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Основные положения
• Описано современное состояние проблемы оценки риска развития, ранней диагностики и 

первичной профилактики на стадии префибрилляции предсердий.

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ: ОЦЕНКА РИСКА РАЗВИТИЯ И ПРИНЦИПЫ 
ПЕРВИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ

Резюме

В обзоре рассмотрены принципы первичной профилактики фибрилляции 
предсердий с учетом механизмов ее формирования и факторов риска разви-
тия этой аритмии. Первая стадия префибрилляции предсердий характеризу-
ется наличием потенциально модифицируемых факторов риска ее возник-
новения, вторая – электрическим и структурным ремоделированием сердца. 
Представлены данные литературы об эффективности коррекции потенци-
ально модифицируемых факторов риска, использовании фармакологической 
и немедикаментозной терапии на этапе префибрилляции предсердий. 
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Highlights
• The review describes the current state of the problem of assessing the risk of development, early 

diagnosis and primary prevention of atrial pre-fibrillation. 

Abstract

The presented review describes the principles of primary prevention of atrial 
fibrillation from the standpoint of assessing the mechanisms of its formation and 
the risk of developing this arrhythmia. The first stage of atrial pre-fibrillation 
is characterized by the presence of potentially modifiable risk factors for its 
occurrence, and the second – by electrical and structural remodeling of the heart. 
The article presents the results of correction of potentially modifiable risk factors 
of atrial pre-fibrillation, and evaluates the effectiveness of using pharmacological 
and non-drug therapy. The article presents literature data on the effectiveness of 
correction of potentially modifiable risk factors, the use of pharmacological and 
non-drug therapy at the stages of atrial pre-fibrillation. 
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Введение
В 2001 г. опубликованы первые международные, 

а в 2002 г. – российские рекомендации по диагно-
стике и лечению фибрилляции предсердий (ФП). В 
течение последующих десятилетий рекомендации 
неоднократно претерпевали изменения, в них от-
ражались новые данные о причинах развития, па-
тогенезе, течении заболевания, в результате карди-
нально изменились подходы к диагностике и лече-
нию этой аритмии. Заболеваемость ФП составляет 
1–2% в общей популяции и ее частота увеличива-
ется с возрастом (до 15% у лиц старше 80%) [1], а 
истинная заболеваемость с учетом бессимптомного 
течения, вероятно, еще выше [2]. В 2020 г. в Рос-
сии зарегистрировано 2 500 000 пациентов с ФП, 
а к 2036 г. прогнозируется увеличение показателя 
на 1 000 000 человек [3]. Ассоциированная смерт-
ность пациентов с ФП оценивается на уровне 4,08 
случая на 100 000 человек: 5,02 случая у женщин и 
3,13 случая у мужчин на 100 000 человек соответ-
ствующего возраста [4]. Риск смерти пациентов с 
ФП выше более чем в два раза, чем в популяции, и 
преимущественно обусловлен прогрессированием 
сердечной недостаточности и развитием эмболиче-
ских осложнений, в первую очередь церебральных. 
В 25–30% случаев течение ФП осложняется разви-
тием острого нарушения мозгового кровообраще-
ния, чаще у женщин [5].

В 2024 г. опубликованы рекомендации Аме-
риканского общества кардиологов [6]. Авторами 
предложено расценивать ФП как прогрессирую-
щее заболевание, требующее различных в зависи-
мости от стадии заболевания лечебных подходов: 
от скрининга и первичной профилактики (префи-
брилляция предсердий) до контроля ритма и часто-
ты сердечных сокращений. В данных клинических 
рекомендациях определены четыре стадии забо-
левания, первые две отнесены к префибрилляции 
предсердий. 

На первой стадии выявляют факторы риска раз-
вития ФП без структурного и электрического ремо-
делирования сердца. К ним относят потенциально 
модифицируемые (избыточная масса тела или ожи-
рение, артериальная гипертензия, синдром сонного 
апноэ, гиподинамия, сахарный диабет, табакокуре-
ние) и немодифицируемые (генетика, мужской пол, 
возраст) факторы. На этой стадии необходимо прово-
дить коррекцию модифицируемых факторов риска.

