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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

В данном обзоре освещаются вопросы поиска предикторов развития фибрилляции 

предсердий (ФП) у пациентов с артериальной гипертензией (АГ). Отмечена роль ос-

новных факторов риска (ФР) в инициации аритмии. Проанализированы результаты 

исследований, оценивающих значение повышенного артериального давления (АД) 

и его отдельных характеристик в развитии ФП, подчеркнута диагностическая зна-

чимость показателей суточного мониторирования АД (СМАД) в прогнозировании 

аритмии. Описаны эхокардиографические предикторы развития ФП при АГ. Выпол-

ненная коллективом авторов оценка существующих шкал риска развития аритмии 

свидетельствует о необходимости их дополнения такими предикторами, как уровень 

мочевой кислоты и холестерина липопротеидов высокой плотности, индекс массы 

миокарда левого желудочка, его геометрия, индекс объема левого предсердия, ве-

личина пульсового АД, суточный профиль АД и его вариабельность, или создания 

новых шкал, что позволит повысить их прогностическую значимость в выявлении 

лиц высокого риска развития ФП и последующего проведения у них профилактиче-

ских мероприятий. Рассмотрены возможности первичной профилактики аритмии с 

помощью коррекции основных ФР и антигипертензивной терапии. Детально описа-

ны особенности выбора антигипертензивных препаратов с учетом имеющихся ФР, 

структурного ремоделирования сердца и параметров СМАД.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, артериальная гипертензия, оценка ри-

ска, первичная профилактика, антигипертензивная терапия
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

This review highlights the search for predictors of atrial fi brillation (AF) in patients with 

arterial hypertension (AH). The role of the main risk factors (RF) in arrhythmia initiation 

is noted. The results of the studies evaluating the signifi cance of high blood pressure 

(BP) and its individual characteristics in the development of AF are analyzed and the 

diagnostic signifi cance of 24-hour BP monitoring (ABPM) indicators in predicting 

arrhythmias is emphasized. Echocardiographic predictors of AF development in AH are 

described. The group of authors assessed the existing arrhythmia risk scales and found 

it necessary to supplement them with such predictors as uric acid and high-density 

lipoprotein cholesterol levels, left ventricular myocardial mass index and its geometry, left 

atrial volume index, pulse pressure value, daily BP profi le and its variability or create new 

scales; this will increase their prognostic signifi cance in identifying high-risk AF patients 

and their subsequent preventive measures. The possibilities of the primary prevention of 

arrhythmia with the help of the correction of the main AF and antihypertensive therapy 

are considered. The choice peculiarities of antihypertensive drugs are described in details 

taking into account the existing RF, structural remodeling of heart and ABPM parameters.

Keywords: atrial fi brillation, arterial hypertension, assessment risk, primary prevention, 

antihypertensive therapy

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее распространенной аритмией 

у взрослых и ассоциируется с пятикратным увеличением риска инсульта, трехкрат-

ным увеличением риска сердечной недостаточности (СН) и двукратным увеличени-

ем риска смертности [1–3]. Распространенность ФП в популяции составляет 1–2%, 

увеличиваясь с возрастом [1].

Артериальная гипертензия (АГ) считается основным независимым фактором ри-

ска (ФР) ФП [1, 4]. Среди пациентов с установленной ФП АГ присутствует у 60–80% [2]. 

По данным регистра FAPRES распространенность ФП среди гипертоников старше 

65 лет составила 10,3% [5]. 
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  РОЛЬ ФР В РАЗВИТИИ АГ И ФП
Зачастую ФП и АГ сосуществуют, так как данные нозологии имеют общие ФР [1]. 

Риск обеих увеличивается с возрастом пациента почти линейно: относительно моло-

дые люди находятся в группе низкого абсолютного риска сердечно-сосудистых забо-

леваний (ССЗ), несмотря на то, что у них могут быть все другие ФР [3]. Так, по данным 

исследования STEPS-2020 (оценка распространенности ФР развития неинфекцион-

ных заболеваний) в Республике Беларусь доля лиц с повышенным артериальным 

давлением (АД) в возрасте 18–29 лет составляет 6,2%, в возрасте 30–44 лет – 11,1%, 

в возрасте 45–59 лет – 40,7%, в возрасте 60–69 лет – 72,6% [6]. В шотландском ис-

следовании заболеваемость ФП на 1000 человеко-лет составила 0,5 в возрасте от 45 

до 54 лет, 1,1 – в возрасте от 55 до 64 лет, 3,2 – в возрасте от 65 до 74 лет, 6,2 – в воз-

расте от 75 до 84 лет и 7,7 – в возрасте 85 лет и старше [7].

