влия-
ния пола, возраста и  других значимых факторов 
большое депрессивное расстройство встречалось 
на 44% чаще (р=0,007) при персистирующей ФП по 
сравнению с пароксизмальной.

Антиаритмические препараты, несмотря на из-
вестные их недостатки, остаются единственным 
широкодоступным средством эффективного пода-



7Антиаритмическая терапия...

вления ФП, т. е. реализации тактики поддержания 
синусового ритма. Способны ли они замедлять про-
грессию этой аритмии к постоянной форме? У па-
циентов с ФП при поддержании синусового ритма 
уменьшается размер левого предсердия и  улуч-
шается систолическая функция левого желудочка, 
причем оба эти показателя являются важными фак-
торами, связанными с прогрессией ФП [30]. Однако 
в исследовании [31] только антиаритмические пре-
параты I С класса достоверно (р=0,0013) тормозили 
прогрессию ФП в течение года наблюдения.

Наиболее опасным, хотя и  редким, побочным 
эффектом применения препаратов I  класса явля-
ется желудочковая тахиаритмия. Ее предвестником 
служит расширение комплекса QRS электрокарди-
ограммы. В  исследовании AFFIRM, в  котором для 
поддержания синусового ритма разрешалось ис-
пользовать препараты I  А  (дизопирамид, прокаи-
намид, хинидин) и I С класса (морицизин, пропафе-
нон, флекаинид) продолжительность QRS ≥ 120 мс 
ассоциировалась с  существенным (ОР 1,61 при 
95% ДИ от 1,29 до 2,03, р<0,001) повышением риска 
смерти (от всех причин, сердечно-сосудистой и от 
аритмии) и  госпитализации (ОР 1,14 при 95% ДИ 
от 1,07 до 1,34, р=0,043). Повышение смертности 
(р=0,03) наблюдалась также среди больных с  про-
должительностью QRS 90–119 мс и сопутствующей 
сердечной недостаточностью [32].

Эти недавно опубликованные данные требу-
ют учета при выборе между доступными в России 
антиаритмическими препаратами I  C  класса ал-
лапинином, пропафеноном и  этацизином. При их 
применении в  обычных дозах аллапинин в  наи-
меньшей степени расширяет комплекс QRS, что 
обеспечивает наибольшую безопасность терапии, 
но, по меньшей мере, не уступает пропафено-
ну и  этацизину в  эффективности. Согласно полу-
ченным данным в сопоставимых группах больных 
с  высокосимптоматичной персистирующей ФП 
(таблица 1) аллапинин в дозе 67±12 мг/сут. вызы-

вал расширение комплекса QRS в среднем на 14%, 
пропафенон в дозе 385±44 мг/сут. – на 19%, а эта-
цизин в дозе 126±20 мг/сут. – на 23%.

Для предупреждения такого побочного эффекта 
антиаритмических препаратов I C класса как тре-
петание предсердий с высокой частотой проведе-
ния импульсов к желудочкам, достижения высокой 
противорецидивной активности терапии в  отно-
шении ФП даже при снижении доз лекарственных 
средств целесообразно принимать их в сочетании 
с  соталолом или амиодароном [33]. Согласно по-
следним данным регистра PREFER (PREvention oF 
thromboemolic events – European Registry in Atrial 
Fibrillation) [34] в 461 центре 7 стран Европы наибо-
лее часто для поддержания синусового ритма боль-
ным с ФП назначается амиодарон (24,1%), реже – 
флекаинид или пропафенон (13,5%), соталол (5,5%), 
дронедарон – всего в 4,0% случаев. Подобную ста-
тистику по 9 странам Европы представили и авторы 
программы EORP-AF (EuroObservational Research 
Programme Atrial Fibrillation) [35]. Перед началом 
лечения амиодароном и  через каждые 6–12  мес. 
терапии требуется контроль за состоянием легких, 
печени и  щитовидной железы. Регистр ORBIT-AF 
(Outcomes Registry for Better Informed Treatment 
of Atrial Fibrillation) в США [36] показал, что среди 
10 061 пациентов с ФП большая часть (чаще лица 
пожилого возраста с  артериальной гипертензией, 
сердечной недостаточностью, перенесенным ин-
сультом, мало выраженными симптомами аритмии) 
получала терапию, урежающую частоту желудочко-
вых сокращений. Разумеется, такая тактика лече-
ния не обеспечивает обратного развития ремоде-
лирования сердца, а  усиливает морфологические 
изменения в  предсердиях, которые способствуют 
сохранению аритмии [37].