Вторая стадия характеризуется наличием струк-
турного и/или электрического ремоделирования 
сердца, которое может предшествовать развитию 
ФП у пациента: например, межпредсердная блока-
да, увеличение продолжительности зубца Р и/или 
дилатация предсердий, частая суправентрикуляр-
ная экстрасистолия, короткие пробежки наджелу-

дочковой тахикардии и другие суправентрикуляр-
ные тахиаритмии. На данной стадии кроме коррек-
ции факторов риска рекомендовано наблюдение за 
пациентом.

Третья стадия включает верификацию ФП с 
ее электрокардиографическим подтверждением. 
Выделяют пароксизмальную, персистирующую и 
длительно персистирующую формы, а также осо-
бую форму этой аритмии, корректируемую хирур-
гическим методом лечения, в частности изоляцией 
легочных вен или катетерной аблацией. 

На четвертной стадии заболевания у пациента ре-
гистрируется перманентная (постоянная) форма ФП, 
причем этот вариант течения аритмии встречается 
примерно у 50% больных. Пароксизмальная и пер-
систирующая формы составляют примерно по 25% 
случаев соответственно у оставшихся пациентов [6].

К аритмии, выявленной, например, при дли-
тельном мониторировании ЭКГ в отсутствие кли-
нической картины, возможно применение термина 
ассимптомной ФП. 

Предложенная классификация подчеркивает 
необходимость ранней коррекции факторов ри-
ска, оценки структурных и электрических измене-
ний миокарда до клинической манифестации ФП. 
В настоящем обзоре рассмотрены современные 
представления о первичной профилактике ФП, ос-
нованные на оценке риска развития и механизмов 
формирования этой аритмии.

Проведен анализ научных публикаций, пред-
ставленных в базе данных MEDLINE и поисковой 
системе PubMed, научной электронной библиотеке 
ELIBRARY.RU, на платформе ResearchGate.net за 
период с 2014 по 2024 г. Критериями включения 
являлись результаты рандомизированных иссле-
дований, системные обзоры, а также оригиналь-
ные работы. Критериями исключения из выборки 
послужили исследования, содержащие нечетко 
сформулированные выводы или противоречивые 
результаты.

Патогенез развития фибрилляции предсердий
Основной причиной развития ФП является пред-

сердная кардиомиопатия, или атриопатия [7]. В ее 
основе лежит электрическое и структурное ремо-
делирование миокарда в результате изменения как 
кардиомиоцитов, так и внеклеточного матрикса с по-
следующим развитием фиброза [7–9]. Развитие атри-
опатии, в частности, обусловлено генетическими де-
фектами, заболеваниями органов и систем, а также 
токсическим и лекарственным воздействием [7].

Основой формирования ФП является диастоли-
ческая перегрузка Ca2++ кардиомиоцитов предсер-
дий с одновременной активизацией ректификаци-
онных входящих калиевых токов, что приводит к 
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индукции триггерных механизмов и/или reentry, ко-
торые вначале могут проявляться наджелудочковой 
экстрасистолией. В дальнейшем предсердная эк-
топия, действуя как драйвер, через формирование 
ротора, например в области задней стенки левого 
предсердия, в коронарном синусе или связке Мар-
шалла, приводит к возникновению ФП [8, 9]. При 
первичной ФП аномальный автоматизм в устьях 
легочных вен может вызывать триггерную актив-
ность миокарда предсердий [8].

Генетически детерминированная ФП. На сегод-
няшний день известны около 160 мутаций, ассоци-
ированных с развитием ФП. Например, мутация ге-
на-предшественника натрийуретического пептида 
А NPPA часто выявлялась у пациентов с семейны-
ми предсердными тахиаритмиями и предсердной 
кардиомиопатией, а аномальные гены, например 
KCNE2, KCNO1 и SCN5A – белки межклеточной 
связи, приводящие к дефекту К+- и Na+-каналов 
кардиомиоцитов соответственно, ассоциированы с 
высоким риском развития ФП [10].