Мужской пол является признанным ФР ССЗ. Распространенность ФП, скорректи-

рованная по возрасту, выше у мужчин, чем у женщин [3]. Многочисленные исследо-

вания показали, что ФП менее распространена у лиц африканского происхождения 

по сравнению с европейцами [7].

Если возраст, пол, расовая принадлежность и наследственная отягощенность не 

поддаются коррекции, то существует большая группа модифицируемых ФР, которые 

могут быть если не ликвидированы, то сведены к минимуму. Курение – распростра-

ненный ФР ССЗ. Многочисленные исследования продемонстрировали, что АД у ку-

рящих выше, чем у некурящих [8]. Роттердамское исследование показало, что как 

бывшие, так и нынешние курильщики в равной степени подвержены риску развития 

ФП [7]. Следует отметить, что самый высокий риск аритмии отмечен у лиц с самым 

продолжительным стажем курения, а также у курильщиков с наибольшим количе-

ством выкуриваемых сигарет в день [4]. В 16-летнем проспективном исследовании 

ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study) установлено, что бывшие курильщи-

ки имеют на 32%, а продолжающие курить на 105% выше риск развития ФП, по срав-

нению с теми, кто никогда не курил [9]. 

Независимая роль ожирения в развитии АГ и ФП установлена в целом ряде ис-

следований. По данным NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey – 

Национальное исследование состояния здоровья и питания населения), распро-

страненность АГ у лиц с ожирением составляет 42,5%, а у лиц с нормальной массой 

тела – всего 15,3% [10]. Метаанализ 16 исследований с включением 123 249 пациен-

тов показал связь между увеличением индекса массы тела (ИМТ) и риском ФП. Так, у 

лиц с избыточной массой тела риск аритмии на 39% больше, а у лиц с ожирением – 

на 87% по сравнению с людьми с нормальным ИМТ [3, 11]. Следует отметить, что не 

только общее, но и абдоминальное ожирение увеличивает риск ФП. У пациентов 

с АГ увеличение окружности талии (ОТ) было предиктором ФП ОШ = 1,07 (95% ДИ 

1,04–1,10) [9]. 

Наличие дислипидемии увеличивает риск развития АГ [12], а вот вклад ее в разви-

тие ФП менее очевиден. Однако имеется ряд исследований, которые продемонстри-

ровали корреляцию между снижением уровня холестерина липопротеидов высокой 

плотности (ХС-ЛПВП) и ФП. Так в японском исследовании с участием 28 449 человек 

без ФП было обнаружено, что низкий уровень ХС-ЛПВП был связан с развитием ФП у 

женщин, но не у мужчин [3].
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Сахарный диабет (СД) 1-го и 2-го типа увеличивает риск впервые возникшей АГ 

[13]. Взаимосвязь между ФП и СД 2-го типа не так однозначна, так как различные ис-

следования демонстрируют противоположные результаты. По результатам исследо-

вания VALUE (Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation trial) обнаружено, 

что у пациентов с СД 2-го типа впервые возникшая ФП встречается чаще по сравне-

нию с пациентами без СД. В 1994 г. данные из Framingham Heart Study (FHS) проде-

монстрировали, что СД 2-го типа связан с повышенным риском ФП (ОШ 1,4 для муж-

чин и 1,6 для женщин). Однако более поздний анализ данных FHS, опубликованный 

в 2009 г., не выявил статистически значимых связей между данными нозологиями [3]. 

Также установлена корреляционная зависимость между длительностью СД и увели-

чением риска развития ФП [4].

