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Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее

часто встречающееся устойчивое наруше-

ние ритма сердца, распространенность которого

растет с возрастом населения. Причиной развития

ФП в большинстве случаев является сердечно-сосу-

дистая патология, но примерно 15–20% всех паци-

ентов с ФП не имеют какой-либо кардиальной па-

тологии [24]. Ухудшение гемодинамики и развитие

тромбоэмболий, связанные с ФП, влекут за собой

значительную заболеваемость, смертность и фи-

нансовые затраты. Высокая распространенность

ФП, спектр вызываемых ею осложнений, в том чис-

ле фатальных, и инвалидизация значительной части

пациентов определяют главную задачу – разработку

наиболее эффективных методов ее лечения.

Современные лечебные алгоритмы ФП включа-

ют фармакологические и нефармакологические

подходы в комбинации с антитромботическими

стратегиями с возможностью оптимального выбора

для каждого конкретного пациента. Все это предпо-

лагает восстановление и поддержание синусового

ритма или контроль частоты желудочковых сокра-

щений (ЧЖС) и профилактику тромбоэмболий. С

учетом множества причин и механизмов ФП, ее те-

рапия чрезвычайно сложна и многообразна (рис. 1).

В настоящее время особое внимание привлекает

вопрос медикаментозного контроля процесса ремо-

делирования предсердий (РП), лежащего в основе

рецидивирования ФП. Понятие «ремоделирование

предсердий» было введено в 1995 г. C. E. F. Wijf-

fels и M. A. Аlessie, предположившими, что ФП вы-

зывает нарушения электрофизиологических и

структурных свойств миокарда предсердий, кото-

рые в свою очередь поддерживают ее существова-

ние. Так появилось утверждение о том, что «фиб-

рилляция предсердий порождает фибрилляцию

предсердий» [55]. РП в своем развитии проходит

ряд этапов или уровней: электрофизиологический,

функциональный и морфологический, причем эти

этапы могут протекать одновременно (рис. 2). Ко-

роткие пароксизмы ФП вызывают изменения

предсердной рефрактерности за счет увеличения

длительности потенциала действия (ПД) и/или на-

рушения механизма адаптации эффективного ре-
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Рис. 1. Новые подходы к антиаритмической терапии (Members Sicilian Gambit // Eur. Heart. J. – 2001. – Vol. 22.
– P. 2148–2163).
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фрактерного периода (ЭРП) к частоте ритма. Такие

изменения могут выявляться уже через несколько

секунд после увеличения частоты ритма [19]. Этот

процесс адаптации функциональных и метаболи-

ческих свойств, или псевдоремоделирование, быс-

тро развивается и заканчивается и в своей основе

имеет следующие процессы: изменение внутрикле-

точной концентрации ионов, активности ионных

насосов, фосфорилирования ионных каналов. Ис-

тинное ремоделирование развивается в условиях

длительно существующей (дни или недели) тахи-

кардии и представляет собой нарушение структуры

и свойств специфических белков ионных каналов

сарколеммы. Эти изменения сохраняются длитель-

ное время после прекращения пароксизма и возни-

кают не вследствие функциональных изменений, а

в результате нарушения структуры рибонуклеино-

вой кислоты (РНК), кодирующей специфические

белки ионных каналов, что проявляется нарушени-

ем экспрессии генов. Эти изменения не полностью

обратимы [2]. Процесс ремоделирования затраги-

вает все функции предсердий: электрическую, со-

кратительную, секреторную, приводя на конечных

этапах патогенеза и к морфологическим их измене-

ниям – фиброзу. Фиброз, являющийся морфологи-

ческой основой сократительной дисфункции, гете-

рогенности миокарда, создает условия для форми-

рования риентри. При ФП интерстициальный фи-

броз может также вызываться повышением экс-

прессии ангиотензинпревращающего фермента

(АПФ) [14]. Фиброз развивается при длительном

(месяцы или годы) существовании ФП [1, 20].

