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ВОЗМОЖНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРОТИВОАРИТМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ II КЛАССА 
И МОДУЛИРОВАННОЙ КИНЕЗОТЕРАПИИ В КАЧЕСТВЕ ПЕРВИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ У БОЛЬНЫХ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
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Цель. Оценка использования антиаритмических препаратов II класса и моду-
лированной кинезотерапии (МК) в качестве первичной профилактики фибрил-
ляции предсердий (ФП) у больных с метаболическим синдромом (МС) при 
выявлении краткосрочного риска развития этой аритмии.
Материал и методы. Наблюдалось 153 больных с МС в возрасте от 58 до 75 
лет без ФП в анамнезе, но с выявленным краткосрочным риском ее развития 
(в течение 2 лет после обследования), определенным на основании сравни-
тельного анализа течения ФП, индуцированной с помощью чреспищеводной 
электрокардиостимуляции, при наблюдении пациентов в динамике. Всем 
больным в качестве первичной профилактики ФП применялись антиаритмиче-
ские препараты II класса, а при развитии побочных эффектов или при выявле-
нии противопоказаний к ним проводилась МК. В тех случаях, когда пациент 
по различным причинам не мог использовать МК, применялись полиненасы-
щенные жирные кислоты (ПНЖК).
Результаты. После включения в исследование 77 (50,33%) больным с МС 
дополнительно к проводимой терапии применялись антиаритмические препа-
раты II класса, 42 (27,45%) больным проводилась МК, а у остальных пациентов 
использовались ПНЖК. Наилучший положительный клинический эффект был 
выявлен при применении антиаритмических препаратов II класса и МК, соста-
вивший 63,75% и 74,41%, соответственно. Эффективность проводимой тера-
пии у этой категории больных высоко коррелировала с улучшением дисфунк-
ции левого желудочка, показателей сигнал-усредненной электрокардио-
граммы, дисперсии зубца “P”, уменьшением объема левого предсердия. 
Заключение. При выявлении краткосрочного риска развития ФП у больных 
с МС в качестве первичной профилактики возникновения этой аритмии мето-
дом выбора является использование антиаритмических препаратов II класса 
и МК.
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A POSSIBILITY TO USE ANTIARRHYTHMIC MEDICATIONS FROM II CLASS AND MODULATED 
KINESITHERAPY AS PRIMARY PREVENTION OF ATRIAL FIBRILLATION IN METABOLIC SYNDROME 
PATIENTS 
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Aim. To evaluate the usage of II class antiarrhythmic drugs and modulated 
kinesitherapy (MK) as primary prevention of atrial fibrillation (AF) in patients with 
metabolic syndrome (MS) with revelation of short-term risk for this arrhythmia 
development.
Material and methods. We observed 153 patients with MS at the age 58-75 y. o. 
without AF in anamnesis, but with short-term risk of its development (2 years after 
examination), defined via comparative analysis of AF course, induced by 
transesophageal electrocardiostimulation, in dynamic patients observation. All 
patients, as primary prevention of AF, used antiarrhythmics of the 2nd class, and in 
side effects development or in contraindications they underwent MK; polyunsaturated 
fatty acids also used (PUFA).
Results. After inclusion to the study 77 (50,33%) of MS patients used II class 
drugs additionally to therapy, 42 (27,45%) patients underwent MK, and the rest 
used PUFA. The best clinical effect was found in II class drugs and MK >63,75% 

and 74,41%, resp. Efficacy of the therapy in this type of patients highly 
correlated with the improvement of the left ventricle dysfunction, signal-average 
electrocardiogram, P-wave dispersion and the decrease of the left atrium 
volume. 
Conclusion. If the short-term risk of AF found in MS patients, as primary prevention 
the method of choice is antiarrhythmic therapy II class drugs and MK.
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В международных и Российских рекомендациях 
по лечению фибрилляции предсердий (ФП) отмеча-
ется, что метаболический синдром (МС) является 
одной из частых причин развития этой аритмии [1, 2]. 
Для своевременной диагностики ФП рекомендуется 
проведение скрининга с помощью пальпации пульса 
у больных преимущественно старше 65 лет и при появ-
лении его нерегулярности — регистрация электрокар-
диограммы (ЭКГ) для верификации диагноза этой 
аритмии [1, 2]. В настоящее время определены предик-
торы развития ФП — такие, как дилатация левого 
предсердия, кальциноз митрального клапана, сниже-
ние фракции выброса левого желудочка (ФВлж), ухуд-
шение спектра трансмитрального потока, выявление 
патологических значений сигнал-усредненной ЭКГ, 
дисперсии зубца “Р” (Pd) и т. д. [1-3]. В проведенном 
проспективном исследовании, включающем ком-
плексное использование предикторов развития ФП 
у больных с МС в сочетании с оценкой возможности 
индуцирования этой аритмии с помощью электрокар-
диостимуляции, были выявлены критерии, позволяю-
щие разделить этих пациентов на группы с долгосроч-
ным и краткосрочным рисками развития ФП без ее 
регистрации в анамнезе [4]. Было показано, что выяв-
ление при однократном исследовании у больных с МС 
в возрасте старше 60 лет с индексом массы тела >30 кг/
м