Недавние эпидемиологические исследования показывают, что гиперурикемия 

связана с возникновением ССЗ, включая АГ и ФП [14]. В крупномасштабном метаана-

лизе, включившем 55 607 субъектов из 18 проспективных когортных исследований, 

было обнаружено, что увеличение на каждый 1 мг/дл уровня мочевой кислоты при-

водит к увеличению заболеваемости АГ на 13% [14]. Метаанализ 6 когортных иссле-

дований показал, что гиперурикемия была в значительной степени связана с повы-

шенным риском ФП (ОР=1,49 (95% ДИ 1,24–1,79), р<0,001) [15]. Результаты исследова-

ния, проведенного Борисенко Т.Л. и соавт., продемонстрировали взаимосвязь между 

повышенным уровнем мочевой кислоты и дилатацией левого предсердия (ЛП) – од-

ним из факторов развития ФП. У пациентов с гиперурикемией индекс объема ЛП был 

значимо выше по сравнению с лицами с нормальным уровнем мочевой кислоты – 

42 [39; 44] мл/м2 и 38 [36; 42] мл/м2 соответственно (p=0,002) [16].

Следует подчеркнуть, что наиболее часто пациенты с АГ имеют сочетания ФР, что 

значительно усиливает вероятность развития ФП.

  РОЛЬ ПОВЫШЕННОГО АД И ЕГО ОТДЕЛЬНЫХ ХАРАКТЕРИСТИК В 

РАЗВИТИИ ФП
В настоящее время доказано, что уровень АД влияет на частоту возникновения 

ФП. По результатам крупного наблюдательного исследования Women’s Health Study, 

в которое включена 34 221 исходно здоровая женщина, было показано, что в тече-

ние 12,4 года заболеваемость ФП была тесно связана с уровнями систолического АД 

(САД) и диастолического АД (ДАД). Скорректированные по многим параметрам ОШ 

для САД <120, 120–129, 130–139, 140–159 и 160 мм рт. ст. составили 1,0, 1,00, 1,28, 

1,56 и 2,74 соответственно. Скорректированные значения ОШ для ДАД <65, 65–74, 

75–84, 85–89, 90–94 и 95 мм рт. ст. составили 1,0, 1,17, 1,18, 1,53, 1,35 и 2,15 соответ-

ственно. Это свидетельствует о том, что у женщин повышенное САД является лучшим 

предиктором возникновения ФП, чем ДАД [3]. Также длительность анамнеза АГ явля-

ется важным фактором, связанным с впервые возникшей ФП [17]. 

Следует отметить, что такие характеристики АД, как вариабельность, уровень 

пульсового АД, суточные профили, отличные от нормальных, могут играть опреде-

ленную роль в прогнозировании ФП у гипертоников. Анализ межвизитной вариа-

бельности АД показал, что самая высокая вариабельность САД и ДАД (четвертый 

квартиль) была связана с повышенным риском ФП (ОР=1,06 (95% ДИ 1,05–1,08) и 

ОР=1,07 (95% ДИ 1,05–1,08) соответственно) по сравнению с самой низкой (первый 

квартиль) [18]. 
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Пелесой Е.С. и соавт. выявлены особенности утренней динамики АД у пациентов 

с пароксизмальной формой ФП и АГ. Пациенты данной группы характеризовались 

статистически значимо большими значениями величины утреннего подъема (ВУП) 

САД и ДАД – 37,0 [28,0; 49,0] и 26,0 [18,0;32,0] мм рт. ст. в сравнении со здоровыми 

добровольцами, у которых ВУП САД и ДАД составили 22,5 [15,5; 25,0] и 16,5 [14,0; 23,0] 

мм рт. ст. (p<0,001 и p<0,05 соответственно). Также исследуемые группы отличались 

по скорости утреннего подъема (СУП) САД (p<0,01). СУП САД у гипертоников с па-

роксизмами ФП составила 14,0 [8,0; 18,0], а в контрольной группе – 7,5 [5,5; 11,0] [19]. 

Пульсовое АД, определяемое как разность между САД и ДАД, также является 

предиктором новых случаев ФП [7]. По результатам FHS заболеваемость ФП соста-

вила 5,6% при пульсовом АД 40 мм рт. ст. или менее (25-й процентиль) и 23,3% при 

пульсовом АД выше 61 мм рт. ст. (75-й процентиль) [3].

