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В  настоящее время комитетом ВОЗ ожирение, представленное в  большинстве случаев метаболический синдром (МС), 
а  также фибрилляция предсердий (ФП) названы «эпидемиями XXI  века». В  настоящее время около 34  млн человек во 
всем мире страдают ФП, причем к 2060 году прогнозируется удвоение их количества. У 1/4 пациентов МС является основ-
ной причиной развития ФП. Несмотря на разработанные в последние годы принципы терапии различных клинических 
форм ФП, ее возникновение связано с повышенным риском развития осложнений, таких, как: системные тромбоэмболии, 
прогрессирование сердечной недостаточности, инсульт, инфаркт миокарда и т. д. Поэтому ФП представляет собой как со-
циальную, так и экономическую проблему для здравоохранения большинства стран мира, обусловленную значительными 
финансовыми затратами, направленными на ее лечение.
В  настоящей обзорной статье представлен анализ использования основных концепций первичной профилактики ФП 
у больных МС в зависимости от риска ее развития.
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Abstract
Today, obesity in the form of metabolic syndrome (MS) and atrial fibrillation (AF) have reached epidemic proportions according 
to World Health Organization (WHO). AF is present in over 34 million people worldwide and this number is expected to double 
by 2060. In 25 % of patients MS is associated with the development of AF. Although new treatment approaches have emerged 
over the last years, AF is still associated with an increased risk of complications such as systemic thromboembolism, congestive 
heart failure (CHF), stroke, myocardial infarction (MI) and other. Thus, AF poses both social and economic problem for healthcare 
in the most countries due to significant treatment expenses.
In the following review article, we analyze the existing approaches to prevent AF in patients with MS depending on the initial risk 
of its development.
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Список сокращений
АГ 	 — ​артериальная гипертензия
АД 	 — ​артериальное давление
АО 	 — ​абдоминальное ожирение
ИМТ 	 — ​индекс массы тела
ЛЖ 	 — ​левый желудочек
ЛП 	 — ​левое предсердие

МС 	 — ​метаболический синдром
ППК 	 — ​�преждевременные предсердные 

комплексы
СД 	 — ​сахарный диабет
ФП 	 — ​фибрилляции предсердий

Введение
В  последние годы во всем мире ожирение до-
стигло масштабов пандемии: в  среднем у  2  млрд 
людей был выявлен избыточный вес, из которых 
у  650 млн — ​абдоминальное ожирение (АО), пред-
ставленное в  большинстве случаев метаболиче-
ским синдромом (МС) [1, 2], при этом в России этот 
синдром регистрируется в среднем у 30 % взрослых 
пациентов [2]. Наиболее частой причиной разви-
тия фибрилляции предсердий (ФП) является МС, 
включающий совокупность таких потенциальных 
факторов риска ее возникновения, как: АО, артери-
альная гипертензия (АГ), гипергликемия и  гипер-
липидемия [2]. ФП — ​наиболее частое нарушение 
сердечного ритма, регистрируемое в  клинической 
практике, ее возникновение связано с  высоким 
риском смертности, развития инсульта и  других 
осложнений [3]. ФП, однажды развившись, практи-

чески всегда рецидивирует, переходя, в конечном 
итоге, из пароксизмальной или персистирующей 
в перманентную форму [4]. Известны многочислен-
ные причины и факторы риска развития ФП, такие, 
как ожирение, АГ, сахарный диабет (СД), пороки 
сердца, различные клинические варианты течения 
ишемической болезни сердца, гипертиреоз, злоу-
потребление алкоголем, обструктивное апноэ во 
сне, электролитный и/или вегетативный дисбаланс 
и  т. д. [4]. Во многих странах наблюдается экспо-
ненциальный прирост развития как ФП, так и ко-
личества пациентов с  МС, причем в  Европе про-
гнозируется увеличение пациентов с ФП с 8,8 млн 
в 2010 году до 17,9 млн в 2060 году [5]. Следует под-
черкнуть, что в настоящее время МС являлся при-
чиной около 35 % из всех случаев ФП [1, 2].

Таким образом, выявление больных МС с  по-
тенциальным риском развития ФП и определение 
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различных стратегий ее первичной профилактики, 
является одной их актуальных проблем современ-
ной клинической кардиологии.