2
 дилатации предсердий и/или патологических зна-

чений Pd, сигнал-усредненной ЭКГ, индуцирование 
ФП с помощью электрокардиостимуляции опреде-
ляло наличие потенциального или долгосрочного 
риска развития ФП [4, 5]. В свою очередь, краткосроч-
ный риск, отражающий конкретный временной 
интервал, в течение которого с наибольшей вероятно-
стью у больных с МС разовьется ФП, можно опреде-
лить только при наблюдении пациентов в динамике: 
уменьшение значений индекса риска развития ФП 
(ИРРФП) на 20% и более в течение каждых 3-4 меся-
цев наблюдения в сравнении с исходными данными 
характеризовало риск развития этой аритмии у боль-
ных с МС в течение 2 лет после обследования [4]. 
Кроме того, была высказана гипотеза, что у больных 
с МС с долгосрочным риском развития ФП в качестве 
первичной профилактики рекомендуется коррекция 
потенциально модифицируемых факторов — таких, 
как масса тела, артериальная гипертензия, нормализа-
ция содержания глюкозы, липидов крови и т. д., 
в то время как с краткосрочным риском, наряду с кор-
рекцией модифицируемых факторов, могут быть 
использованы различные противоаритмические сред-
ства, например, в первую очередь, препараты II класса 
или другие методы лечения, в частности, применение 
модулированной кинезотерапии (МК) [4]. Следует 
отметить, что ранее проведенные исследования пока-
зали, что при использовании МК дополнительно 
к противорецидивной терапии пароксизмальной или 
персистирующей ФП у больных ишемической болез-

нью сердца и хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН) наблюдалось, наряду с уменьшением 
частоты рецидивов этой аритмии, улучшение диасто-
лической функции левого желудочка, уменьшение 
объема левого предсердия, выявления патологических 
значений сигнал-усредненной ЭКГ и Pd [6-8]. Однако 
использование антиаритмических препаратов II класса 
и МК в качестве первичной профилактики ФП у боль-
ных с МС при выявлении краткосрочного риска раз-
вития этой аритмии в доступной нам литературе обна-
ружено не было.

 Цель исследования — оценка использования про-
тивоаритмических препаратов II класса и МК в каче-
стве первичной профилактики ФП у больных с МС 
при выявлении краткосрочного риска развития этой 
аритмии.

Материал и методы
Наблюдалось 153 больных с МС в возрасте от 58 

до 75 лет (в среднем — 67,7±1,9 лет). Диагноз МС 
основывался на общепринятых критериях [3]. Крите-
риями включения являлись: наличие синусового 
ритма, ХСН I-II класса по NYHA, отсутствие реги-
страции ФП, в том числе, при проведении не менее 
3-4 процедур 1-3 суточного мониторирования ЭКГ 
не реже 1 раза в 1-3 месяца, выявление краткосроч-
ного риска развития этой аритмии, информирован-
ное согласие больного на проводимое обследование 
и лечение. В исследование не включали больных 
с острыми коронарными синдромами, синдромом 
WPW, слабостью синусового узла, атриовентрикуляр-
ной блокадой, имплантированным искусственным 
водителем ритма, желудочковой тахикардией, поро-
ками сердца, кардиомиопатиями, дисфункцией 
щитовидной железы, неконтролируемой артериаль-
ной гипертензией, с тяжелыми соматическими забо-
леваниями, которые могли повлиять на результаты 
исследования, а также пациентов, имеющих ФВлж 
<45%, аневризму левого желудочка, ХСН III-IV 
класса по NYHA [1-3]. У 126 (82,35%) больных была 
выявлена гипертоническая болезнь, у 24 (15,69%) — 
ишемическая болезнь сердца: стенокардия II-III 
функционального класса, у 16 (10,46%) — инфаркт 
миокарда в анамнезе, у 109 (71,24%) — сахарный диа-
бет, у 36 (23,53%) — хронический бронхит. 

 Всем больным, помимо общеклинического обсле-
дования, проводили исследование центральной и вну-
трисердечной гемодинамики эхокардиографом Hitachi 
EUB-5500 с допплер-эхокардиографическим исследо-
ванием по общепринятым методикам, а также рассчи-
тывали такие гемодинамические показатели, как 
ФВлж, конечный диастолический объем левого пред-
сердия (КДОлп), причем за дилатацию предсердия 
принимался его диастолический объем, превышаю-
щий 28 мл/м