Для оценки циркадного ритма используют показатели суточного индекса (СИ) 

САД и ДАД, отражающего степень ночного снижения (СНС) АД по отношению к днев-

ному. Выявлена связь ФП с нарушением суточного профиля [20, 21]. Pierdomenico S.D. 

et al. изучали влияние степени ночного снижения АД на риск возникновения 

ФП у гипертоников. В исследование был включен 1141 пациент, 783 из них име-

ли суточный профиль типа диппер (лица со СНС АД в диапазоне 10–20% (норма)), 

а 358 – нон-диппер (отклонения в суточном профиле АД менее 10%). За 6 лет наблю-

дения первый пароксизм ФП возник у 43 испытуемых. Частота ФП на 100 человеко-

лет у дипперов и нон-дипперов составила 0,38 и 1,13 соответственно [20]. Эти ре-

зультаты подтверждены в российском исследовании, где частота аритмии у нон-

дипперов и дипперов составила 22,2% и 6,8% соответственно (р=0,03) [21]. 

Ввиду вышеизложенного следует отметить прогностическое значение суточного 

мониторирования АД (СМАД) в оценке риска развития ФП. Данный метод исследова-

ния широко распространен в клинической практике и позволяет оценить не только 

среднедневные и средненочные значения АД, но и его вариабельность и циркадный 

ритм.

  СТРУКТУРНОЕ РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ СЕРДЦА ПРИ АГ
АГ способствует структурному ремоделированию левого желудочка (ЛЖ). Гипер-

трофия ЛЖ (ГЛЖ) является естественным ответом на нагрузку давлением [1, 22, 23]. 

Распространенность ГЛЖ у гипертоников зависит от степени АГ, возраста, ожирения. 

Так, при мягкой АГ частота ГЛЖ достигает 20%, при тяжелой АГ – до 100% [24]. 

Ключевым параметром для оценки ГЛЖ является масса миокарда ЛЖ (ММЛЖ). 

Согласно рекомендациям European Society of Cardiology (ESC) и European Society 

of Hypertension (ESH), критериями ГЛЖ считают индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) у мужчин 

>115 г/м2 и у женщин >95 г/м2 [25, 26]. На сегодняшний день использование ММЛЖ, 

индексированной к площади поверхности тела (ППТ), как маркера ГЛЖ применимо 

лишь к лицам с нормальной массой тела. У лиц с избыточной массой тела и ожире-

нием рекомендовано использовать ММЛЖ в перерасчете на рост в степени 2,7 [25, 

26]. ГЛЖ определяется при ММЛЖ/рост2,7 у мужчин более 50 г/м2,7 и у женщин более 

47 г/м2,7 [25, 26]. ГЛЖ связана с более высокой распространенностью суправентри-

кулярных аритмий в целом и ФП в частности [27, 28]. В метаанализе исследований 

по данной тематике (27  141 пациент) частота суправентрикулярных аритмий у па-

циентов с ГЛЖ составила 11,1% по сравнению с 1,1% без ГЛЖ [1]. В ретроспективном 
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исследовании среди пациентов с нелеченой АГ (n=2482), каждое стандартное откло-

нение увеличения ММЛЖ было связано с 20% увеличения риска ФП [29].

Архитектонику ЛЖ у пациентов с АГ разделяют на четыре геометрические мо-

дели, используя показатели ИММЛЖ и относительной толщины стенки (ОТС) ЛЖ: 

концентрическая гипертрофия (увеличение ИММЛЖ и увеличение ОТС); эксцентри-

ческая гипертрофия (увеличение ИММЛЖ и нормальная ОТС); концентрическое ре-

моделирование (нормальный ИММЛЖ и увеличенная ОТС); нормальная геометрия 

(нормальный ИММЛЖ и нормальная ОТС) [27]. Установлено, что наличие концентри-

ческой гипертрофии ЛЖ повышает риск развития ФП [30].

