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Резюме
В настоящее время около 34 миллионов че-

ловек во всем мире страдают фибрилляцией 
предсердий, причем к 2060 году прогнозирует-
ся удвоение их количества. Несмотря на разра-
ботанные в последние годы принципы терапии 
различных клинических форм фибрилляции 
предсердий, ее возникновение связано с повы-
шенным риском развития осложнений, таких, 
как системные тромбоэмболии, прогрессиро-
вание сердечной недостаточности, инсульт, ин-
фаркт миокарда и т.д. Фибрилляция предсер-
дий, из-за высокого риска инвалидизации и 
смертности, представляет собой как социаль-
ную, так и экономическую проблему для здра-
воохранения большинства стран мира, в том 
числе обусловленную значительными финан-
совыми затратами, направленными на ее лече-
ние.

Основной целью как российского, так и 
здравоохранения других стран является сни-
жение смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний. В настоящее время комитетом ВОЗ 
ожирение, представленное в большинстве слу-
чаев метаболическим синдромом, а также фи-
брилляция предсердий названы «эпидемиями 
XXI века». Фибрилляция предсердий, однаж-
ды развившись, практически всегда рецидиви-
рует, переходя, в конечном итоге, из пароксиз-

мальной или персистирующей в перманентную 
форму. Известны многочисленные причины и 
факторы риска развития фибрилляции предсер-
дий, однако наиболее частой причиной являет-
ся метаболический синдром. В настоящем об-
зоре представлен анализ потенциальных пре-
дикторов развития фибрилляции предсердий у 
больных метаболическим синдромом: влияние 
абдоминального ожирения и избыточного ин-
декса массы тела, артериальной гипертензии, 
гипергликемии и гиперлипидемии, роль воспа-
ления перикардиальной жировой ткани, влия-
ние обструктивного апноэ во время сна, злоу-
потребления алкоголем, кофе, энергетически-
ми напитками, табакокурением. Обсуждаются 
электрофизиологические механизмы развития 
фибрилляции предсердий у больных метабо-
лическим синдромом, риск развития фибрил-
ляции предсердий, а также основные направ-
ления первичной профилактики этой аритмии.

Ключевые слова: метаболический син-
дром, первичная профилактика, фибрилляции 
предсердий.
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Abstract
Currently, around 34 million people worldwide 

suffer from atrial fibrillation (AF), with the num-
ber projected to double by 2060. Despite the treat-
ment of AF has been significantly improved during 
the recent years, AF is still associated with an in-
creased risk of severe complications such as sys-
temic thromboembolism, progression of heart fail-
ure, stroke, and myocardial infarction. Due to a 
high risk of disability and mortality, AF represent 
a major socioeconomic problem for the healthcare 
in most countries, also because of related financial 

costs. Obesity, most often represented by metabol-
ic syndrome, is widely recognized as an epidemic 
of the XXI century. Here we review the features of 
AF development in patients with metabolic syn-
drome, suggesting novel avenues for the primary 
prevention of AF.
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Введение 
Фибрилляция предсердий (ФП) является наи-

более часто регистрируемой аритмией, причем 
ее возникновение связано с высоким риском 
смертности, развития инсульта и других ослож-
нений [1]. ФП, однажды развившись, практиче-
ски всегда рецидивирует, переходя, в конечном 
итоге, из пароксизмальной или персистирую-
щей в перманентную форму [1]. Известны мно-
гочисленные причины и факторы риска разви-
тия ФП, такие, как ожирение, артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, пороки сердца, 
различные клинические варианты течения ише-
мической болезни сердца, гипертиреоз, злоупо-
требление алкоголем, обструктивное апноэ во 
сне, электролитный и/или вегетативный дисба-
ланс и т.д. [1,2,3,4]. Наиболее частой причиной 
развития ФП является метаболический синдром 
(МС), включающий совокупность таких потен-
циальных факторов риска ее возникновения, как 
абдоминальное ожирение, артериальная гипер-

тензия, гипергликемия и гиперлипидемия [1,4].
В последние годы во всем мире ожирение 

достигло масштабов пандемии: в среднем у 2 
миллиардов людей был выявлен избыточный 
вес, из которых у 650 миллионов – абдоминаль-
ное ожирение, представленное в большинстве 
случаев МС [5], причем в России этот синдром 
регистрируется в среднем у 30% взрослых па-
циентов [6]. Во многих странах наблюдается 
экспоненциальный прирост развития как ФП, 
так и количества пациентов с МС. В Европе 
прогнозируется увеличение пациентов с ФП с 
8,8 миллиона в 2010 году до 17,9 миллиона в 
2060 году [7]. Следует подчеркнуть, что в на-
стоящее время МС являлся причиной около 
35% из всех случаев ФП [1,3,6,8].