Приобретенная ФП. Развитие ФП является ре-
зультатом воздействия множества факторов риска. У 
этих пациентов основой диастолической перегрузки 
Ca2++ кардиомиоцитов миокарда предсердий являет-
ся оксидативный стресс [8, 9]. Изменение количества 
и распределения ионных каналов, белков щелевых 
контактов в результате воздействия оксидативного 
стресса приводит к гетерогенному удлинению эф-
фективного рефрактерного периода и увеличению 
дисперсии участков рефрактерности, формирова-
нию структурного и электрического ремоделирова-
ния на фоне возникновения мелкоточечных очагов 
фиброза сердечной мышцы предсердий [8]. Струк-
турное ремоделирование миокарда предсердий мо-
жет возникать в результате не только суправентрику-
лярной эктопической активности, но степени разви-
тия структурных изменений сердца [8, 9].

Короткие пароксизмы ФП (вначале часто бес-
симптомные) сохраняются несколько десятилетий 
только у небольшой части пациентов (2–3%), в то 
время как у остальных течения аритмии прогрес-
сирует [6–8].

Факторы риска ФП
Возраст и пол. ФП присутствует у 0,12–0,16% 

лиц моложе 49 лет, у 3,7–4,2% лиц в возрасте 60–70 
лет и у 10–17% лиц в возрасте 80 лет и старше [8]. 
Увеличение частоты встречаемости ФП с возрастом 
обусловлено в первую очередь развитием фиброза 
(0,5–1,0% кардиомиоцитов в год замещается фи-
брозной тканью) [6, 7, 11]. ФП больше распростра-
нена среди представителей европеоидной расы, 
жителей Северной Америки и Западной Европы, в 
то время как у афроамериканцев и испаноязычных 
американцев заболеваемость ниже [11]. ФП преоб-
ладает у мужчин в возрасте до 65 лет (соотношение 

мужчин и женщин составляет 1,2 : 1), но у женщин 
старше 65 лет, причем для женщин старше 75 лет 
характерна постоянная форма этой аритмии – 60% 
случаев [6, 11].

Избыточная масса тела и ожирение. Развитие 
ФП чаще регистрируется у пациентов с абдоми-
нальным типом ожирения (при увеличении индек-
са массы тела ≥ 30 кг/м2) [12, 13]. При исходных 
значениях индекса массы тела более 30 кг/м2 его 
увеличение на 1 кг/м2 ассоциируется с увеличени-
ем риска развития ФП на 4% в год вне зависимости 
от сопутствующих заболеваний [12, 13]. У больных 
с избыточной массой тела и ожирением развитие 
ФП в большинстве случаев связано с увеличением 
объема эпикардиального жира и продукцией мно-
жества различных провоспалительных факторов, 
таких как фактор некроза опухоли α, интерлейкин 
β-1 и лептин [12, 13].

Артериальная гипертензия. Индукция ФП при 
гипертензии обусловлена развитием гипертрофии, 
дисфункции левого желудочка, дилатации и фибро-
за предсердий, в большинстве случаев, вызванных 
повышением активности ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы [8, 11, 14]. По данным ис-
следований Framingham Heart Study и Offspring 
Study установлено, что риск развития ФП выше на 
24% при увеличении пульсового давления на 20 мм 
рт. ст. [11, 14], включая переход от нормального к 
нормально повышенному артериальному давле-
нию.

Сахарный диабет. Сахарный диабет повышает 
риск развития ФП, причем этот риск увеличивается 
на 3% с каждым годом течения патологии [15]. При 
субкомпенсированном течении диабета, например 
при уровне гликированного гемоглобина > 6,5%, риск 
развития аритмии повышается до 5–7% в год [15].