ГЛЖ ассоциируется с увеличением ригидности стенок ЛЖ и ухудшением его диа-

столического расслабления. Это приводит к развитию диастолической дисфункции 

(ДД) ЛЖ с дальнейшим формированием диастолической СН (также называемой СН с 

сохраненной фракцией выброса) [22]. Результаты исследований последних лет по-

казывают, что ДД ЛЖ имеет самостоятельное прогностическое значение в развитии 

ФП. Tsang at al. изучали влияние ДД на риск развития аритмии. В исследование было 

включено 840 пациентов с ДД. За 4,1 года наблюдения первый пароксизм ФП воз-

ник у 80 испытуемых, что было связано с более выраженной ДД [31]. В настоящее 

время идет поиск алгоритмов и диагностических критериев ДД. В последних реко-

мендациях ESC по острой и хронической СН (2021 г.) предложено использовать сле-

дующие диагностические критерии: индексированный объем ЛП (>34 мл/м2), ранняя 

диастолическая скорость движения фиброзного кольца митрального клапана на 

уровне межжелудочковой перегородки (е'<9 см/сек), соотношение скорости ранне-

го диастолического наполнения ЛЖ и усредненной скорости подъема основания ЛЖ 

в раннюю диастолу (Е/е'>9), максимальная скорость трикуспидальной регургитации 

>2,8 м/с, ИММЛЖ у мужчин ≥115 г/м2 и у женщин ≥95 г/м2, ОТС >0,42, систолическое 

давление в легочной артерии >35 мм рт. ст. [32].

Изменения, происходящие в ЛЖ, способствуют структурному ремоделированию 

ЛП, основными проявлениями которого являются интерстициальный фиброз и ди-

латация камеры [22, 33, 34]. Существует взаимосвязь между увеличением размера 

ЛП и развитием ФП. Дилатация ЛП определяется при передне-заднем размере ка-

меры более 4,0 см у мужчин и 3,8 см у женщин [35]. По результатам итальянского ис-

следования с участием 7062 гипертоников было установлено, что ГЛЖ и диаметр ЛП 

были независимыми предикторами ФП [28]. Однако на сегодняшний день известно, 

что линейные размеры не отражают истинный размер ЛП. Поэтому в клинической 

практике предпочтительным является определение индексированного по ППТ объ-

ема ЛП, что позволяет точно оценить асимметричное ремоделирование камеры. 

Нормальным показателем принято считать 22±6 мл/м2 [35]. По данным исследования 

SAFHIRE (Study of Atrial Fibrillation in High Risk Elderly), было установлено, что каждое 

увеличение индексированного объема ЛП на 5 мл/м2 связано с 1,3-кратным увеличе-

нием риска развития первого пароксизма ФП (95% ДИ 1,09–1,48, p=0,001) [36].

Фиброз предсердий может развиваться как часть структурного ремоделирова-

ния, связанного с ФП, а также как следствие АГ, которая приводит к перегрузке и рас-

тяжению ЛП. Фиброз повышает триггерную активность кардиомиоцитов и создает 

предпосылки для циркуляции волн возбуждения по предсердиям, то есть способ-

ствует появлению ФП [22]. Методы, позволяющие оценивать степень выраженности 

фиброза миокарда предсердий, такие как магнитно-резонансная томография (МРТ), 
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биполярное картирование во время процедуры радиочастотной абляции, морфо-

логическое исследование, немногочисленны, нередко инвазивны и имеют высокую 

стоимость, вследствие чего не могут широко использоваться в повседневной кли-

нической практике. Этим может быть объяснен интерес к сывороточным маркерам 

фиброза. Таким маркером может выступать трансформирующий ростовой фактор 

бета 1 (TGF-β1). Концентрация TGF-β1 ассоциировалась с более высокой степенью 

выраженности фиброза миокарда ЛП, оцененного с помощью вольтажного картиро-

вания, у пациентов с ФП в сочетании с метаболическим синдромом [37]. Lin X. et al. 

проанализировали уровень TGF-β1 у пациентов с АГ с наличием либо отсутствием 

ФП. Наиболее высокие значения TGF-β1 были у пациентов с постоянной формой ФП, 

несколько ниже в группе с пароксизмальной формой ФП, еще ниже у пациентов с АГ 

без ФП и самый низкий в группе здоровых лиц [22, 38]. 

  СТРАТИФИКАЦИЯ РИСКА РАЗВИТИЯ ФП
Важным является выявление лиц с высоким риском развития ФП с использова-

нием недорогих и доступных методов. В настоящее время для оценки риска разви-

тия первых эпизодов ФП предложено более 20 шкал [39]. Наиболее популярными 

являются Фрамингемская шкала – FHScore, система CHARGE-AF (Cohorts for Heart 

and Aging Research in Genomic Epidemiology) и шкала, созданная на основе ARIC-

исследования [40].