В связи с вышеизложенным, выявление 
больных МС с потенциальным риском разви-
тия ФП и определение принципов ее первичной 
профилактики, является одной их актуальных 
проблем современной клинической медицины.
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Метаболический синдром, его компонен-
ты и фибрилляция предсердий: патогенети-
ческая взаимосвязь

Основой развития МС является первичная, 
генетически детерминированная инсулиноре-
зистентность и сопутствующая гиперинсули-
немия. Термин МС был впервые предложен 
M. Hanefeld и W. Leoonardt (1981) в результа-
те обобщения разнообразных метаболических 
нарушений у пациентов с избыточным весом 
и ожирением [4,6]. В 1988 г. G. Reaven описал 
причину развития МС – наличие резистентно-
сти к инсулину [4,6]. В последние годы было 
предложено 7, в ряде случаев альтернативных, 
критериев диагностики этого синдрома [4,6].

В настоящее время диагностика МС основы-
вается на следующих критериях, включающих 
основной и дополнительные признаки [4]*:

Основной признак: абдоминальный тип ожи-
рения с окружностью талии более 80 см у жен-
щин и более 94 см у мужчин.

Дополнительные критерии:
артериальная гипертензия – артериальное 

давление > 130/85 мм рт. ст. или поддержание 
уровня артериального давления в пределах 
нормальных значений при использовании ги-
потензивных средств;

содержание триглицеридов плазмы крови 
>1,7 ммоль/л;

содержание холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности плазмы крови <1,0 ммоль/л у 
мужчин; <1,2 ммоль/л у женщин;

содержание холестерина липопротеидов 
низкой плотности плазмы крови >3,0 ммоль/л;

гипергликемия натощак (глюкоза в плазме 
крови натощак > 6,1 ммоль/л);

нарушение толерантности к глюкозе — глю-
коза в плазме крови через 2 часа после теста то-
лерантности к глюкозе в пределах >7,8 и <11,1 
ммоль/л.

Наличие основного признака и двух допол-
нительных критериев подтверждают диагноз 
МС.

Патофизиологическая основа взаимосвя-
зи формирования ФП у больных МС сложна и 
многофакторна, причем в большинстве случа-
ев наблюдается линейная закономерность меж-
ду увеличением индекса массы тела (ИМТ) и 
частотой развития этой аритмии [2,3,8,9]. В ря-
де исследований было показано, что увеличе-
ние ИМТ на 1 кг/м2, при исходных его значе-
ниях более 30 кг/м2, приводило к возрастанию 
риска развития ФП на 4% и более в год, незави-

симо от пола, наличия сахарного диабета и ар-
териальной гипертензии [8,9].

У больных МС наблюдается «парадокс ожи-
рения», проявляющийся низкой смертностью, 
несмотря на увеличение ИМТ и наличие раз-
личных форм ФП [8,9,10]. По данным длитель-
ных проспективных исследований, низкая ле-
тальность пациентов как с избыточным весом 
(с ИМТ 25–29 кг/м2), так и абдоминальным 
ожирением (с ИМТ 30–35 кг/м2 и более) наблю-
далась при выявлении не только ФП, но и раз-
личных других заболеваний кардиоваскуляр-
ной системы [10,11,12].

Абдоминальное ожирение и избыточный 
ИМТ у больных МС вызывает увеличение об-
щего объема крови, минутного объема и сер-
дечного выброса, что приводит к гипертрофии 
левого желудочка, к развитию его диастоличе-
ской дисфункции и дилатации левого предсер-
дия [3,4,6]. Прогрессирование гипертрофии и 
дисфункции левого желудочка могут вызвать 
нарушение архитектоники кардиомиоцитов 
левого предсердия, обеспечивая формирова-
ние аритмогенного субстрата для развития ФП 
[3,13].

Помимо абдоминального ожирения, другие 
компоненты МС, такие, как артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, гиперлипидемия 
могут самостоятельно или опосредованно по-
вышать риск развития ФП путем формирова-
ния фиброза и структурного ремоделирования 
миокарда предсердий, способствующих воз-
никновению различных электрофизиологиче-
ских механизмов ее развития [1,8,13].