Гиперлипидемия. Гиперлипидемия наряду с ги-
пергликемией повышает риск развития ФП вслед-
ствие индукции воспаления и оксидативного стрес-
са, стимуляции тканевых факторов роста, эндоте-
лиальной дисфункции, что в свою очередь индуци-
рует апоптоз кардиомиоцитов и интерстициальный 
фиброз предсердий [8, 11, 14].

Табакокурение. Курение табака, включая пассив-
ное, является одним из значимых факторов риска 
развития и прогрессирования ФП, кроме того, выяв-
лен дозозависимый эффект табакокурения [16, 17]. 
У пациентов с длительным и интенсивным текущим 
анамнезом табакокурения, например в течение 40 
лет по одной пачке сигарет в день, риск развития ФП 
составляет около 20% [16, 17]. Никотин за счет бе-
та-адренергической стимуляции способствует ремо-
делированию сердечной мышцы предсердий, в том 
числе в результате индукции оксидативного стресса 
[8, 11, 14, 16, 17].

Синдром обструктивного апноэ во время сна. 
При развитии апноэ во время сна гипоксемия и 
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гиперкапния приводят к гиперстимуляции симпа-
тической нервной системы, способствуя развитию 
ФП, например вследствие формирования аритмо-
генного очага [18–20].

Употребление алкоголя, кофе, энергетических 
напитков. Употреблением алкоголя с доказанным 
кардиотоксичным эффектом, приводящим к раз-
витию ФП, считается прием 40 и более граммов 
чистого алкоголя в день для мужчин и 25 граммов 
– для женщин [8, 11, 19]. Употребление до 5 чашек 
кофе в день, приготовленного в кофемашине, а так-
же энергетических напитков до 1 320 мл/сутки не 
влияет на индукцию первичной ФП [11, 14, 19].

Физическая активность. Для профилактики 
развития первичной ФП рекомендованы аэробные 
физические нагрузки до 210 мин в неделю под 
контролем частоты сердечных сокращений [6, 7]. 
Предрасполагающими к развитию ФП фактора-
ми являются физические тренировки на выносли-
вость, перенапряжение, например нагрузки более 
10 часов в неделю за 10 лет или более 4 500 ч за 
время спортивной карьеры [14].

Заболевания щитовидной железы. Гипо- и ги-
пертиреоз в сочетании с другими факторами (муж-
ской пол, возраст старше 65 лет, наличие сопут-
ствующих заболеваний) являются предикторами 
развития ФП с риском развития этой аритмии до 
70% [6, 7, 14].

Оценка риска развития первичной фибрил-
ляции предсердий

После развития первого эпизода, включая неу-
стойчивый приступ (длительностью менее 30 с), 
ФП практически всегда (в 97–98% случаев) реци-
дивирует. Заболевание прогрессирует, пароксизмы 
становятся более длительными и частыми [1, 6]. 
Число эпизодов аритмии за один и тот же интервал 
времени может варьировать в широких пределах на 
протяжении месяцев или даже лет. Осложнения, в 
том числе инвалидизирующие, могут развиться на 
любом этапе заболевания [1, 6, 8, 11]. 

Ранняя диагностика ФП. Основным методом 
ранней диагностики ФП является контроль регу-
лярности пульса, например, пульс-скрининг, или 
ритма сердца у пациентов в первую очередь старше 
65 лет, а при выявлении его аритмичности показа-
на регистрация электрокардиограммы [1, 6, 8, 11]. 
Только при пальпаторном исследовании ритмично-
сти пульса выявление ФП наблюдалось менее чем в 
10% случаев [21]. При оценке регулярности пульса 
с помощью бытовых автоматических или полуав-
томатических приборов истинно положительные 
результаты выявления ФП повышаются до 25%, а 
при регистрации электрокардиограммы с помощью 
«умных» часов, например Аpple Watch, с записью 
электрокардиограммы на смартфоне, в частности 
айфоне, – до 45% [21].