ИНГИБИТОРЫ
АНГИОТЕНЗИНПРЕВРАЩАЮЩЕГО

ФЕРМЕНТА И АНТАГОНИСТЫ
АНГИОТЕНЗИНОВЫХ РЕЦЕПТОРОВ

В многочисленных экспериментальных и кли-

нических исследованиях оценивается влияние ин-

гибиторов ангиотензинпревращающего фермента

(ИАПФ) и антагонистов ангиотензиновых рецеп-

торов (ААР) на процесс ремоделирования. Основ-

ные эффекты ИАПФ и ААР на процессы ремодели-

рования включают уменьшение растяжения пред-

сердий за счет снижения в них давления, увеличе-

ние рефрактерности (влияние на ионные токи),

снижение симпатического тонуса [14]. Эти группы

препаратов имеют широкие перспективы приме-

нения для коррекции процессов ремоделирования

предсердий, прежде всего по аналогии с их влия-

нием на обратное развитие постинфарктного ре-

моделирования левого желудочка (ЛЖ). ААР и

ИАПФ уменьшают число желудочковых аритмий

после ишемических поражений, в том числе сни-

жают число реперфузионных аритмий. Роль ангио-

тензина II в генезе желудочковых аритмий обус-

ловлена увеличением внутриклеточной концент-

рации Са2+. Следует отметить, что плотность ангио-

тензиновых рецепторов в предсердиях значитель-

но выше, чем в желудочках, следовательно, ангио-

тензининдуцируемая кальциевая перегрузка игра-

ет гораздо большую роль в электрическом ремоде-

лировании предсердий, чем желудочков. Кроме

того, по данным H. Nakashima (2000), АПФ-неза-

висимое образование ангиотензина II, вызываемое

химазами, наиболее выражено в левом предсердии

по сравнению с другими камерами сердца, следо-

вательно, важно установить, какой из путей обра-

зования ангиотензина II – АПФ-зависимый или

химазный – в большей степени влияет на электро-

физиологические свойства предсердий. H. Naka-

shima и соавт. в эксперименте доказали роль ангио-

тензина II в процессе электрического РП – приме-

нение каптоприла или кандесартана предотвраща-

ло укорочение ЭРП при учащающей стимуляции

предсердий, в то время как инфузия ангиотензина

II усугубляла укорочение ЭРП. Совместное же ис-

пользование ИАПФ и ААР независимо от А
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Рис. 2. Схематическое изображение процессов, лежащих в основе ремоделирования предсердий при фибрил-
ляции предсердий (Allessie M., Ausma J., Schotten U. Electrical, contractile and structural remodeling during atrial fib-
rillation // Cardiovasc. Res. – 2002. – Vol. 54. – P. 230–246).

ДПД – длительность потенциала действия; СНС – симпатическая нервная система; Ica – входящий кальциевый ток; ITO и IKur –
калиевые токи во время реполяризации.
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гипотензивного эффекта улучшало продукцию эн-

дотелина-1 и накопление коллагена, а также диа-

столическую функцию эффективнее, чем при раз-

дельном использовании данных препаратов [23,

26]. K. Kumagai и соавт. (2003) показали, что канде-

сартан может предотвращать развитие ФП у собак

путем торможения развития структурного РП. По

данным экспериментального исследования S. Car-

din и соавт. [4] и D. Li и соавт. [31], ИАПФ лишь ча-

стично препятствовали структурному ремоделиро-

ванию предсердий (за счет ингибирования апопто-

за) и уменьшали, но не устраняли развитие фибро-

за. В 2001 году D. Li и соавт. опубликовали резуль-

таты экспериментального исследования, согласно

которым эналаприл способствовал снижению

концентрации ангиотензина II, экспрессии мито-

генактивированной протеинкиназы (МАПК) и

способствовал уменьшению фиброза предсердий и

нарушений проводимости при хронической сер-

дечной недостаточности (ХСН). В 2002 г. Y. Shi и

соавт. также показали на примере эксперименталь-

ной модели ХСН, приводящей к функциональным

и структурным изменениям миокарда обоих пред-

сердий и ассоциирующейся с высоким риском раз-

вития ФП, что эналаприл способствует ослабле-

нию РП и таким образом задержке фиброзных из-

менений. Вышесказанное позволяет заключить,

что ИАПФ могут предотвращать развитие ФП при

ХСН путем ингибирования структурного РП. Из-

вестно, что повышение активности симпатической

нервной системы способствует рецидивированию

ФП. ИАПФ и ААР обладают выраженной симпато-

литической активностью, уменьшая циркуляцию

норадреналина и ангиотензина II и увеличивая ба-

рорефлекторную чувствительность, что также мо-

жет способствовать уменьшению рецидивирова-

ния ФП [11, 15, 28]. Калийсберегающие свойства

ИАПФ и ААР могут также способствовать умень-

шению риска развития ФП. Некоторые ААР (в ча-

стности, лозартан и E3174) в терапевтических кон-

центрациях могут модифицировать калиевые ион-

ные токи – быстрый компонент тока с задержан-

ным выпрямлением (HERG) и медленный компо-

нент тока с задержанным выпрямлением (Ks) [3].