Артериальная гипертензия. Через актива-
цию ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы, активного синтеза адипоцитами аль-
достерона, наряду с увеличением ИМТ, арте-
риальная гипертензия способствует прогрес-
сированию дисфункции левого желудочка и 
увеличению объема левого предсердия [14,15].

Гипергликемия и гиперлипидемия. У больных 
МС гипергликемия и гиперлипидемия ассоци-
ируются с развитием гипертрофии и фибро-
за сердечной мышцы предсердий, в том числе 
в результате воздействия конечных продуктов 
гликирования, а также бета-трансформирую-
щего фактора роста, провоспалительных ци-
токинов и других метаболических субстратов 
[13,15,16].

Роль воспаления перикардиальной жировой 
ткани. В настоящее время известно, что между 
волокнистой сумкой перикарда и средостенной 
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плеврой располагается прослойка жировых на-
слоений, получившая название перикардиаль-
ная жировая ткань, причем у здорового чело-
века ее толщина не превышает 0,2-0,3 см [17]. 
В последние годы под перикардиальными жи-
ровыми наслоениями подразумевают комбина-
цию эпикардиального и перикардиального жи-
ра [17]. Эпикардиальная жировая ткань охваты-
вает около 80% поверхности сердца, включая 
предсердия и желудочки, венечные артерии, 
предсердно-желудочковые и межжелудочковые 
борозды [17]. Основной ее физиологической 
функцией являются терморегуляция, источ-
ник энергии и защита от механических воз-
действий, а также она содержит ганглиозные 
сплетения, представленные преимущественно 
парасимпатическими нейронами, являющиеся 
основными медиаторами вегетативной регуля-
ции работы сердца [17,18,19]. Объем эпикарди-
альной жировой прослойки, в том числе распо-
ложенной в области левого предсердия, корре-
лирует с развитием ФП, риск ее возникновения 
повышается при увеличении массы эпикарди-
ального жира [18,19].

Эпикардиальная жировая ткань продуциру-
ет множество различных про- и противовоспа-
лительных адипоцитокинов, факторов роста, 
метаболических субстратов, напрямую диф-
фундирующих в сердечную мышцу [17,18]. 
У пациентов с ФП количество CD45 + клеток 
(пан-лейкоцитарный маркер), CD3 + Т-лимфо-
цитов, CD68 + клеток (маркер дендритных кле-
ток) были достоверно выше в когорте пациен-
тов МС с ФП в сравнении с больными без нару-
шений ритма сердца [20,21,22]. У больных МС 
с ФП в эпикардиальной жировой ткани отмеча-
лось достоверно выше содержание альфа-фак-
тора некроза опухоли, интерлейкина-1 бета, 
интерлейкина-6, каппа-бетта ядерного факто-
ра правого предсердия в сравнении с больны-
ми без нарушений сердечного ритма, причем 
повышение содержания альфа-фактора некро-
за опухоли, интерлейкина-6 высоко коррелиро-
вало с увеличением фиброза и лимфомоноци-
тарной инфильтрацией миокарда предсердий 
[21,22,23]. Поэтому была высказана гипотеза, 
что, по-видимому, местное воспаление эпикар-
диальной жировой ткани, индуцируемое им-
мунными клетками и регулируемое цитокино-
вым ответом, является одним из основных ме-
ханизмов при формировании ФП у больных 
МС [22,23].

Наряду с воспалением формирование фи-

броза миокарда предсердий у больных МС 
считается основным субстратом развития ФП 
[1,13]. Провоспалительные цитокины и фак-
торы роста, такие как активин А и матриксные 
металлопротеиназы, у пациентов МС способ-
ствуют образованию фиброзной ткани сердеч-
ной мышцы предсердий [21,22,24]. Активин-A 
является членом суперсемейства бета-транс-
формирующих факторов роста и индуцировал 
экспрессию бета-1- и бета-2- трансформиру-
ющего фактора роста [21,23]. В эксперимен-
те было обнаружено, что бета-1- трансформи-
рующий фактор роста вызывал избирательный 
фиброз предсердий и увеличивал индукцию 
ФП за счет возникновения зон с неоднородным 
проведением возбуждения по миокарду пред-
сердий с последующим развитием волн re-en-
try, которые, в конечном итоге, являются элек-
трофизиологической основой формирования 
ФП [24,25,26,27]. В других экспериментальных 
и клинических исследованиях развитие этой 
аритмии было преимущественно обусловлено 
как увеличением массы эпикардиальной жиро-
вой ткани сердца, так и формированием участ-
ков фиброза сердечной мышцы в обеих пред-
сердных камерах, представленных в большей 
степени в области задней стенки левого пред-
сердия [26,27,28,29].