FHScore включает оценку возраста, ИМТ, САД, факта лечения по поводу АГ, дли-

тельности интервала P–R на электрокардиограмме (ЭКГ), возраста регистрации шума 

в сердце, возраста развития стенокардии напряжения. Сумме баллов соответствует 

прогнозируемый 10-летний риск развития ФП [41]. Недостатком данной шкалы счи-

талось невозможность ее использования у темнокожих, так как применимость этой 

оценки риска определялась на белых [42].

Шкала ARIC оценки риска развития ФП включает следующие переменные: воз-

раст, раса, рост, САД, прием гипотензивных препаратов, статус курения, прекарди-

альный шум, ГЛЖ и увеличение ЛП по ЭКГ, СД, ишемическая болезнь сердца (ИБС) 

и СН [42]. У лиц, набравших ≤11 баллов, риск аритмии составил менее 5%, тогда как 

при количестве баллов ≥19 вероятность развития ФП в ближайшие 10 лет достигала 

25% и более [42].

Следующая модель прогнозирования риска CHARGE-AF была разработана с ис-

пользованием данных 3 крупных исследований в США (ARIC, Cardiovascular Health 

Study (CHS) и FHS) и подтверждена в двух европейских когортах (Рейкьявикское и 

Роттердамское исследования). Чтобы оценить 5-летнюю вероятность развития ФП, 

в данной модели учитывают возраст, антропометрические параметры, расовую 

принадлежность, АД, СД, курение, СН, инфаркт миокарда (ИМ). Число наблюдений 

в исследованиях составило 18,5 тыс. человек, средний возраст 65 лет, 57% женщин, 

81% светлокожие [39, 43]. При значениях риска развития ФП по системе CHARGE-AF, 

приближающихся к 1,0, 5-летний риск возникновения ФП расценивается как высо-

кий [44].

Таким образом, вышеописанные шкалы учитывают такие распространенные па-

раметры, как возраст, антропометрические данные (ИМТ, рост), курение, уровень 

АД, наличие ИБС (стенокардия, ИМ), СД, СН. Однако они не учитывают такие пара-

метры, как уровень мочевой кислоты и ХС-ЛПВП, ИММЛЖ, геометрия ЛЖ, индекс 
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объема ЛП, величина пульсового АД, суточный профиль АД и его вариабельность. 

Данные показатели также могут быть включены в стратификацию риска развития ФП 

у гипертоников, что поможет идентифицировать пациентов высокого риска.

  ПЕРВИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА ФП
Коррекция отдельных потенциально модифицируемых ФР у пациентов с АГ мо-

жет уменьшить риск возникновения аритмии.

Снижение веса уменьшает риск впервые возникшей ФП у пациентов с ожире-

нием. Так, нормализация ОТ (<80 см у женщин и <94 см у мужчин), ИМТ (<25 кг/м2) 

характеризуется снижением риска развития ФП у пациентов с метаболическим син-

дромом в среднем на 18–20% [39]. 

Отказ от табакокурения обуславливает снижение риска развития ФП в сред-

нем до 10% [39]. Нормализация уровня липидов крови при использовании ста-

тинов позволила снизить риск развития ФП у  пациентов с метаболическим син-

дромом в среднем на 5%, а при достижении целевого уровня общего холестерина 

3,5 ммоль/л – риск развития этой аритмии снижался еще на 5%, суммарно достигая 

10% [39]. Достижение целевых значений содержания глюкозы крови и уровня глики-

рованного гемоглобина у пациентов с СД 2-го типа позволяет снизить риск развития 

ФП в среднем на 2,5–3% [39].