Метаболический синдром, его 
компоненты и фибрилляция предсердий
Основой развития МС является первичная, ге-
нетически детерминированная инсулинорези-
стентность и  сопутствующая гиперинсулинемия. 
Понятие «нарушение метаболических процессов» 
у больных с ожирением впервые появилось в 60–
70-х XX века в немецкой литературе, благодаря ра-
ботам K. Jahnke (1969) и H. Haller (1977). Термин МС 
был впервые предложен M. Hanefeld и W. Leoonardt 
(1981) в результате обобщения разнообразных ме-
таболических нарушений у  пациентов с  избыточ-
ным весом и ожирением [2]. В 1988 году G. Reaven 
описал причину развития МС — ​наличие резистент-
ности к инсулину [2].

В  настоящее время диагностика МС основыва-
ется на следующих критериях, включающих основ-
ной и  дополнительные признаки (наличие основ-
ного признака и двух дополнительных подтвержда-
ют диагноз МС) [2].

Основной признак: абдоминальный тип ожире-
ния  с  окружностью талии  более 80  см у  женщин 
и более 94 см у мужчин.

Дополнительные критерии:
АГ — ​артериальное давление (АД) >  130/85 мм рт.

ст. или поддержание уровня АД в  пределах нор-
мальных значений при использовании гипотензив-
ных средств;

Содержание  триглицеридов  плазмы кро-
ви > 1,7  ммоль/л; холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности плазмы крови < 1,0 ммоль/л — ​
у  мужчин; < 1,2 ммоль/л — ​у  женщин; холестерина 
липопротеидов низкой плотности  плазмы кро-
ви > 3,0 ммоль/л;

Гипергликемия натощак (глюкоза в плазме кро-
ви натощак >  6,1 ммоль/л);

Нарушение толерантности к  глюкозе — ​глюкоза 
в плазме крови через 2 часа после теста толерант-
ности к глюкозе в пределах > 7,8 и < 11,1 ммоль/л.

Патофизиологическая основа взаимосвязи фор-
мирования ФП у больных МС сложна и многофак-
торна, в большинстве случаев, наблюдается линей-
ная закономерность между увеличением индекса 
массы тела (ИМТ) и частотой развития этой арит-
мии [2, 3, 6]. В  ряде исследований было показано, 
что увеличение ИМТ на 1 кг/м2, при исходных его 
значениях более 30 кг/м2, риск развития ФП увели-

чивался на 4 % и более в год, независимо от пола, 
наличия СД и АГ [6, 7].

У  больных МС наблюдается «парадокс ожире-
ния», проявляющийся низкой смертностью, несмо-
тря на увеличение ИМТ и наличия различных форм 
ФП [8]. По данным длительных проспективных ис-
следований, низкая летальность пациентов как 
с избыточным весом (с ИМТ 25–29 кг/м2), так и АО 
(с ИМТ 30–35 кг/м2 и более) наблюдалась при вы-
явлении не только ФП, но и различных других за-
болеваний кардиоваскулярной системы [7, 8, 9].

АО и избыточный ИМТ у больных МС вызывает 
увеличение объема циркулирующей крови, крови, 
минутного объема и сердечного выброса, что при-
водит к гипертрофии левого желудочка (ЛЖ), к раз-
витию его диастолической дисфункции и дилатации 
левого предсердия (ЛП) [2, 3, 4]. Прогрессирование 
гипертрофии и дисфункции ЛЖ могут вызвать на-
рушение архитектоники кардиомиоцитов ЛП, обе-
спечивая формирование аритмогенного субстрата 
развития ФП [4, 5, 10].

У  больных МС риск развития ФП высоко кор-
релирует с  увеличением массы эпикардиально-
го жира, расположенного в  том числе в  области 
ЛП [11, 12]. Основной физиологической функцией 
эпи- и  перикардиальной жировой ткани являет-
ся терморегуляция, источник энергии и  защита 
от механических воздействий, а  также содержит 
ганглиозные сплетения, представленные преиму-
щественно парасимпатическими нейронами, яв-
ляющиеся основными медиаторами вегетативной 
регуляции работы сердца [10–12]. Эпикардиальная 
жировая ткань продуцирует множество различных 
про- и  противовоспалительных адипоцитокинов, 
факторов роста, метаболических субстратов, на-
прямую диффундирующих в  сердечную мышцу 
[10–12]. У больных МС с ФП в эпикардиальной жи-
ровой ткани отмечалось достоверно выше содер-
жание CD45 +  клеток (пан-лейкоцитарный маркер), 
CD3 +  Т-лимфоцитов, CD68 +  клеток (маркер ден-
дритных клеток), альфа-фактора некроза опухоли, 
интерлейкина-1 бета, интерлейкина-6, каппа-бета 
ядерного фактора правого предсердия в сравнении 
с больными без нарушений сердечного ритма, при-
чем повышение содержания альфа-фактора некро-
за опухоли, интерлейкина-6 высоко коррелирова-
ло с увеличением фиброза и лимфомоноцитарной 
инфильтрацией миокарда предсердий [13, 14]. 
Поэтому, вероятно, местное воспаление эпикарди-
альной жировой ткани, индуцируемое иммунными 
клетками и  регулируемое цитокиновым ответом, 
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является одним из механизмов индуцирования ФП 
у больных МС [13, 14].