Влияние обструктивного апноэ во время 
сна, злоупотребления алкоголем, кофе, энер-
гетическими напитками, табакокурении на 
развитие фибрилляции предсердий у боль-
ных метаболическим синдромом

Злоупотребление алкоголем, кофе, табакоку-
рение, развитие обструктивного апноэ во время 
сна, а также предсердная экстрасистолия (ПЭ) 
могут способствовать формированию участков 
фиброза левого предсердия, тем самым повы-
шая индукцию ФП у больных МС [1,3,15].

В настоящее время обструктивное апноэ во 
время сна является одним из предикторов раз-
вития ФП у больных МС [30,31]. Различные 
клинические исследования показали, что у па-
циентов МС с обструктивным ночным апноэ 
наблюдалось повышение риска развития ФП 
как минимум в четыре и более раз в сравнении 
с пациентами без нарушений дыхания во время 
сна [30,31,32]. 

Сходная оценка риска развития ФП у боль-
ных МС была получена при злоупотреблении 
алкоголем, кофе, энергетическими напитками, 
табакокурении в сравнении с пациентами без 
вредных привычек [29,30,31].
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Возникновение ФП у больных МС в как ре-
зультате апноэ во время сна, так и при воздей-
ствии других факторов (злоупотребление алко-
голем, кофе, энергетическими напитками, та-
бакокурение) можно объяснить следующими 
механизмами. Во-первых, активизация симпа-
тикоадреналовой системы, вызванная гипок-
сией и гиперкапнией, наблюдающаяся в кон-
це эпизода апноэ, может привести к кратковре-
менному повышению артериального давления 
[31,32]. Во-вторых, интенсивные вдохи во вре-
мя окончания апноэ повышали внутригрудное 
давление, способствуя увеличению объема ле-
вого предсердия, приводя к перерастяжению 
его стенок [32,33]. В-третьих, гипоксия, гипер-
капния и избыточное парасимпатическое вли-
яние на сердце вследствие активации блужда-
ющего нерва, вызванные ночным апноэ, укора-
чивали эффективный рефрактерный период и 
увеличивали дисперсию проведения возбужде-
ния по миокарду предсердий, приводя к спон-
танному развитию ФП [31,32]. В-четвертых, 
развитие при обструктивном ночном апноэ от-
рицательного давления в трахее, в том числе за 
счет стимуляции блуждающего нерва, способ-
ствовало замедленному восстановлению не-
равномерной рефрактерности сердечной мыш-
цы предсердий, что увеличивало индукцию ФП 
[32,33]. В-пятых, алкоголь, кофеин, никотин и 
энергетические напитки соответственно как са-
мостоятельно, так в сочетании с апноэ во время 
сна повышали активность системных воспали-
тельных медиаторов «оксидативного стресса» 
у больных МС, что, вероятно, обуславливало и/
или способствовало формированию зон фибро-
за миокарда предсердий, приводя к возникно-
вению ФП [27,29,32,33].

Однако в настоящее время вклад как ночных 
обструктивных эпизодов нарушения дыхания, 
так и при их сочетании с воздействием других 
факторов (злоупотребление алкоголем, кофе, 
энергетическими напитками, табакокурение) 
на развитие ФП у больных МС недостаточно 
изучен. По-видимому, оценка значимости вли-
яния, в частности, обструктивного ночного ап-
ноэ на развитие этой аритмии у пациентов с 
МС требует дальнейшего более детального из-
учения.

Электрофизиологические механизмы разви-
тия фибрилляции предсердий у больных мета-
болическим синдромом

В настоящее время механизмы развития ФП 
у больных МС недостаточно изучены, и часто 