Пациенты с гиперурикемией должны избегать пищи, богатой фруктозой, и про-

дуктов животного происхождения с высоким содержанием пуринов, а также по-

требления алкоголя. Для лечения сопутствующей патологии следует избегать на-

значения лекарственных препаратов, способствующих повышению уровня мочевой 

кислоты (диуретики, низкие дозы ацетилсалициловой кислоты и т. д.) [45]. Если не-

медикаментозные мероприятия в борьбе с гиперурикемией оказываются неэффек-

тивными, назначаются лекарственные препараты (аллопуринол или фебуксостат) 

[45]. Изучение влияния приема аллопуринола пожилыми пациентами с подагрой на 

изменение сердечного ритма показало, что из 9244 пациентов, использовавших ал-

лопуринол, эпизод развития ФП отмечен у 1366 (14,8%) пациентов. При проведении 

корректировки с учетом других ФР частота возникновения ФП оставалась ниже, чем 

при терапии без использования аллопуринола (ОР 0,83; 95% ДИ 0,74–0,93) [46]. 

Достижение целевых значений АД менее 130/85 мм рт. ст. является основной 

целью антигипертензивной терапии (АГТ) и позволяет снизить риск развития ФП в 

среднем на 20% [39]. В настоящее время ингибиторы АПФ (и-АПФ) и блокаторы ре-

цепторов АТ II 1-го типа (БРА) включены в современные рекомендации по лечению 

ФП в качестве препаратов, направленных на первичную и вторичную профилактику 

ФП. Такая стратегия получила название Upstream therapy, она способна отсрочить 

момент возникновения первого пароксизма ФП [22, 39, 47]. 

Хотя достижение целевых значений АД является первоочередной задачей лече-

ния пациентов с АГ, необходимо помнить, что снижение риска развития ФП и других 

ССО возможно при воздействии на такие параметры АД, как повышенная вариабель-

ность и суточный профиль АД. Наибольшим потенциалом в снижении вариабель-

ности АД среди основных групп антигипертензивных препаратов (АГП) обладают 

дигидропиридиновые антагонисты кальция (АК) сверхдлительного действия (амло-

дипин) [48]. Пациентам с суточным профилем АД по типу нон-диппер и найт-пикер 

рекомендуется прием АГП в вечерние часы. Так, в многоцентровом проспективном 
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открытом исследовании, опубликованном Hermida et al., с участием почти 20 000 па-

циентов с АГ изучались два режима приема АГП в течение 6,3 года: утренний и вечер-

ний. Прием АГП перед сном также был связан с более низкой распространенностью 

нон-дипперов [49].

ГЛЖ также обратима при применении АГТ. Метаанализ с участием 80 двойных 

слепых рандомизированных контролируемых исследований оценил эффективность 

разных классов АГП в регрессе ГЛЖ при АГ. Снижение ИММЛЖ на 13% было у паци-

ентов, получающих БРА, 11% – АК, 10% – и-АПФ, 8% – диуретики, 6% – β-блокаторы 

[29]. Таким образом, комбинированная терапия БРА и АК может дать максимальный 

эффект в регрессе ГЛЖ.

Также необходимо учитывать отрицательные метаболические эффекты АГП, ко-

торые могут нивелировать положительный эффект от снижения АД. Диуретики и 

β-адреноблокаторы могут усугублять инсулинорезистентность, ухудшать липидный 

профиль и снижать толерантность к глюкозе. И-АПФ и АК являются как минимум ме-

таболически нейтральными, а БРА обладают уникальными плейотропными эффекта-

ми, оказывая благоприятное влияние на углеводный и липидный обмены [50]. 

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Оценка риска развития ФП при АГ необходима для выявления лиц высокого 

риска, чтобы нацелить их на участие в мероприятиях по первичной профилактике 

аритмии. Для этого могут быть использованы имеющиеся шкалы риска. Однако, учи-

тывая все вышеизложенное, они могут быть существенно дополнены такими преди-

кторами, как уровень мочевой кислоты и ХС-ЛПВП, ИММЛЖ, геометрия ЛЖ, индекс 

объема ЛП, величина пульсового АД, суточный профиль АД и его вариабельность. 

Это позволит повысить прогностическую значимость шкалы и последующую эффек-

тивность первичной профилактики. Коррекция модифицируемых ФР и назначение 

оптимальной АГТ позволит снизить число новых случае аритмии. Следует помнить, 

что АГТ должна обеспечивать эффективный 24-часовой контроль АД, снижать повы-

шенную вариабельность,  поддерживать нормальный циркадный ритм АД, а также 

воздействовать на органы мишени.
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