Прогнозирование развития ФП
Первая стадия течения ФП. Характеризуется 

наличием одного или более факторов риска при от-
сутствии структурного и/или электрического ремо-
делирования сердца – например, при использовании 
неинвазивных методов исследования, таких как элек-
тро- и эхокардиография. Наиболее информативны-
ми моделями оказались система CHARGE-AF [22], 
включающая такие показатели, как возраст, пол, ан-
тропометрические данные, параметры артериаль-
ного давления [23]; шкала C2HEST, учитывающая 
наличие ишемической болезни сердца или хрониче-
ской обструктивной болезни легких, артериальной 
гипертензии, возраст старше 75 лет, систолическую 
дисфункцию, гипертиреоз; шкала CHA2DS2-VASc, 
позволяющая прогнозировать возникновение пер-
вых приступов ФП в течение 5 лет [1, 6, 22]. 

Максимальный риск развития первичной ФП, 
определенный по системе CHARGE-AF, наблюда-
ется при значениях, приближающихся к 1,0 ед., а 
прогностическая значимость каждой 0,1 ед. состав-
ляет приблизительно около 6% [24]. Прогности-
ческая значимость одного балла шкалы C2HEST и 
CHA2DS2-VASc составляет около 7% [21, 22, 25–27].

Вторая стадия течения ФП. Характеризуется 
как наличием факторов риска развития ФП, так и 
регистрацией структурного и/или электрическо-
го ремоделирования сердца, в том числе миокар-
да предсердий. К предикторам электрического и 
структурного ремоделирования предсердий отно-
сятся: продолжительность и/или дисперсия зубца Р 
(Pd) ≥ 120 и ≥ 80 мс соответственно; отрицатель-
ная фаза терминального зубца Р’ в отведении V1, 
составляющая ≥ 4 000 µV*mс или ≥ 0,04 мм*с; 
амплитуда зубца Р во II отведении ≤ 0,1 мВ; ди-
латация предсердий ≥ 36 мл/м2; патологические 
значения продольно-поперечной и циркулярной 
деформации предсердий; увеличение содержания 
бета-трансформирующего фактора роста, лептина, 
галектина-3 и др.; фильтрованный зубец Р (FiP-P) ≥ 
135 мс сигнал-усредненной электрокардиограммы 
или регистрация поздних потенциалов предсердий; 
частотный порог индуцирования ФП ≤ 20 ед., опре-
деляемый с помощью чреспищеводной электрокар-
диостимуляции; миокардиальный фиброз предсер-
дий, составляющий более 10% от площади стенок 
левого предсердия при визуализации с помощью 
магнитно-резонансной томографии с использова-
нием гадолиния (LGE-MRI); 100 и более суправен-
трикулярных (предсердных) экстрасистол в сутки; 
неустойчивая предсердная тахикардия [28–31]. 
Однако 5-летняя положительная прогностическая 
значимость однократной регистрации этих пока-
зателей в определении развития первичной ФП не 
превышала 45%, а 10-летняя – 50% [11, 28, 29, 32].

При регистрации предсердных эктопий реко-
мендуется расчет прогностического индекса разви-
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тия ФП (PI) по формуле: PI = (А÷В) х (C÷N), где 
PI – прогностический индекс развития ФП, А и В 
– длительность FiP-P и Pd (мс), С – линейное от-
клонение корригированного интервала сцепления 
более чем в 20 преждевременных предсердных 
сокращениях, N – количество внеочередных су-
правентрикулярных комплексов, использованных 
для исследования, выраженное как их число/час. 
Трехлетний риск возникновения первичной ФП 
определялся при выявлении PI ≤ 8 единиц с про-
гностической значимостью после однократного ис-
следования до 50% [33–35]. 