их интерпретация является «предметом науч-
ных спекуляций» [1,15], так как в подавляю-
щем большинстве случаев представление об 
электрофизиологических принципах форми-
рования ФП основывалось на эксперименталь-
ных данных [1,15,26,29,30]. В последние го-
ды получила распространение теория индук-
ции ФП в результате развития «оксидативного 
стресса» с последующим формированием ди-
астолической перегрузки ионами Ca++ кардио-
миоцитов предсердий и последующей одновре-
менной активизацией ректификационных вхо-
дящих калиевых токов [29,30,31], что вначале 
вызывает возникновение участков сердечной 
мышцы предсердий с неравномерным прове-
дением возбуждения и рефрактерностью, а за-
тем – развитие предсердных эктопий вслед-
ствие активизации триггерных механизмов и/
или re-entry [1,15,21,26,27]. В дальнейшем ПЭ, 
действуя как драйвер, через формирование ро-
тора в области задней стенки левого предсер-
дия приводит к возникновению пароксизмаль-
ной или персистирующей, или перманентной 
формы ФП [1,15,21,26,27]. У больных МС с 
ФП достаточно редко наблюдается формирова-
ние эктопического очага в предсердиях и/или 
регистрируется эктопическая активность в ле-
гочных венах [1,30]. Однако следует помнить, 
что при подавлении активности эктопических 
очагов в предсердиях и/или легочных венах пу-
тем использования катетерной абляции как ме-
тода выбора терапии ФП, ее эффективность у 
пациентов МС снижается с увеличением ИМТ 
[1,26]. Поэтому у больных МС только при от-
сутствии эффекта медикаментозной антиарит-
мической терапии ФП показано использование 
различных хирургических методов лечения 
этой аритмии [1,26]. 

Оценка риска развития фибрилляции 
предсердий у больных метаболическим син-
дромом

ФП регистрируется в среднем у 10% из об-
щего числа больных с МС, причем частота ее 
выявления составляет 20% и более в старшей 
возрастной группе, например, более 65 лет 
[1,2,3,34].

В настоящее время для своевременной диа-
гностики ФП всем пациентам, особенно стар-
ше 65 лет, рекомендуется пальпация пульса по 
принципу «пульс-скрининг», а при выявлении 
его неритмичности – показано проведение ре-
гистрации электрокардиограммы [1]. Однако 
при использовании этого принципа выявления 
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ФП наблюдалось достаточно большое количе-
ство ложноположительных эпизодов выявле-
ния нерегулярности пульса, что увеличивало 
нагрузку на первичное звено оказания меди-
цинской помощи [34].

Для оценки риска развития первых эпизодов 
ФП, в том числе у больных МС, было предло-
жено не менее 21 риск-стратификаций, вклю-
чающих Фрамингемские шкалы (1994–2014) 
[35]. Мета-анализ предложенных риск-страти-
фикаций показал, что наиболее информатив-
ной моделью для пятилетнего прогнозирова-
ния возникновения первых приступов ФП ока-
залась CHARGE-AF система [36], включающая 
такие простые и общедоступные показатели, 
как возраст, пол, антропометрические пара-
метры, уровень артериального давления и т.д. 
[35]. Точность пятилетнего первичного прогно-
зирования ФП при использовании CHARGE-
AF модели и выявлении высокого риска разви-
тия этой аритмии, согласно проведенному ре-
троспективному анализу, составила в среднем 
около 50% [37].

В последние годы появились единичные ра-
боты по определению конкретных сроков раз-
вития ФП, основанных на модели динамиче-
ского наблюдения за больными МС [38,39].

Таким образом, оценка пяти- или десятилет-
него риска развития ФП проводилась преиму-
щественно на основании ретроспективного ана-
лиза информативности различных риск-страти-
фикаций или при проспективном исследовании 
на относительно небольшой выборке больных 
МС [35,37,38,39]. Поэтому, вероятно, для по-
вышения точности прогнозирования развития 
первых эпизодов ФП у больных МС, с опреде-
лением, например, возможных конкретных сро-
ков ее возникновения (от нескольких месяцев 
до одного года) следует использовать проведе-
ние крупных, возможно, многоцентровых, про-
спективных исследований. С другой стороны, 
при выявлении высокого риска развития ФП у 
больных МС, например, в течение пятилетне-
го периода наблюдения, в качестве первичной 
профилактики ее возникновения, по-видимому, 
показано использование коррекции потенци-
ально модифицируемых факторов, обусловли-
вающих развитие этой аритмии.

Возможность использования коррекции 
потенциально модифицируемых факторов в 
качестве первичной профилактики фибрил-
ляции предсердий у больных метаболиче-
ским синдромом.

Все компоненты МС (абдоминальное ожире-
ние, артериальная гипертензия, гиперлипиде-
мия, повышение толерантности к глюкозе или 
сахарный диабет), а также употребление алко-
голя, кофе, энергетических напитков, табакоку-
рение, наличие гиподинамии, обструктивного 
ночного апноэ, ПЭ могут быть отнесены к мо-
дифицируемым факторам риска развития ФП.