В настоящее время в исследование EAST (Early 
treatment of Atrial fibrillation for Stroke prevention 
Trial) с целью профилактики инсульта и других не-
благоприятных событий путем раннего проведения 

Таблица 1
Исходные характеристики больных с персистирующей ФП

Показатель Аллапинин (n=28) Пропафенон
(n=24)

Этацизин
(n=25)

Возраст, годы (M±m) 59,5±5,3 57,7±4,8 56,8±4,9
Мужчины/женщины 14/14 11/13 13/12
Артериальная гипертензия, % 78,6% 83,3% 76,0%
Идиопатическая ФП, % 10,7% 4,6% 12,0%
Ишемическая болезнь сердца, % 10,7% 12,5% 12,0%
Функциональный класс хронической сердечной 
недостаточности, M±m 1,50±0,33 1,43±0,26 1,58±0,29

Переднезадний диаметр левого предсердия, мм (M±m) 43,6±2,1 44,2±2,3 43,8±2,0
Фракция выброса левого желудочка, % (M±m) 60,5±4,2 58,6±3,8 62,1±4,5
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терапии, сохраняющей синусовый ритм, включают-
ся больные с недавно возникшей ФП, набравшие 
≥ 2 баллов по CHA2DS2-VASc [38]. Предполагается, 
что тактика сохранения синусового ритма, начи-
ная с  ранних сроков от выявления ФП, позволит 
сохранить структуру и функцию предсердий более 
эффективно, чем стандартный принцип лечения 
(переход к тактике восстановления и поддержания 
синусового ритма в случае сохранения симптомов 
при эффективном урежении желудочковых сокра-
щений на фоне ФП). В проекте EAST предусмотрено 
не только назначение медикаментозной антиарит-
мической терапии ФП, но и проведение катетерной 
абляции в левом предсердии.

В  2012  г две авторитетные группы экспертов 
расширили показания для радиочастотной кате-
терной абляции с  целью сохранения синусового 
ритма у больных с ФП [25, 39].

Недавно опубликованы результаты первого 
многоцентрового проспективного рандомизиро-
ванного исследования SARA (Study of Ablation vs 
AntiaRrhythmic Drugs in Persistent Atrial Fibrillation) 
у  146 больных с  персистирующей ФП, в  котором 
установлено превосходство катетерной абляции 
в  поддержании синусового ритма по сравнению 
с лекарственной антиаритмической терапией. С 3 
по 12 мес. после начала терапии не регистрирова-
лись эпизоды ФП или трепетания предсердий про-
должительностью > 24 ч у 70,4% пациентов, пере-
несших абляцию, и у 43,7%, получавших антиарит-
мические препараты I C или III класса (р=0,002) [40].

После катетерной изоляции легочных вен 
у больных с ФП отмечается обратное развитие ди-
латации и  ремоделирования левого предсердия 
[41]. В результате восстановления и поддержания 
синусового ритма значительно повышается исход-
но сниженная фракция выброса левого желудочка, 
улучшаются переносимость физической нагрузки 
и качество жизни по сравнению с тактикой уреже-
ния частоты желудочковых сокращений при сохра-
нении ФП [42, 43].

Несмотря на эти позитивные данные, прямо ука-
зывающие на предпочтительность тактики контро-
ля синусового ритма, сама катетерная абляция ле-
вого предсердия как средство ее реализации тре-
бует дальнейших исследований [44]. По-прежнему 
внимательно изучается и  оценивается частота 
таких непосредственных осложнений этой инва-
зивной процедуры как экссудативный перикардит, 
тампонада сердца, стеноз легочной вены, язва или 
перфорация пищевода с  образованием предсер-
дно-пищеводного свища, инсульт/транзиторная 

ишемическая атака, травма диафрагмального не-
рва, артериовенозная фистула в месте прокола на 
бедре [45].