Риск-стратификация и предикторы формиро-
вания ФП характеризуют потенциальный риск ее 
развития, но не позволяют точно определить срок 
его реализации. В последние годы для определения 
вероятного временного диапазона развития ФП 
используется модель динамического наблюдения 
за пациентами [32–35]. Для этого при выявлении 
потенциально патологических значений частотно-
го порога индуцирования ФП (≤ 20 ед.) по данным 
чреспищеводной электрокардиостимуляции и/или 
при PI ≤ 8 единиц исследования повторяют несколь-
ко раз с интервалом в 1–3 мес. При уменьшении 
значений этих показателей и известном временном 
интервале между ними рассчитывают вероятный 
диапазон времени развития аритмии, при этом точ-
ность прогноза составляет около 87% [33–35].

Третья и четвертая стадии заболевания вклю-
чают наличие диагностированной ФП, которая 
подразделяется на пароксизмальную, персистиру-
ющую или длительно персистирующую и постоян-
ную [1, 6]. Этим пациентам помимо приема анти-
коагулянтов показан контроль ритма или частоты 
сердечных сокращений с применением фармаколо-
гической и/или немедикаментозной антиаритмиче-
ской терапии [1, 6].

Первичная профилактика ФП
Первичная профилактика ФП включает кор-

рекцию потенциально модифицируемых факто-
ров риска, показателей, отражающих структурное 
и электрическое ремоделирование левых отделов 
сердца, устранение электрической нестабильности 
миокарда предсердий [1, 6].

Первая стадия развития ФП. Крупных контро-
лируемых рандомизированных исследований, по-
священных оценке в реальной клинической прак-
тике степени снижения развития ФП при комплекс-
ной коррекции потенциально модифицируемых 
факторов риска, достигающих целевых значений, 
не было проведено [36, 39]. В большинстве работ 
при коррекции одного или нескольких потенци-
ально модифицируемых факторов риска возник-
новения ФП оценка их влияния на развитие этой 
аритмии основывалась на применении различных 
риск-стратификаций [37–40]. Так, при полной кор-

рекции всех потенциально модифицируемых фак-
торов риска развития ФП, достигающих целевых 
значений, согласно риск-стратификациям следует 
ожидать снижения риска возникновения этой арит-
мии в среднем на 80% (таблица) [8, 11, 13, 37–39]. 
Для успешной коррекции потенциально модифи-
цируемых факторов риска развития ФП рекомен-
дуется использовать персонализированный подход 
к каждому пациенту [41]. В реальной клинической 
практике при применении индивидуального подхо-
да и разъяснении возможной пользы полная ком-
плексная коррекция модифицируемых факторов до 
целевых значений наблюдалась в среднем у 10% па-
циентов [42]. Достижение целевых значений моди-
фицируемых факторов риска высоко коррелировало 
с продолжительностью их регистрации до начала 
коррекции, составившей в среднем около 5 лет [42].

Вторая стадия развития ФП. У 2% пациентов 
из общей популяции (при сохранении целевых зна-
чений всех потенциально модифицируемых фак-
торов риска возникновения ФП в течение двух и 
более лет) фактическое уменьшение развития этой 
аритмии наблюдалось в среднем в три раза чаще в 
сравнении с лицами при неполной или отсутствии 
коррекции факторов риска [41].

Наджелудочковая экстрасистолия. Как прави-
ло, суправентрикулярная, в том числе предсерд-
ная, экстрасистолия не требует фармакологиче-
ской антиаритмической терапии, за исключением 
субъективного ощущения эктопии, так как в боль-
шинстве случаев ее течение прогностически бла-
гоприятное [1, 6].

Фармакологическая антиаритмическая терапия 
используется у пациентов с предсердной экстра-
систолией и высоким риском развития ФП, при этом 
длительность лечения может составлять от несколь-
ких месяцев до нескольких лет [34, 42, 43]. Устра-
нение частой предсердной экстрасистолии с помо-
щью медикаментозной антиаритмической терапии 
при выявлении высокого риска развития ФП [42, 43] 
позволило в среднем в три раза снизить развитие 
этой аритмии в сравнении с отсутствием коррек-
ции или неполной коррекцией потенциально мо-
дифицируемых факторов риска [34, 42, 43]. Поло-
жительный результат использования медикамен-
тозного противоаритмического лечения связан с 
устранением электрофизиологических механизмов 
развития предсердной эктопии, однако обратного 
структурного и электрического ремоделирования 
миокарда предсердий до и после терапии не наблю-
далось [34, 45].