Что касается клинических исследований, то по

данным 4-летнего исследования, проведенного

O. D. Рedersen и соавт. [41], ИАПФ уменьшают риск

развития ФП после инфаркта миокарда на 55%.

Метаанализ 7 рандомизированных контролируе-

мых исследований (проведенных с 1991 по 2003 г.),

охвативших 24 849 пациентов (средний возраст со-

ставил от 52 до 80 лет), показал, что применение

ИАПФ (каптоприла, эналаприла, трандолаприла

или лизиноприла) и/или ААР (ирбесартана или

валсартана) значительно снижает риск (почти

в 2 раза по сравнению с контрольными группами)

развития новых эпизодов ФП или рецидивирова-

ния ФП у пациентов с сердечно-сосудистыми за-

болеваниями (артериальной гипертензией, сердеч-

ной недостаточностью, ишемической болезнью

сердца) или сахарным диабетом [32]. Контрольные

группы включали пациентов, принимающих пла-

цебо (в 3-х исследованиях), другие препараты (бе-

та-адреноблокаторы, блокаторы кальциевых кана-

лов, диуретики), или пациентов, не получающих

какой-либо дополнительной терапии. Влияние

ИАПФ и ААР на частоту развития ФП было более

благоприятным у пациентов с большей тяжестью

вышеуказанных сердечно-сосудистых заболева-

ний (сердечная недостаточность, постинфарктный

кардиосклероз, документированные эпизоды ФП

в анамнезе) или сахарного диабета, чем у пациен-

тов, например, с изолированной артериальной ги-

пертензией. Несмотря на обнадеживающие дан-

ные, результаты любого метаанализа следует вос-

принимать с некоторой осторожностью. Сохраня-

ется необходимость в проведении более широко-

масштабных клинических исследований. Недо-

статками данного метаанализа можно считать: не-

дооценку истинной частоты встречаемости ФП по

целому ряду причин (нельзя исключить возникно-

вение бессимптомных эпизодов ФП, купирую-

щихся самостоятельно, и положительное влияние

бета-адреноблокаторов на частоту развития ФП

в некоторых исследованиях); из этих 7 рандоми-

зированных исследований 4 являлись открытыми

и 3 – слепыми, и все они были гетерогенны по сте-

пени риска развития ФП и другим признакам. Не-

обходимо также отметить, что в эти исследования

не были включены пациенты с идиопатической

формой ФП, так что невозможно говорить о поло-

жительной роли ИАПФ и ААР в лечении данной

категории пациентов. Из-за способности повы-

шать тонус парасимпатической нервной системы

эти препараты, возможно, не окажутся полезными

для пациентов с идиопатической ФП.

K. Ueng и соавт. показали, что лечение пациен-

тов с персистирующей формой ФП ИАПФ (эна-

лаприл 20 мг/сутки и более) в течение 4-х недель

до электрической кардиоверсии и продолжение их

приема после кардиоверсии способствовали зна-

чительному снижению частоты рецидивов ФП.

Однако данные одного экспериментального и

одного клинического исследования о влиянии

ИАПФ на процесс РП отличаются от результатов

вышеуказанных исследований. Так, K. Shinagawa

и соавт. не выявили благоприятного действия эна-

лаприла на ФП-индуцированное РП в экспери-

ментальном исследовании на собаках. J. Moreno и

соавт. показали, что эналаприл (в виде в/в инфу-

зии) не предотвращал развития электрического

ремоделирования предсердий у 16 пациентов соА
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структурными заболеваниями сердца и суправент-

рикулярными тахиаритмиями. Авторы сравнива-

ли ЭРП до начала учащающей стимуляции пред-

сердий (250 мс) и через 10 минут после ее проведе-

ния после введения болюсной дозы эналаприлата

(0,015 мг/кг). Эналаприл не тормозил развитие

электрического ремоделирования предсердий,

индуцированного учащающей стимуляцией.