Наряду с воспалением, у больных МС формиро-
вание участков фиброза сердечной мышцы в обе-
их предсердных камерах, представленные в боль-
шей степени в  области задней стенки ЛП, счита-
ется одним из основных субстратом развития ФП 
[3,4,6,8]. Провоспалительные цитокины и факторы 
роста, такие как активин А  и  матриксные метал-
лопротеиназы, у  пациентов МС способствуют об-
разованию фиброзной ткани сердечной мышцы 
предсердий [15, 16]. Активин-A — ​член «суперсе-
мейства», бета-трансформирующий фактор роста, 
который индуцировал экспрессию бета-1- и бета-2-
трансформирующего фактора роста [15, 16]. В экс-
перименте было обнаружено, что бета-1 — ​(транс-
формирующий фактор роста) вызывал избиратель-
ный фиброз предсердий и  увеличивал индукцию 
ФП за счет возникновения зон с  неоднородным 
проведением возбуждения по миокарду предсер-
дий с последующим развитием волн re-entry, кото-
рые, в конечном итоге, являются электрофизиоло-
гической основой формирования ФП [15–17].

Помимо АО, другие компоненты МС, такие, как 
АГ, СД, гиперлипидемия могут самостоятельно или 
опосредованно повышать риск развития ФП путем 
формирования фиброза и структурного ремодели-
рования миокарда предсердий, способствующих 
возникновению различных электрофизиологиче-
ских механизмов ее развития [17].

АГ через активацию ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы, активного синтеза адипо-
цитами альдостерона, наряду с увеличением ИМТ, 
способствует прогрессированию дисфункции ЛЖ 
и  увеличению объема ЛП [15–17]. Гипергликемия 
и  гиперлипидемия у  больных МС ассоциируются 
с  развитием гипертрофии и  фиброза сердечной 
мышцы предсердий, в том числе в результате воз-
действия конечных продуктов гликирования, а так-
же бета-трансформирующего фактора роста, про-
воспалительных цитокинов и  других метаболиче-
ских субстратов [15–17].

Следует отметить, что употребление алкоголя, 
кофе, табакокурение, а  также развитие обструк-
тивного апноэ во время сна, а  также преждевре-
менных предсердных комплексов (ППК) могут спо-
собствовать формированию участков фиброза ЛП, 
тем самым повышая индукцию ФП у  больных МС 
[3, 4, 8].

В  настоящее время обструктивное апноэ во 
время сна является одним из новых предикторов 

развития ФП у больных МС [18, 19]. Различные кли-
нические исследования показали, что у пациентов 
МС с  обструктивным ночным апноэ наблюдалось 
повышение риска развития ФП, как минимум, в че-
тыре и более раза в сравнении с пациентами без 
нарушений дыхания во время сна [18, 19]. Сходные 
данные были получены у больных МС при злоупо-
треблении алкоголем, кофе, энергетическими на-
питками, табакокурением в сравнении с пациента-
ми без вредных привычек [17].

Возникновение ФП у больных МС в как резуль-
тате апноэ во время сна, так и  при воздействии 
других факторов (злоупотребление алкоголем, 
кофе, энергетическими напитками, табакокуре-
ние) можно объяснить следующими механизмами. 
Во-первых, активизация симпатикоадреналовой 
системы, вызванная гипоксией и  гиперкапнией, 
наблюдающаяся в  конце эпизода апноэ, может 
привести к  кратковременному повышению АД 
[18, 19]. Во-вторых, интенсивные вдохи во время 
окончания апноэ повышали внутригрудное давле-
ние, способствуя увеличению объема ЛП, приводя 
к  перерастяжению его стенок [18, 19]. В-третьих, 
гипоксия, гиперкапния и  избыточное парасим-
патическое влияние на сердце вследствие акти-
вации блуждающего нерва, вызванные ночным 
апноэ, укорачивали эффективный рефрактерный 
период и  увеличивали дисперсию проведения 
возбуждения по миокарду предсердий, приводя 
к спонтанному развитию ФП [18, 19]. В-четвертых, 
развитие при обструктивном ночном апноэ отри-
цательного давления в трахее, в том числе за счет 
стимуляции блуждающего нерва, способствовало 
замедленному восстановлению неравномерной 
рефрактерности сердечной мышцы предсердий, 
что увеличивало индукцию ФП [18, 19]. В-пятых, 
алкоголь, кофеин, никотин и  энергетические на-
питки соответственно как самостоятельно, так 
в  сочетании с  апноэ во время сна повышали ак-
тивность системных воспалительных медиаторов 
«оксидативного стресса» у больных МС, что, веро-
ятно, обуславливало и/или способствовало фор-
мированию зон фиброза миокарда предсердий, 
приводя к возникновению ФП [17–19].