Другим методом первичной профилактики ФП, 
используемым как на первой, так и второй стадии, 
является применение модулированной кинезотера-
пии [34]. Метод заключается в ходьбе пациента в 
соответствии с частотой ритма его сердца. На на-
чальном этапе больной ходит не менее двух раз в 
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сутки по 30–60 мин в течение 5–7 дней. При уве-
личении прогностического индекса развития ФП 
в сравнении с исходными данными определяют 
положительный эффект применения этого метода, 
после чего продолжительность ходьбы составляет 
не менее 120 мин в сутки [35]. При выявлении вы-
сокого риска развития ФП [43, 44] применение мо-
дулированной кинезотерапии позволило снизить 
развитие этой аритмии не менее чем в три раза в 
сравнении с базисной терапией, направленной на 
коррекцию потенциально модифицируемых фак-
торов риска [33, 45]. Положительное влияние мо-
дулированной кинезотерапии связывают с разви-
тием обратного структурного и электрического ре-
моделирования сердца, проявляющегося улучше-
нием структурно-функциональных характеристик 
сердца, электрофизиологических показателей, а 
также с накоплением защитных стресс-белков и 
увеличением активности простагландинов, огра-
ничивающих активность симпатико-адренергиче-
ской системы [34, 45]. Модулированная кинезоте-
рапия может быть использована у всех пациентов 
для первичной профилактики ФП, так как метод 
безвреден, а положительный результат примене-
ния сопоставим с медикаментозной антиаритми-

ческой терапией. В перспективе для первичной 
профилактики ФП можно использовать сочетание 
медикаментозного противоаритмического лечения 
и модулированной кинезотерапии [34, 45].

Результаты использования медикаментозных 
средств в качестве первичной профилактики ФП 
в большинстве случаев неоднозначны. Например, 
применение препаратов омега-3 полиненасыщен-
ных жирных кислот в дозе до одного грамма не 
эффективно для первичной профилактики ФП, а в 
большей дозе повышает риск развития этой арит-
мии [46]. Использование витамина D3, являющего-
ся природным антиоксидантом, не влияло на разви-
тие первичной ФП, а применение спиронолактона 
снижало риск развития этой аритмии только при 
низкой или умеренно сниженной фракции выброса 
левого желудочка [47]. Результаты использования 
ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа, например эмпаглифлозина, для первич-
ной профилактики ФП у пациентов без сахарного 
диабета оказались противоречивы. Одни авторы не 
наблюдали положительного результата [48], другие 
считают, что эти препараты эффективны для пред-
упреждения развития первичной ФП [49].

Новым и перспективным направлением пер-

Снижение риска развития ФП в зависимости от коррекции до целевых значений потенциально модифицируемых факторов, 
обусловливающих возникновение аритмии (усредненные данные) [13, 35, 36]
Reduction in the risk of developing AF depending on correction to target values of potentially modifiable factors that cause this arrhythmia 
(mean data) [13, 35, 36]

Фактор риска / Risk factor Целевые значения / Target values

Снижение риска 
развития ФП / Risk 

reduction of AF 
development, %

Артериальная гипертензия / Arterial 
hypertension 115–135/60–70 мм рт. ст. / mm Hg 20

Ожирение / Obesity 
Окружность талии < 80 см у женщин и < 94 см у мужчин, 
индекс массы тела < 25 кг/м2 / Waist circumference < 80 cm 
in women and < 94 cm in men, body mass index < 25 kg/m2

20

Сахарный диабет / Diabetes mellitus Уровень гликированного гемоглобина < 6,5% / Glycated 
hemoglobin level < 6.5% 3