В настоящее время проводятся два рандомизи-

рованных исследования: ONTARGET – по изуче-

нию влияния телмисартана изолированно или в со-

четании с рамиприлом, и TRANSCEND – по изу-

чению влияния телмисартана при непереносимос-

ти ИАПФ на частоту развития ФП у пациентов с

сердечно-сосудистыми заболеваниями. Их оконча-

тельные результаты будут известны через 5–6 лет.

БЛОКАТОРЫ КАЛЬЦИЕВЫХ КАНАЛОВ

Перегрузка кардиомиоцитов Са2+ и уменьше-

ние плотности кальциевых каналов в фибрилли-

рующем миокарде играют важную роль в ФП-ин-

дуцируемом ремоделировании, поэтому исследо-

ватели начали изучать возможности влияния анта-

гонистов Са2+ на обратное развитие РП. В настоя-

щее время многочисленные экспериментальные и

клинические исследования, оценивающие эф-

фект антагонистов Са2+ на процессы РП, дают до-

вольно противоречивые результаты.

Некоторые экспериментальные исследования

показали, что изменения электрофизиологичес-

ких свойств предсердий, развивающиеся при час-

той электростимуляции, значительно уменьшают-

ся при инфузии верапамила [8, 13, 49]. Верапамил

оказывает различный эффект на активированные

частой стимуляцией клетки предсердий в зависи-

мости от времени его назначения и длительности

частой стимуляции. Верапамил может предотвра-

щать изменения рефрактерности только в ранние

сроки, а через дни или недели частой стимуляции

он либо неэффективен, либо может оказывать па-

радоксальное действие. В клиническом исследо-

вании W. C. Yu и соавт. [57] продемонстрировали

уменьшение степени укорочения ЭРП при стиму-

лированной ФП после предварительной инфузии

верапамила. T. Sato [44], напротив, показал отсут-

ствие достоверных различий рефрактерных пери-

одов у пациентов, принимавших верапамил, и па-

циентов контрольной группы после кардиовер-

сии. C. Рandozi и соавт. [40] отметили, что назна-

чение верапамила укорачивает рефрактерный пе-

риод предсердий после кардиоверсии, то есть эле-

ктрофизиологические изменения, вызываемые

верапамилом, могут уменьшать шансы на спон-

танное прекращение аритмии и повышать вероят-

ность ее рецидива после кардиоверсии. De Simone

и соавт. [10], напротив, продемонстрировали, что

прием верапамила значительно снижал частоту

рецидивов ФП у пациентов с персистирующей

или хронической формой ФП в течение 3-х меся-

цев после кардиоверсии, однако необходимо от-

метить, что верапамил в этом исследовании на-

значался в сочетании с пропафеноном.

S. Lee и соавт. [29] и T. Van Noord и соавт. [52] не

выявили предотвращения или замедления РП и

уменьшения частоты рецидивирования ФП под

действием блокаторов кальциевых каналов. Резуль-

таты исследования H. Ramanna и соавт. [43] показа-

ли, что инфузия верапамила пациентам с хроничес-

кой ФП приводит к укорочению среднего интерва-

ла фибрилляции – индекса локального рефрактер-

ного периода. По мнению M. Shenasa и соавт. [45],

прием верапамила увеличивает продолжительность

электроиндуцируемой ФП. По данным K. Kumagai

и соавт. [25] верапамил способствует замедлению

внутрипредсердного проведения и развитию фраг-

ментированной электрической активности пред-

сердий у пациентов с пароксизмами ФП.

Считается, что верапамил подавляет триггер-

ные участки активности при ФП, исходящей из ус-

тьев легочных вен, по-видимому, за счет устране-

ния постдеполяризации. При таком виде ФП эф-

фективны также прокаинамид и пропранолол [6].