Не опровергнуты предположения о  возможном 
ухудшении функции предсердия через годы после 
проведения абляции. При исследовании структуры 
и функции левого предсердия у 26 больных с пер-
систирующей ФП через 80±15  мес. после радио-
частотной катетерной абляции, по данным магнит-
но-резонансной томографии сократимость и  по-
датливость левого предсердия заметно ухудшались 
через 5 лет после успешной абляции персистиру-
ющей ФП в прямой связи с размерами рубца [46].

Радиочастотная катетерная абляция, по-
видимому, наиболее целесообразна при пароксиз-
мальной ФП. Наблюдение за 889 пациентами с па-
роксизмальной или персистирующей/длительной 
персистирующей ФП в течение в среднем 64 мес. 
после катетерной абляции в  левом предсердии 
(изоляция легочных вен и линейные воздействия) 
показало преимущество раннего проведения та-
кой процедуры. Прогрессирование ФП к  постоян-
ной форме достоверно чаще отмечалось у больных 
с  персистирующей (10%) или длительной перси-
стирующей (14,6%), чем у  пациентов с  пароксиз-
мальной ФП (2,7%, р<0,001) [47].

Продолжающиеся крупные проекты CABANA 
(Catheter Ablation versus Antiarrhythmic Drug 
Therapy for Atril Fibrillation) и EAST в будущем по-
могут ответить на остающиеся вопросы, в  т. ч. об 
отдаленной эффективности катетерной абляции 
и  влиянии основного заболевания на результаты 
лечения.

Во время операций на открытом сердце воз-
можно выполнение хирургического воздействия 
на предсердия для устранения ФП. Согласно ре-
зультатам 7 сравнительных исследований хирур-
гической абляции по эпикардиальной поверхности 
и радиочастотной катетерной абляции по эндокар-
диальной поверхности левого предсердия, первая 
процедура чаще обеспечивала свободу от ФП в те-
чение года  – 74% vs 43% пациентов (OР 3,91 при 
95% ДИ от 2,38 до 6,42, р<0,00001). Однако при хи-
рургической абляции чаще требовалась имплан-
тация искусственного водителя ритма, а число не-
врологических осложнений и  случаев тампонады 
сердца оказалось сопоставимым с их количеством 
в группе катетерной абляции [48].

Ошибочным является толерантное отношение 
к бессимптомной ФП. При наблюдении 1176 паци-
ентов с пароксизмальной ФП в среднем 1213±905 
сут. отмечали прогрессию аритмии к  постоянной 
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форме с частотой 6% в год [49]. У 468 бессимптом-
ных при первом осмотре больных, даже при низком 
уровне риска, отмечалось более частое прогрес-
сирование ФП по сравнению с пациентами, имев-
шими симптомы аритмии. Этот парадоксальный 
результат, по мнению авторов, обусловлен менее 
интенсивным медикаментозным лечением и  ред-
ким применением радиочастотной абляции с  це-
лью поддержания синусового ритма.

Коррекция известных факторов риска также 
может оказаться полезной. Согласно результатам 
16-летнего наблюдения за 34 720 участницами про-
екта Women’s Health Study, исходно без ФП и сер-
дечно-сосудистых заболеваний, возникновению 
персистирующей и  постоянной форм ФП способ-
ствуют ожирение и повышенный уровень гликиро-
ванного гемоглобина. Предполагается, что сниже-
ние избыточной массы тела и  контроль гликемии 
способны уменьшить долю населения с устойчивы-
ми формами ФП [50].

Заключение
Крупные клинические исcледования до сих пор 
не показали прогностических преимуществ кон-
троля ритма по сравнению с  контролем частоты 
желудочковых сокращений при сохраняющейся 
ФП, но в  них включались пациенты на поздних 
стадиях развития заболевания. Вероятно, только 
вмешательство на ранней стадии прогрессирова-
ния ФП может оказаться более результативным. 
Ранние и активные мероприятия по обнаружению 
ФП, восстановлению и  поддержанию синусового 
ритма с  помощью фармакологических и  немеди-
каментозных методов будут препятствовать раз-
витию субстрата аритмии, тормозить прогрессию 
от пароксизмальной к постоянной форме ФП с по-
тенциально благоприятным влиянием на прогноз. 
Следовательно, для относительно молодых паци-
ентов и/или имеющих выраженные симптомы ФП, 
тактика восстановления и  сохранения синусового 
ритма является предпочтительной.

Конфликт интересов: не заявлен.
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