Нормализация липидов крови / 
Normalization of blood lipids 

Общий холестерин < 3,5 ммоль/л / Total cholesterol < 3.5 
mmol/L 10

Регулярные аэробные физические 
нагрузки / Regular aerobic exercise 210 мин в неделю / 210 minutes per week 12

Отказ от табакокурения / Quitting 
smoking 

Полный отказ от употребления табака / Quitting smoking 
completely 10

Коррекция обструктивного апноэ во 
время сна / Correction of obstructive 
sleep apnea 

Устранение апноэ во время сна / Elimination of sleep apnea 5

Отказ от употребления алкоголя / 
Abstaining from drinking alcohol

Полный отказ или употребление < 17,05 мл чистого (96%) 
алкоголя в день / Complete abstinence or consumption of < 
17.05 mL of pure (96%) alcohol/day

0

Отказ от употребления кофе / 
Abstaining from drinking coffee

Полный отказ или употребление кофе < 5 чашек в день / 
Complete abstinence or consumption of < 5 cups of coffee/day 0

Отказ от употребления 
энергетических напитков / Abstaining 
from drinking energy drinks

Полный отказ от употребления энергетических напитков / 
Completely abstinence from energy drinks 0

Всего / Total 80

Примечание: ФП – фибрилляция предсердий. 
Note: AF – atrial fibrillation. 
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вичной профилактики ФП является применение 
хирургических вмешательств, например аблации 
аритмогенного очага при выявлении внеочеред-
ных предсердных комплексов [50] или катетерной 
аблации зон предсердных ганглионарных сплете-
ний [51]. Однако для оценки эффективности этих 
методов необходимо проведение крупных рандо-
мизированных контролируемых исследований, что 
станет предметом дальнейшего изучения.

Суправентрикулярные тахикардии и тахиа-
ритмии. В настоящее время неустойчивые и устой-
чивые предсердные тахикардии (синоатриальные 
и очаговые), реципрокные атриовентрикулярные 
тахикардии и трепетание предсердий относят к не-
зависимым предикторам развития ФП [6]. Поэто-
му ранняя диагностика и корректная терапия этих 
аритмий, как с использованием антиаритмических 
препаратов, так и хирургических методов лечения, 
включая аблацию, являются ключевыми факторами 
успешной первичной профилактики ФП [6].

Заключение
Продемонстрировано, что на стадии префи-

брилляции предсердий риск-стратификация и пре-
дикторы ее формирования позволяют оценить по-
тенциальный риск развития этой аритмии, но без 
определения точных сроков его реализации. Для 
определения вероятного временного диапазона 
развития ФП наиболее информативной является 
модель динамического наблюдения, например пу-
тем определения частотного порога индуцирова-
ния ФП с помощью чреспищеводной электрокар-
диостимуляции и/или PI при выявлении предсерд-

ной экстрасистолии. Точность такого прогноза 
достигает 87% [33–36].

В реальной клинической практике на первой 
стадии префибрилляции предсердий при инди-
видуальном подходе и разъяснении пользы ком-
плексной коррекции модифицируемых факторов 
развития ФП их полное устранение с достижением 
целевых значений наблюдалось в среднем у 10% 
пациентов [43]. При сохранении целевых значений 
модифицируемых факторов формирования ФП на 
протяжении не менее двух лет частота развития 
этой аритмии снижалась в три и более раза в срав-
нении с отсутствием модификации или неполной 
коррекцией факторов риска [43]. На второй стадии 
префибрилляции предсердий в качестве первич-
ной профилактики при выявлении высокого риска 
развития этой аритмии можно использовать меди-
каментозную антиаритмическую терапию и/или 
модулированную кинезотерапию, что позволяет 
в среднем в три раза снизить риск развития этой 
аритмии в сравнении с отсутствием модификации 
или неполной коррекцией потенциально модифи-
цируемых факторов риска [35, 43, 44, 46].
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