СТАТИНЫ

Предпосылками к изучению влияния статинов

на частоту развития ФП послужили гипотезы о вос-

палительном механизме возникновения ФП (воз-

можность индукции ФП высоким уровнем С-реак-

тивного белка, дисфункцией эндотелия, оксида-

тивным стрессом) и о противовоспалительном дей-

ствии статинов, а также о возможном влиянии на

вегетативную нервную систему, их способность по-

давлять пролиферацию фибробластов и предотвра-

щать развитие ремоделирования миокарда. K. Ku-

magai и соавт. [27] показали на экспериментальной

модели перикардита у собак, что аторвастатин спо-

собствовал достоверному снижению содержания

С-реактивного белка, удлинению ЭРП предсер-

дий, укорочению времени внутрипредсердного

проведения и длительности эпизодов ФП по срав-

нению с контрольной группой. В 2003 г. C. W. Siu и

соавт. (Гонконг) продемонстрировали, что гиполи-

пидемическая терапия статинами способствовала

значительному снижению рецидивов ФП у паци-

ентов с исходно идиопатической персистирующей

формой ФП, подвергшихся успешной наружной

электрической кардиоверсии. Отдаленный период

наблюдения в данном исследовании составлял

2 года. По данным Y. Young-Xu и соавт. [56], дли-

тельная терапия статинами у пожилых пациентов

с ИБС приводила к снижению риска развития ФП

на 63%. В 2004 г. A. Tveit и соавт. опубликовали А
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результаты многоцентрового рандомизированного

контролируемого исследования по оценке влия-

ния правастатина на частоту развития рецидивов

фибрилляции предсердий после электрической

кардиоверсии [50]. В исследование вошли 114 па-

циентов с ФП длительностью более 48 часов, кото-

рым планировалось выполнить электрическую

кардиоверсию. Критериями исключения из иссле-

дования являлось наличие клапанной патологии,

гипертиреоидизма, заболеваний печени или прием

статинов до электрической кардиоверсии. Вклю-

ченные в исследование пациенты подверглись

рандомизации: 57 пациентов получали 40 мг пра-

вастатина 1 раз в день в течение 3-х недель до эле-

ктрической кардиоверсии и 6 недель после элект-

рической кардиоверсии, и 57 пациентов – стан-

дартную терапию без правастатина. Различий в ис-

ходных характеристиках у пациентов этих 2-х

групп не было. Все пациенты получали варфарин

за 3 недели до и 6 недель после электрической кар-

диоверсии. Назначение антиаритмических препа-

ратов производилось по усмотрению лечащего

врача. Правастатин отменяли в случаях рецидиви-

рования ФП после электрической кардиоверсии,

спонтанного восстановления синусового ритма до

процедуры или неэффективности электрической

кардиоверсии. Рецидивы ФП наблюдались у 50%

пациентов (57 из 114) после электрической кар-

диоверсии в течение 6 недель – установленного пе-

риода наблюдения. Уровень эффективности кар-

диоверсий и частота рецидивов ФП не отличались

в группах пациентов, принимавших и не прини-

мавших правастатин. Тем не менее у пациентов,

получавших правастатин, отмечалось достоверное

снижение среднего уровня холестерина и липо-

протеидов низкой плотности по сравнению с их

исходными значениями, в то время как у пациен-

тов из контрольной группы подобных изменений

не наблюдалось. Таким образом, авторы пришли к

выводу, что кратковременная терапия статинами

не влияет на частоту восстановления синусового

ритма до электрической кардиоверсии, эффектив-

ность электрической кардиоверсии и частоту ре-

цидивирования ФП после данной процедуры. Воз-

можно, длительность терапии правастатином была

недостаточной, чтобы повлиять на процесс ремо-

делирования предсердий, но, по мнению авторов,

такая тактика оправданна, так как согласно дан-

ным большинства исследований, успешность эле-

ктрической кардиоверсии определяется интерва-

лом времени до рецидивирования ФП (электриче-

ская кардиоверсия считается эффективной, если

синусовый ритм сохраняется в течение 20 мин по-

сле нее). Необходимо также отметить, что в иссле-

дование не вошли пациенты с ИБС, так как одним

из критериев исключения являлась терапия стати-

нами до начала исследования. Несмотря на выше-

указанные недостатки, в том числе и относитель-

ную малочисленность исследуемого материала, ав-

торы рассматривают результаты данного исследо-

вания как достаточно объективные и считают, что

кратковременная терапия статинами не оказывает

влияния на частоту возникновения рецидивов ФП

после электрической кардиоверсии.

ОМЕГА-3-ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫЕ
ЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ

Известно, что употребление рыбных продуктов,

богатых длинноцепочечными омега-3-полинена-

сыщенными жирными кислотами, снижает риск

сердечно-сосудистой смертности, и риск внезапной

сердечной смерти в частности [39]. Согласно дан-

ным многих экспериментальных исследований ры-

бий жир оказывает благоприятное действие на

функционирование сердечно-сосудистой системы.