Однако в  настоящее время вклад как ночных 
обстуктивных эпизодов нарушения дыхания, так 
и при их сочетании с воздействием других факто-
ров (злоупотребление алкоголем, кофе, энергети-
ческими напитками, табакокурением) на развитие 
ФП у  больных МС недостаточно изучен. Поэтому, 
по-видимому, оценка значимости влияния, в част-
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ности, обструктивного апноэ во время сна на раз-
витие этой аритмии у пациентов с МС требует даль-
нейшего более детального изучения.

В  настоящее время механизмы развития ФП 
у  больных МС не достаточно изучены [2, 3]. В  по-
следние годы у  больных МС распространена тео-
рия индукции ФП за счет формирования диасто-
лической перегрузки ионами Ca +  +  кардиомиоцитов 
предсердий в  результате развития «оксидатив-
ного стресса» [16, 17], что вначале вызывает воз-
никновение участков сердечной мышцы предсер-
дий с  неравномерным проведением возбуждения 
и рефрактерностью, а затем — ​развитие предсерд-
ных эктопий вследствие активизации триггерных 
механизмов и/или re-entry [3, 16, 17]. В  дальней-
шем, ППК, действуя как драйвер, через формиро-
вание ротора в области задней стенки ЛП, приво-
дит к  возникновению пароксизмальной или пер-
систирующей, или перманентной формы ФП [3, 4]. 
У больных МС с ФП достаточно редко наблюдается 
формирование эктопического очага в  предсерди-
ях и/или регистрируется эктопическая активность 
в легочных венах [3, 4].

Оценка риска развития фибрилляции 
предсердий у больных метаболическим 
синдромом

В настоящее время для своевременной диагно-
стики ФП всем пациентам, особенно старше 65 лет, 
рекомендуется пальпация пульса по принципу 
«пульс-скрининг», а при выявлении его неритмич-
ности — ​показано проведение регистрации элек-
трокардиограммы [3]. Однако, при использовании 
этого принципа выявления ФП наблюдалось доста-
точно большое количество ложно положительных 
эпизодов выявления нерегулярности пульса, что 
увеличивало нагрузку на первичное звено оказа-
ния медицинской помощи [20]. Выявление ФП зна-
чительно повышается и  отмечается уменьшение 
числа ложноположительных случаев определения 
нерегулярности пульса при его контроле путем ис-
пользования бытовых (ручных) автоматических или 
полуавтоматических тонометров с  последующей 
регистрацией электрокардиграммы на смартфоне 
[20]. В последние годы группу высокого риска раз-
вития ФП у больных МС в возрасте 65 лет и старше 
при выявлении по шкале CHA2DS2VASc риска тром-
боэмболических осложнений ≥  1 — ​для мужчин и  ≥  
2 — ​для женщин: этим пациентам рекомендуется 
ежедневный контроль регулярности пульса [20–22], 
причем при значениях 1–2, 5–6 и 9 баллов по шкале 

CHA2DS2VASc выявляемость ФП составила в сред-
нем 10 %, 54 % и 71 % соответственно [21, 22].

В  последние годы для оценки риска разви-
тия первых эпизодов ФП, в  том числе у  боль-
ных МС, было предложено не менее 21 риск-
стратификаций, включающих Фрамингемские 
шкалы (1994–2014) [23]. Мета-анализ предложен-
ных риск-стратификаций (при проведении ретро-
спективного исследования) показал, что наиболее 
информативной моделью для 5-летнего прогно-
зирования возникновения первых приступов ФП 
оказалась CHARGE-AF система [24], включающая 
простые и общедоступные показатели, такие, как: 
возраст, пол, антропометрические параметры, 
уровень АД и т. д. [23]. Для оценки риска развития 
ФП системы CHARGE-AF используется следующая 
формула:

РискCHARGE-AF =  

=1–0,9718412736ехр[(Σ(В1,В2,В3,В4,В5,В6,В7,В8,В9,В10,В11) — ​12,5815600],

где РискCHARGE-AF — ​риск развития ФП по систе-
ме CHARGE-AF (в  единицах); В1 — ​(возраст в  го-
дах÷5)×0,5083; В2 — ​этническая принадлеж-
ность (европеид/белый: 1×0,46491); В3 — ​(рост 
в  сантиметрах÷10)×0,2478; В4 — ​(масса пациента 
в кг÷15)×0,1155; В5 — ​(систолическое артериальное 
давление в мм рт.ст.÷20)×0,1972; В6 — ​(диастоличе-
ское артериальное давление в мм рт.ст.÷10)×0,1013; 
В7 — ​текущее табакокурение (1×0,35931); В8 — ​при-
ем гипотензивных препаратов (1×0,34889); В9 — ​
СД (1×0,23666); В10 — ​сердечная недостаточность 
(функциональный класс с I по IV)×0,70127; В11 — ​ин-
фаркт миокарда в анамнезе (1×0,49659). При зна-
чениях риска развития ФП по системе CHARGE-AF, 
приближающихся к 1,0 ед, например, 0,8 и более, 
расценивается высокий 5-летний риск возникно-
вения ФП [24]. Следует отметить, что практически 
у всех пациентов МС, особенно в возрасте старше 
60 лет, при использовании риск-стратификации по 
системе CHARGE-AF наблюдается высокий риск 
развития ФП [24]. Точность 5-летнего первичного 
прогнозирования ФП при использовании CHARGE-
AF модели и  выявлении высокого риска разви-
тия этой аритмии, согласно проведенному ретро-
спективному анализу, составила в  среднем около 
50 % [25].

В  других работах оценка риска развития ФП 
у  больных МС проводится на основании модели 
динамического наблюдения за больным [26, 27]. На 
основании 10-летнего проспективного наблюде-
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ния 1968 больных МС без нарушений ритма сердца 
[26] и 1427 — ​с преждевременными предсердными 
комплексами (ППК), но без регистрации у них ФП 
до включения в  исследование [27], было показа-
но, что выявление после однократного обследова-
ния у этих пациентов с ИМТ >  30 кг/м2 предикторов 
развития ФП, таких, как: дилатация ЛП, снижение 
фракции выброса ЛЖ, ухудшения спектра транс-
митрального потока, ППК и т. д., определяет нали-
чие потенциального риска развития этой аритмии 
с  неопределенной его реализацией во времени 
[26]. В  свою очередь, конкретный временной ин-
тервал, в  течение которого с наибольшей вероят-
ностью у больных МС, например, при регистрации 
ППК, разовьется ФП, можно определить только при 
наблюдении пациентов в динамике, на основании 
определения индекса риска развития ФП [26, 27]. 
Расчет индекса риска развития ФП проводился по 
формуле: ИРРФП =  [(А÷В) х (С÷D)], где ИРРФП — ​ин-
декс риска развития ФП (в ед.), А — ​продолжитель-
ность фильтрованной волны «Р» сигнал-усред-
ненной электрокардиограммы предсердий (в  м/с), 
В — ​Pd (в  м/с), С — ​линейное отклонение предэк-
топического интервала ППК, корригированного по 
частоте сердечных сокращений синусового ритма, 
не менее чем в 20 ППК, D — ​число ППК, использо-
ванных для исследования, выраженное в  их ко-
личестве в час [26, 27]. Индекс риска развития ФП 
определят несколько раз с интервалом 1–3 месяца. 
Развитие ФП прогнозируют при снижении значе-
ний индекса риска развития ФП в сравнении с ис-
ходными данными [26, 27]. Конкретный временной 
интервал, определяющий развитие ФП зависит как 
от исходных значений индекса риска развития ФП, 
так и в течение какого времени его величины до-
стигнут минимальных величин, при которых, как 
правило, регистрируется ФП (0,01–0,02 ед.) [26, 27]. 
Зная темпы снижения индекса риска развития ФП 
в динамике наблюдения нетрудно рассчитать кон-
кретный временной интервал потенциального раз-
вития ФП у больных МС [26, 27]. Точность опреде-
ления конкретного временного интервала, при ис-
пользовании модели динамического наблюдения 
за больными МС, на протяжении которого выявля-
ется первичный приступ ФП, составила в среднем 
90 % [26, 27].