Абдоминальное ожирение. Нормализация 
окружности талии (< 80 см у женщин и < 94 
см у мужчин), ИМТ (< 25 кг/м2) характеризу-
ет снижение риска развития ФП у больных МС 
(в зависимости от исходных значений вышеу-
казанных параметров) в среднем на 18%–20% 
[42,43,44]. Для снижения ИМТ в большинстве 
случаев используются различные виды диет и/
или аэробные физические нагрузки. Наиболее 
эффективной для уменьшения ИМТ и окруж-
ности талии у больных МС оказалась среди-
земноморская диета [42,43,44]. У больных МС 
уже при уменьшении ИМТ на 10% и более от 
исходных величин отмечалось улучшение со-
кратительной функции сердца, уменьшение 
дисфункции левого желудочка и объема лево-
го предсердия, массы эпикардиальной жировой 
ткани [42,43,44,45]. В случае отсутствия сни-
жения ИМТ, например, при исходных значе-
ниях этого индекса > 30 кг/м2 и наличии всех 
компонентов МС, путем использования диеты, 
физических нагрузок и т.д., методом выбора ле-
чения ожирения, как правило, являются хирур-
гические методы [43,44,45,46].

Нормализация содержания глюкозы плазмы 
крови у больных МС с сахарным диабетом. У 
больных МС и сахарным диабетом достижение 
целевых значений содержания глюкозы крови, 
включая уровень гликозилированного гемогло-
бина, (не выходящих за пределы колебаний 
нормальных величин) позволило снизить риск 
развития ФП в среднем на 2,5% – 3% [43,44,45]. 
В последние годы в качестве гипогликемиче-
ской терапии сахарного диабета у больных МС, 
в дополнение к метформину, рекомендуется ис-
пользовать агонист рецептора глюкагоноподоб-
ного пептида-1 (например, лираглутид и др.) 
или ингибитор натрий-глюкозного ко-транс-
портера 2 типа (например, эмпаглифозин и др.), 
позволяющие не только нормализовать уровень 
глюкозы крови, но и снизить ИМТ, массу эпи-
кардиальной жировой ткани, активность про-
воспалительных цитокинов [16,43,44,45]. По 
предварительным данным, добавление этих 
препаратов к терапии сахарного диабета у 
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больных МС позволит снизить риск развития 
ФП в среднем еще на 5%, но, возможно, и бо-
лее [16,43,44,45].

Нормализация артериального давления. У 
больных МС достижение целевых значений ар-
териального давления менее 130/85 мм рт. ст. 
позволяет снизить риск развития ФП в среднем 
на 20% [43,44,45,47]. Наиболее эффективными 
гипотензивными препаратами оказались инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермен-
та или ангиотензиновых рецепторов, салурети-
ки, бета-адреноблокаторы [43,44,45,48]. Поло-
жительный эффект достижения стойкого нор-
мотензивного эффекта гипотензивной терапии 
обусловлен развитием обратного структурно-
го ремоделирования сердца, проявляющегося 
уменьшением дисфункции левого желудочка, 
объема левого предсердия, массы миокарда ле-
вого желудочка [43,44,45].

Нормализация содержания липидов крови 
у больных МС. Нормализация уровня липидов 
крови, например, при использовании статинов, 
позволила снизить риск развитии ФП у боль-
ных МС в среднем на 5%, а при достижении 
целевого уровня холестерина 3,5 ммоль/л риск 
развития этой аритмии снижался еще на 5%, 
суммарно достигая 10% [43,44,45,49].

Коррекция гиподинамии: использование аэ-
робных физических нагрузок. Физические на-
грузки умеренной или высокой интенсивности, 
выполняемые ежедневно, длительностью 60–90 
минут [50], способствуют уменьшению ИМТ, 
окружности талии, уменьшению дисфунк-
ции левого желудочка, объема левого предсер-
дия и снижению риска развития ФП у больных 
МС (дополнительно к снижению массы тела) в 
среднем на 9% – 12% (в зависимости от исход-
ных значений ИМТ и интенсивности, а также 
продолжительности выполняемых нагрузок) 
[43,44,45]. В последние годы было предложено 
у больных МС использовать в качестве физиче-
ской нагрузки умеренной интенсивности моду-
лированную кинезотерапию (ходьба в соответ-
ствии с частотой собственного ритма сердца), 
причем ее применение на протяжении несколь-
ких месяцев позволило снизить риск развития 
ФП на 50% и более при его оценке, проведен-
ной на основании динамического наблюдения 
больных МС [39,40,51].