Так, в экспериментах на крысах показано, что при-

менение рыбьего жира снижает периферическое со-

судистое сопротивление [9], уменьшает потреб-

ность миокарда в кислороде при физических на-

грузках, уменьшает проявления ишемии, способст-

вует повышению и восстановлению сократимости

миокарда после ишемического и реперфузионного

повреждения [42] и уменьшает гипертрофию мио-

карда ЛЖ при артериальной гипертензии [53].

В экспериментальных исследованиях на нечелове-

кообразных обезьянах употребление рыбьего жира

улучшало диастолическую функцию ЛЖ [5, 33].

В клинических исследованиях рыбий жир способ-

ствовал снижению артериального давления [12],

уменьшал проявления системного воспаления [18],

ослаблял вазоконстрикцию в ответ на выброс ангио-

тензина II [7, 22], улучшал податливость и эластич-

ность сосудистой стенки [35] и диастолическую

функцию ЛЖ [16]. По данным многих эксперимен-

тальных, эпидемиологических и клинических ис-

следований, омега-3-полиненасыщенные жирные

кислоты, содержащиеся в рыбных продуктах, ока-

зывают антиаритмическое действие: уменьшают

возбудимость и концентрацию кальция в клетках

желудочковых кардиомиоцитов путем ингибирова-

ния натриевых и кальциевых каналов L-типа [21,

30, 33]. В исследовании in vitro A. Jahangiri и соавт.

показали, что омега-3-жирные кислоты уменьшают

индуцированную асинхронную сократительную ак-

тивность в миоцитах предсердий, предположив тем

самым, что их антиаритмическое действие может

распространяться и на миокард предсердий. Каж-

дый из вышеперечисленных эффектов может спо-

собствовать уменьшению риска развития ФП. Для

выявления малоизученной взаимосвязи между пот-

реблением рыбных продуктов и риском развития

ФП, Dariush Mozaffarian и соавт. [37] провели мно-А
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ОБЗОРЫ

гоцентровое проспективное популяционное ко-

гортное исследование, охватившее 4815 пациентов в

возрасте 65 лет и старше. Критериями исключения

являлись наличие ФП в анамнезе и недостаточ-

ность сведений об употреблении рыбных продук-

тов. С целью минимизации ошибок при отборе

признаков для создания прогностических моделей

авторы руководствовались результатами проведен-

ных ранее исследований и собственными клиниче-

скими представлениями о значимости этих призна-

ков в определении риска развития ФП. Для прове-

дения многофакторного регрессионного анализа

были выделены три прогностические модели в за-

висимости от следующих факторов: 1) возраста, по-

ла, расы, образования, индекса массы тела, суточ-

ной калорийности питания, курения, физической

активности, наличия или отсутствия сахарного диа-

бета, ишемической болезни сердца, клапанной па-

тологии и, наконец, употребления в пищу тунца

или других видов рыбных продуктов в вареном или

запеченном виде или жареной рыбы и рыбных

сэнвдичей; 2) употребления алкоголя, продуктов,

богатых насыщенными жирными кислотами, говя-

дины или свинины, фруктов, овощей, злаков и клет-

чатки; 3) уровня систолического, диастолического

артериального давления и леченой или нелеченой

артериальной гипертензии, систолической функ-

ции ЛЖ и уровня С-реактивного пептида. В страти-

фикации риска развития ФП также учитывалось на-

личие инфаркта миокарда в анамнезе (то есть так

называемого постинфарктного кардиосклероза)

или хронической сердечной недостаточности.