Таким образом, оценка 5- или 10-летнего риска 
развития ФП проводилась преимущественно на 
основании ретроспективного анализа информа-
тивности различных риск-стратификаций или при 
проспективном исследовании на относительно не-

большой выборке больных МС [23, 26, 27]. Поэтому, 
вероятно, для повышения точности прогнозирова-
ния развития первых эпизодов ФП у больных МС, 
с определением, например, возможных конкретных 
сроков ее возникновения, от нескольких месяцев 
до одного года, следует использовать проведение 
крупных, возможно, многоцентровых, проспектив-
ных исследований.

Выбор стратегии первичной 
профилактики фибрилляции предсердий 
у больных метаболическим синдромом
Все компоненты МС (АО, АГ, гиперлипидемия, по-
вышение толерантности к глюкозе или СД), а также 
употребление алкоголя, кофе, энергетических на-
питков, табакокурение, наличие гиподинамии, об-
структивного ночного апноэ, ППК могут быть отне-
сены к  потенциально модифицируемым факторам 
риска развития ФП.

В  настоящее время рассматриваются три стра-
тегии первичной профилактики ФП у больных МС 
[28, 29].

•	 в качестве первичной профилактики ФП рас-
сматривается влияние коррекции отдельных ком-
понентов МС и негативных факторов риска разви-
тия этой аритмии;

•	 стратегия включает комплексную модель мо-
дификации образа жизни пациента с абдоминаль-
ным ожирением с  коррекцией всех потенциально 
модифицируемых факторов [28, 29].

•	 к  третьей относят применение фармакологи-
ческой антиаритмической терапии для подавле-
ния ППК у больных МС с высоким и очень риском 
развития ФП, например, от нескольких месяцев до 
года [28, 29].

Абдоминальное ожирение. Нормализация окруж-
ности талии ( <  80 см у женщин и <  94 см у мужчин), 
ИМТ ( <  25 кг/м2) характеризует снижение риска раз-
вития ФП у больных МС (в зависимости от исходных 
значений вышеуказанных параметров) в  среднем 
на 18–20 % [28, 29]. Для снижения ИМТ в большин-
стве случаев используются различные виды диет 
и/или аэробные физические нагрузки. Наиболее 
эффективной для уменьшения ИМТ и  окружности 
талии у больных МС оказалась средиземноморская 
диета [28, 29]. У больных МС уже при уменьшении 
ИМТ на 10 % и более от исходных величин отмеча-
лось улучшение сократительной функции сердца, 
уменьшение дисфункции ЛЖ и объема ЛП, массы 
эпикардиальной жировой ткани [28, 29]. В  случае 
отсутствия снижения ИМТ, например, при исход-
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ных значениях этого индекса >  30 кг/м2 и наличии 
всех компонентов МС, путем использования диеты, 
физических нагрузок и т. д., методом выбора лече-
ния ожирения, как правило, являются хирургиче-
ские методы [28, 29].

Нормализация содержания глюкозы плазмы крови 
у  больных МС с  сахарным диабетом. У  больных МС 
и  СД достижение целевых значений содержания 
глюкозы крови, включая уровень гликолизирован-
ного гемоглобина, (не выходящих за пределы ко-
лебаний нормальных величин) позволило снизить 
риск развития ФП в  среднем на 2,5–3 % [28, 29]. 
В  последние годы в  качестве гипогликемической 
терапии СД у больных МС, в дополнение к метфор-
мину, рекомендуется использовать агонист рецеп-
тора глюкагоноподобного пептида-1 (например, 
лираглутид и др.) или ингибитор натрий-глюкозно-
го ко-транспортера 2 типа (например, эмпаглифо-
зин и др.), позволяющие не только нормализовать 
уровень глюкозы крови, но и  снизить ИМТ, массу 
эпикардиальной жировой ткани, активность про-
воспалительных цитокинов [28, 29]. По предва-
рительным данным, добавление этих препаратов 
к терапии СД у больных МС позволит снизить риск 
развития ФП в среднем еще на 5 %, но, возможно, 
и более [28, 29].

Нормализация артериального давления. У  боль-
ных МС достижение целевых значений АД менее 
130/85  мм рт.ст. позволяет снизить риск развития 
ФП в  среднем на 20 % [28, 29]. Наиболее эффек-
тивными гипотензивными препаратами оказались 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та или ангиотензиновых рецепторов, салуретики, 
бета-адреноблокаторы [28, 29]. Положительный 
эффект достижения стойкого нормотензивного 
эффекта гипотензивной терапии обусловлен раз-
витием обратного структурного ремоделирования 
сердца, проявляющегося уменьшением дисфунк-
ции ЛЖ, объема ЛП, массы миокарда ЛЖ [28, 29].