Табакокурение больными МС. Отказ от таба-
кокурения больными МС обуславливает сни-
жение риска развития ФП в среднем до 10% 
[43,44,45].

Употребление алкоголя, кофе, энергетиче-
ских напитков больными МС. Полный отказ от 
употребления алкоголя, кофе и энергетических 
напитков не уменьшал риска развития ФП у 
больных МС [43,44,45]. Следует отметить, что 
допустимая доза алкоголя, не влияющая на по-
тенциальный риск развития ФП у больных МС, 
не должна превышать 10 г 96% этилового спир-
та в день, что эквивалентно 60 мл алкогольных 
напитков крепостью 40о, 240 мл сухого вина – 
9–12о, 660 мл пива – до 5,5% [43,44,45]. Употре-
бление кофеина с кофе или чаем до 436 мг/сут-
ки или энергетических напитков до 660 мл/сут-
ки не влияет на первоначальную индукцию ФП 
у больных МС [43,44,45,52]. Для справки: чаш-
ка кофе эспрессо, изготовленная кофе-машиной 
из зернового кофе, содержит 65–75 мг кофеина, 
латте – 30–35 мг, капучино – 30–35 мг, америка-
но – 80–85 мг кофеина, один пакетик черного и 
зеленого чая содержит в среднем 30 и 25 мг ко-
феина соответственно [44,45,52].

Использование антиоксидантов, полинена-
сыщенных жирных кислот. Добавление в пи-
щу различных антиоксидантов, омега 3-6-9 по-
линенасыщенных жирных кислот не снижало 
риск развития ФП у больных МС [43,44,45].

Коррекция обструктивного ночного апноэ 
у больных МС. Для устранения отрицатель-
ного влияния на сердце эпизодов обструктив-
ного ночного апноэ широко используется те-
рапия принудительного создания постоянно-
го положительного давления в дыхательных 
путях, сокращенно обозначаемая как «СРАР» 
(continuous positive airway pressure) терапия: в 
дыхательные пути через гибкую трубку и носо-
вую маску подается постоянный поток воздуха 
под определенным давлением [32,33]. Однако 
степень снижения риска развития ФП у боль-
ных МС при применении этого метода коррек-
ции обструктивного ночного апноэ достоверно 
не определена, и, по предварительным оцен-
кам, она не превышает 5% [44,45,53].

Устранение ПЭ у больных МС. В большин-
стве случаев ПЭ у больных МС расценивается 
как эктопия с потенциально благоприятным те-
чением, часто не нуждающаяся в использова-
нии медикаментозной противоаритмической 
терапии за исключением субъективного ощу-
щения экстрасистолии [1]. С другой стороны, 
у этих пациентов частая, устойчивая и/или ре-
цидивирующая предсердная эктопия может са-
мостоятельно или опосредованно увеличить 
потенциальный риск развития ФП [39,54,55]. 
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Антиаритмическая терапия, применяемая для 
подавления ПЭ у больных МС, как правило, ис-
пользуется у пациентов с высоким и очень ри-
ском развития ФП, например, от нескольких 
месяцев до полугода [39,41,55]. Исследования 
по использованию противоаритмических пре-
паратов у больных МС с ПЭ в качестве первич-
ной профилактики ФП немногочисленны, что, 
вероятно, обусловлено высоким риском разви-
тия негативных явлений в сравнении с прогно-
зируемым положительным результатом приме-
няемой терапии [55]. Единичные исследования 
показали, что при выявлении очень высокого 
риска развития первоначальной ФП, опреде-
ленного, согласно результатам динамического 
наблюдения за больными МС с ПЭ, медикамен-
тозная антиаритмическая терапия предсердной 
эктопии, представленная в большинстве случа-
ев селективными бета-адреноблокаторами, по-
зволила снизить возникновение этой аритмии в 
среднем на 40–50% [41,44,45].