Проводился анализ методом Каплана–Майера для

оценки выживаемости, свободной от ФП в зависи-

мости от употребления тех или иных рыбных про-

дуктов. Период наблюдения составил 12 лет, в тече-

ние этого времени было зарегистрировано 980 эпи-

зодов ФП. При проведении многофакторного рег-

рессионного анализа оказалось, что применение

тунца или других видов жирных сортов рыб в запе-

ченном или вареном виде ассоциировалось с мень-

шим риском развития ФП, чем применение жаре-

ной рыбы или рыбных сэндвичей, обычно изготав-

ливаемых из нежирных сортов рыбы (так называе-

мая постная рыба), содержащих значительно мень-

шее количество омега-3-жирных кислот. Однако

предполагается, что во время жарения даже жирных

сортов рыб может уменьшаться содержание омега-

3-жирных кислот, увеличиваться содержание омега-

6-жирных кислот и продуктов окисления, особенно

при многократном использовании масла. Авторы, с

одной стороны, подчеркивают, что при оценке вза-

имосвязи с демографическими, клиническими, ла-

бораторными показателями, диетой и образом жиз-

ни, а также с перенесенным ИМ в анамнезе и нали-

чием хронической сердечной недостаточности, вне

зависимости от наличия тех или иных факторов, со-

хранялась тенденция к уменьшению риска развития

ФП на фоне употребления тунца иди других сортов

рыб в запеченном или вареном виде. С другой сто-

роны, они предполагают влияние образа жизни или

диеты, ишемической болезни сердца, систоличес-

кой функции ЛЖ, артериальной гипертензии и

уровня С-реактивного белка на частоту развития

ФП у группы пациентов, употребляющих рыбные

продукты в жареном виде. Авторы оценили влияние

частоты употребления тех или иных рыбных про-

дуктов на риск развития ФП. Оказалось, что прием

тунца или других сортов рыб в запеченном и варе-

ном виде от 1 до 4 раз неделю или более 5 раз в не-

делю более способствовал достоверному снижению

риска развития ФП, чем их прием менее одного ра-

за в месяц. А что касается жареной рыбы, то ее упо-

требление более одного раза в неделю ассоциирова-

лось с достоверно большим риском развития ФП,

чем ее употребление менее одного раза в месяц. Эти

взаимосвязи не менялись при их оценке в зависи-

мости от разных показателей. 

Проспективный дизайн, позволяющий избе-

жать стандартных ошибок, обобщаемость и стан-

дартизованность оценки огромного разнообразия

показателей являются, безусловно, достоинства-

ми данного исследования. Его недостатками сле-

дует считать возрастной фактор (пожилые паци-

енты), что, возможно, не позволит применить по-

лученные результаты к другой возрастной катего-

рии пациентов, предположительно неадекватная

оценка частоты развития ФП из-за возможности

упущения асимптоматичных эпизодов ФП, недо-

оценка других сопутствующих факторов риска

ФП и изменение режима употребления рыбных

продуктов в отдаленном периоде наблюдения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Антиаритмические препараты обладают огра-

ниченной эффективностью в лечении и профи-

лактике ФП и не модифицируют структурный

субстрат при ФП. В настоящее время мало кон-

тролируемых клинических исследований, посвя-

щенных выбору антиаритмического препарата с

учетом множества механизмов и причин ФП. По-

этому современные алгоритмы медикаментозного

лечения ФП должны включать комбинированное

использование антиаритмических и неантиарит-

мических препаратов, для того чтобы воздейство-

вать на сложные причино-следственные взаимо-

действия, формирующие порочный круг и обус-

ловливающие все большие трудности лечения

данного нарушения ритма с течением времени. Из

рассмотренных выше неантиаритмических препа-

ратов наиболее многообещающими в уменьшении

риска развития или рецидивирования ФП у паци- А
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ентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями яв-

ляются ИАПФ и ААР. Их применение в качестве

корректоров РП имеет большие перспективы.

Перспективным в комплексном медикаментоз-

ном контроле процессов РП может оказаться ис-

пользование ингибиторов матриксных металло-

протеиназ или антиоксидантов, механизмы дейст-

вия которых в настоящее время изучаются в экс-

периментальных и клинических исследованиях.

Данные относительно влияния антагонистов

кальция на РП остаются несколько противоречи-

выми и требуют дальнейшего изучения. Вопрос о

роли статинов в уменьшении риска развития или

рецидивирования ФП остается пока открытым.

Также остается неясным, снижают ли на самом де-

ле омега-3-полиненасыщенные жирные кислоты

риск развития ФП. Точные механизмы их анти-

аритмического действия еще предстоит изучить.

Таким образом, глубина и масштабы действия не-

антиаритмических препаратов в комплексном ле-

чении ФП только начинают приоткрываться.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ И КЛАССИФИКАЦИЯ
ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

Появление термина «трепетание» датирова-

но 1886 годом. J. A. McWilliam назвал так

особенность сокращений предсердий при опреде-

ленных условиях [11]. Спустя 20 лет Эйнтховен

впервые осуществил запись ЭКГ у пациента с тре-

петанием предсердий. Четкие же признаки отли-

чия трепетания предсердий от фибрилляции были

получены в 1911 г. благодаря научным изысканиям

W. Jolly и W. Ritchi [9]. Они впервые описали вол-

ны трепетания во II и III отведениях ЭКГ пациен-

та, которые были сравнимы с типичным истмусза-

висимым трепетанием предсердий.