Нормализация содержания липидов крови у боль-
ных МС. Нормализация уровня липидов крови, на-
пример, при использовании статинов, позволило 
снизить риск развитии ФП у больных МС в среднем 
на 5 %, а  при достижении целевого уровня холе-
стерина 3,5 ммоль/л — ​риск развития этой арит-
мии снижался еще на 5 %, суммарно достигая 10 % 
[28, 29].

Аэробные физические нагрузки. Физические на-
грузки умеренной или высокой интенсивности, вы-
полняемые ежедневно, длительностью 60–90  мин 
[28, 29], способствуют уменьшению ИМТ, окружно-

сти талии, уменьшению дисфункции ЛЖ, объема ЛП 
и снижению риска развития ФП у больных МС (до-
полнительно к снижению массы тела) в среднем на 
9–12 % (в зависимости от исходных значений ИМТ 
и интенсивности, а также продолжительности вы-
полняемых нагрузок) [28, 29]. Следует отметить, что 
у больных МС, при выявлении высокого риска раз-
вития ФП (в  течение 1 года после обследования), 
использование кинезотерапии, заключающейся 
в модуляции ходьбы пациента в соответствии с ча-
стотой ритма его сердечных сокращений, 2 и более 
раз в день, продолжительностью не менее 2 часов 
позволило в  среднем на 70 % предупредить раз-
витие этой аритмии в  сравнении с  применением 
базисной терапии, включающей коррекцию АД, со-
держания глюкозы и липидов крови [28, 29].

Табакокурение больными МС. Отказ от табакоку-
рения больными МС обуславливает снижение ри-
ска развития ФП в среднем до 10 % [28, 29].

Употребление алкоголя, кофе, энергетических на-
питков больными МС. Полный отказ от употребле-
ния алкоголя, кофе и энергетических напитков не 
уменьшали риск развития ФП у больных МС [28, 29]. 
Следует отметить, что допустимая доза алкоголя, 
не влияющая на потенциальный риск развития ФП 
у  больных МС, не должна превышать 10  гр. 96 % 
этилового спирта в  день, что эквивалентно 60 мл 
алкогольных напитков крепостью 40о, 240  мл су-
хого вина — ​9–12о, 660 мл пива — ​до 5,5 % [28, 29]. 
Употребление кофеина с кофе или чаем до 436 мг/
сут и  энергетических напитков до 660 мл/сут, на-
пример, «Red Bull», не влияют на первоначальную 
индукцию ФП у больных МС [28, 29]. Для справки: 
чашка кофе эспрессо, изготовленная кофе-маши-
ной из зернового кофе, содержит 65–75  мг, лат-
те — ​30–35  мг, капучино — ​30–35  мг, американо — ​
80–85 мг кофеина, один пакетик черного и зеленого 
чая содержит в среднем 30 и 25 мг кофеина соот-
ветственно [28, 29].

Использование антиоксидантов, полиненасыщен-
ных жирных кислот. Добавление в пищу различных 
антиоксидантов, омега 3–6–9 полиненасыщен-
ных жирных кислот не снижали риск развития ФП 
у больных МС [28, 29].

Коррекция обструктивного ночного апноэ у  боль-
ных МС. Для устранения отрицательного влияния 
на сердце эпизодов обструктивного апноэ во время 
сна широко используется терапия принудительно-
го создания постоянного положительного давления 
в  дыхательных путях, сокращенно обозначаемая 
как «СРАР» (continuous positive airway pressure) 
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терапия: в дыхательные пути через гибкую трубку 
и  носовую маску подается постоянный поток воз-
духа под определенным давлением [28, 29]. Однако 
степень снижения риска развития ФП у  больных 
МС при применении этого метода коррекции об-
структивного апноэ во время сна достоверно не 
определена и по предварительным оценкам она не 
превышает 5 % [28, 29].