Использование антикоагулянтов для профи-
лактики тромбоэмболических осложнений у 
больных МС с высоким риском развития ФП. 
Международным обществом по тромбозам и 
гемостазу у больных МС, в том числе у паци-
ентов без нарушений ритма сердца, для пред-
упреждения венозных тромбозов, тромбоэмбо-
лический осложнений и инсульта при высоком 
риске их развития рекомендовано применение 
антикоагулянтов, причем при ИМТ ≤ 40 кг/м2 
или массой пациента ≤ 120 кг могут быть ис-
пользованы прямые оральные антикоагулян-
ты (дабигатран, ривароксабан, апиксабан и др.) 
или варфарин, а при больших значениях этих 
параметров – рекомендовано применение толь-
ко варфарина [56]. Риск развития ФП у боль-
ных МС, определенный с помощью CHARGE-
AF системы, высоко коррелировал с потенци-
альной возможностью возникновения тром-
боэмболических осложнений, оцененной по 
шкале CHA(2)DS(2)-VASc [37]. Поэтому, гипо-
тетически, выявление 2 и более баллов по шка-
ле CHA(2)DS(2)-VASc у больных МС с высо-
ким риском развития ФП может являться осно-
ванием применения антикоагулянтов (с учетом 
риска возникновения возможного кровотече-
ния, определенного по шкале HAS-BLED [1]). 
В настоящее время планируется исследование 
по оценке целесообразности применения ан-
тикоагулянтов у больных МС в зависимости 
как от риска развития ФП, так и тромбоэмбо-
лических осложнений, инсульта, причем выяв-

ление нарушений сердечного ритма будет про-
водиться по данным постоянного мониториро-
вания электрокардиограммы путем использо-
вания безэлектродных петлевых регистраторов 
[37,43].

Заключение
В последние годы ожирение является се-

рьезной проблемой для здравоохранения во 
многих странах мира. Несмотря на то, что из-
вестны и внедрены три основных принципа 
ведения больных с ФП: адекватная антикоагу-
лянтная терапия, контроль ритма или частоты 
сердечных сокращений [1], наличие этой арит-
мии практически всегда сопровождается высо-
ким риском развития тромбоэмболических ос-
ложнений, инсульта, инфаркта миокарда, про-
грессированием сердечной недостаточности и 
т.д. [1]. Согласно проведенному ретроспектив-
ному мета-анализу, наиболее информативной 
моделью для оценки риска развития ФП (по-
сле сравнения 21 риск-стратификации) оказа-
лась CHARGE-AF система, причем точность 
пятилетнего первичного прогнозирования этой 
аритмии, при выявлении высокого риска ее воз-
никновения, составила в среднем около 50% 
[37]. Между тем, для определения в реальной 
клинической практике конкретных сроков раз-
вития первых эпизодов ФП у больных МС, на-
пример, от нескольких месяцев до года, по-ви-
димому, показано, проведение крупных, воз-
можно, многоцентровых, проспективных ис-
следований.

Учитывая, что распространенность ФП уве-
личивается в геометрической прогрессии, для 
предупреждения развития этой аритмии у 
больных МС необходима разработка основных 
стратегий первичной профилактики. В настоя-
щем обзоре продемонстрировано, что коррек-
ция отдельных потенциально модифицируе-
мых предикторов развития ФП у больных МС 
может уменьшить риск ее возникновения, в за-
висимости от значимости каждого конкретного 
фактора, в среднем от 3% до 20% [42,43,44], а 
при комплексной их корректировке, возможно, 
может достигать 50%. Однако для достижения 
реального снижения риска развития ФП у боль-
ных МС, помимо ретроспективного анализа, 
по-видимому, показано проведение крупномас-
штабных проспективных рандомизированных 
клинических исследований с использованием 
в качестве первичной профилактики как ком-
плексной коррекции потенциально модифици-

REVIEW ARTICLES



ТОМ 6, № 2, 2021

111

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

®

руемых предикторов развития этой аритмии, 
так и других стратегий, например, различных 
хирургических методов лечения абдоминаль-
ного ожирения, способов коррекции обструк-
тивного ночного апноэ, определение принци-
пов инактивации продуктов воспаления эпи-
кардиальной жировой ткани и т.д.

С другой стороны, компоненты МС, представ-
ленные абдоминальным ожирением, артериаль-
ной гипертензией, сахарным диабетом или по-

вышением толерантности к глюкозе, гиперлипи-
демией, являются потенциально модифицируе-
мыми. Поэтому здоровый образ жизни, начиная 
с детского и подросткового возраста, включаю-
щий пропаганду, в том числе на уровне системы 
государственного здравоохранения, рациональ-
ного питания, занятий физкультурой и спортом, 
отказом от вредных привычек и т.д., по-видимо-
му, будут являться основой первичной профи-
лактики как МС, так и ФП [50].
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