Устранение ППК у  больных МС. В  большинстве 
случаев ППК у больных МС расценивается как эк-
топия с  потенциально благоприятным течением, 
часто не нуждающаяся в  использовании медика-
ментозной противоаритмической терапии, за ис-
ключением субъективного ощущения экстрасисто-
лии [3]. С другой стороны, у этих пациентов частая, 
устойчивая и/или рецидивирующая предсердная 
эктопия может самостоятельно или опосредован-
но увеличить потенциальный риск развития ФП, 
в том числе за счет индуцирования неоднородно-
го проведения возбуждения по миокарду предсер-
дий [26, 27]. Фармакологическая антиаритмиче-
ская терапия, применяемая для подавления ППК 
у  больных МС, как правило, используется у  па-
циентов с  высоким и  очень риском развития ФП, 
например, от нескольких месяцев до года [28, 29]. 
Исследования по использованию противоаритми-
ческих препаратов у больных МС с ППК в качестве 
первичной профилактики ФП немногочисленны, 
что, вероятно, обусловлено высоким риском разви-
тия негативных явлений в сравнении с прогнози-
руемым положительным результатом применяемой 
терапии [29]. Устранение у больных МС частой ППК 
с  помощью медикаментозной антиаритмической 
терапии, при выявлении высокого риска развития 
ФП (в течение 1 года после обследования) [28, 29], 
позволило в среднем на 68 % снизить развитие этой 
аритмии в сравнении с использованием базисной 
терапии, направленной на коррекцию уровня АД, 
содержания глюкозы и липидов крови [28, 29]. При 
отсутствии эффекта фармакологической противо-
аритмической терапии ППК у больных МС с высо-
ким риском развития ФП, может быть использова-
на абляция аритмогенного очага [28, 29].

Использование антикоагулянтов для профилак-
тики тромбоэмболических осложнений у больных МС 
с  высоким риском развития ФП. Международным 
обществом по тромбозам и  гемостазу у  больных 
МС, в том числе у пациентов без нарушений ритма 
сердца, для предупреждения венозных тромбозов, 
тромбоэмболический осложнений и  инсульта при 
высоком риске их развития рекомендовано приме-

нение антикоагулянтов, причем при ИМТ ≤  40 кг/м2 
или массой пациента ≤  120 кг могут быть использо-
ваны прямые оральные антикоагулянты (дабига-
тран, ривароксабан, апиксабан, варфарин и  др.), 
а  при больших значений этих параметров — ​ре-
комендовано применение только варфарина [30]. 
Риск развития ФП у  больных МС, определенный 
с  помощью CHARGE-AF системы, высоко корре-
лировал с  потенциальной возможностью возник-
новения тромбоэмболических осложнений, оце-
ненной по шкале CHA(2)DS(2)- VASc [23]. Поэтому, 
гипотетически, выявление 2-х и  более баллов по 
шкале CHA(2)DS(2)- VASc у больных МС с высоким 
риском развития ФП может являться основанием 
применения антикоагулянтов (с учетом риска воз-
никновения возможного кровотечения, определен-
ного по шкале HAS-BLED [3]). В настоящее время 
планируется исследование по оценке целесоо-
бразности применения антикоагулянтов у больных 
МС в  зависимости как от риска развития ФП, так 
и тромбоэмболических осложнений, инсульта, при-
чем выявление нарушений сердечного ритма будет 
проводиться по данным постоянного мониториро-
вания электрокардиограммы путем использования 
безэлектродных петлевых регистраторов [3].

Комплексная модель модификации образа жизни 
пациента с МС. При комплексной коррекции потен-
циально модифицируемых предикторов развития 
ФП и  компонентов МС, согласно данным ретро-
спективного анализа, снижение риска возникно-
вения этой аритмии может достигать 50 % [28, 29]. 
Однако для оценки реального снижения развития 
ФП у больных МС, помимо ретроспективного ана-
лиза, по-видимому, показано проведение крупно-
масштабных проспективных рандомизированных 
клинических исследований.

Заключение
В настоящее время известно, что распространен-
ность ФП увеличивается в  геометрической про-
грессии. Принимая во внимание, что наличие этой 
аритмии практически всегда сопровождается вы-
соким риском развития тромбоэмболических ос-
ложнений, инсульта, инфаркта миокарда, прогрес-
сированием сердечной недостаточности и т. д., для 
предупреждения развития этой аритмии у больных 
МС необходима разработка основных стратегий 
первичной профилактики.

Коррекция отдельных потенциально модифици-
руемых компонентов МС и  предикторов развития 
ФП, представленные АО, АГ, СД или повышением 
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толерантности к  глюкозе, гиперлипидемией, об-
структивным апноэ во время сна и т. д., позволяет 
уменьшить риск ее возникновения, в  зависимо-
сти от значимости каждого конкретного фактора, 
в  среднем от 3 % до 20 %, а  при комплексной их 
корректировки — ​может достигать 50 % и  более. 
Поэтому, соблюдение здорового образа жизни, на-
чиная, например, с детского и подросткового воз-
раста, включающего пропаганду, в  том числе на 
уровне системы государственного здравоохране-

ния, рационального питания, занятий физкультуры 
и спорта, отказом от вредных привычек и др., по-
видимому, будут являться основой первичной про-
филактики как МС, так и ФП.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье. Исследование 
проводилось без участия спонсоров.
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