2
 [3, 9], индекс массы миокарда левого 

желудочка (ИММлж), определяли максимальные ско-
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рости трансмитрального кровотока в фазу раннего (Е), 
позднего диастолического наполнения (А), их соотно-
шение Е/А, причем наличие диастолической дис-
функции левого желудочка определяли при значениях 
Е/А менее 1,0 [9]. Определение показателей сигнал-
усредненной ЭКГ — таких, как разница между продол-
жительностью фильтрованной волны “Р” (FiP-Р), 
продолжительностью сигналов в конце волны “Р” 
ниже 5 мкВ (D

5
) и среднеквадратичной амплитудой 

последних 20 мс волны “Р” (RMS-20), а также Pd, 
частотного порога индуцирования ФП при проведе-
нии чреспищеводной электрокардиостимуляции 
предсердий, были описаны ранее [4, 5]. Краткосроч-
ный риск развития ФП оценивался по критериям, 
выявленным при ранее проведенном исследовании, 
в частности, при снижении в динамике наблюдения 
ИРРФП более чем на 20% в течение каждых 3-4 меся-
цев в сравнении с исходными величинами опреде-
лялся риск развития этой аритмии на протяжении 2 
лет, а при значениях ИРРФП <3 ед. с последующем его 
уменьшением на 90% и более, каждые 1-3 месяца — 
в течение 6 месяцев после обследования [4]. Показа-
нием для определения ИРРФП в динамике наблюде-
ния являлось выявление значений КДОлп >30 мл/м

2 

и/или FiP-Р >135 мс в сочетании с соотношением 
FiP-Р/Pd <2,5 ед. [4]. ИРРФП рассчитывался по фор-
муле: 
ИРРФП=(FiP-P/Pd)х(А/В), 
где ИРРФП — индекс риска развития ФП, FiP-P — 
продолжительность фильтрованной волны “Р” сиг-
нал-усредненной ЭКГ в мс, Pd — дисперсия зубца 
“Р” в мс, А – частотный порог индуцирования ФП, 
определяемый с помощью электрокардиостимуляции 
предсердий, В – продолжительность индуцирован-
ной ФП в минутах [4, 5].

 Всем больным проводилась базисная гипотензив-
ная терапия ингибиторами ангиотензинпревращаю-
щего фермента (эналаприл), салуретиками (индапа-
мид, включая всех больных, перенесших инфаркт 
миокарда), а также коррекция содержания глюкозы 
и липидов крови путем использования диеты, гипо-
гликемических и гиполипидемических препаратов, 
в частности, статинов. Всем пациентам дополни-
тельно к проводимой терапии применялись анти-
аритмические препараты II класса (пропранолол 
в дозе 60-120 мг/сут., метопролол в дозе 50-100 мг/сут. 
и т. д.). При отказе больного от применения этих пре-
паратов или развитии к ним побочных эффектов, или 
наличия противопоказаний — проводилась МК. В тех 
случаях, когда пациент по разным причинам не мог 
использовать МК, применялись полиненасыщенные 
жирные кислоты (ПНЖК) [3]. МК осуществлялась 
следующим образом: больному на уровне подреберья 
устанавливают ЭКГ электроды, а на область ушных 
раковин — наушники, причем ЭКГ электроды 
и наушники соединяли с кардиоанализатором. Затем 

пациент ходил в соответствии с частотой ритма его 
сердечных сокращений, определяемого по звуковым 
сигналам, подаваемым кардиоанализатором в момент 
регистрации зубца R ЭКГ, 6-7 раз в день в течение 
не менее 40 минут [6]. МК сначала использовалась 
ежедневно в течение 5-6 месяцев, а затем, после “вхо-
ждения в нагрузку” — 7-14 раз в неделю не менее 2 
часов в день [7, 8]. Эффективность проводимой тера-
пии оценивалась по индексу положительного клини-
ческого эффекта (ИПКЭ), выраженного в процентах 
и определяемого по формуле: 
ИПКЭ = А/(А+В), 
где ИПКЭ — индекс положительного клинического 
эффекта (в процентах), А – пациенты с фактическим 
развитием ФП после включения в исследование 
(количество больных, умноженное на период наблю-
дения до развития аритмии, выраженный в месяцах), 
В – пациенты без развития ФП после включения 
в исследование (количество больных, умноженное 
на период краткосрочного риска развития аритмии, 
выраженного в месяцах).

 После включения в исследование больные наблю-
дались от 2 до 4-5 лет. Конечной точкой за этот период 
наблюдения явилось наличие или отсутствие разви-
тия ФП. Все исследования, включая суточное мони-
торирование ЭКГ, проводились не реже 1 раза в 3-4 
месяца, контроль за состоянием пациентов, реги-
страцию ЭКГ — 1 раз в месяц. Регулярный контроль 
артериального давления и частоты сердечных сокра-
щений пациенты осуществляли самостоятельно.

 Статистическая обработка полученных результа-
тов проводилась с использованием критерия “t” 
Стьюдента, χ2

, а также стандартных пакетов про-
грамм “Statistica”, версия 11.0. 

Результаты и обсуждение
После включения в исследование все больные 

были распределены на три группы. В I группу вошло 
77 (50,33%) больных, которым дополнительно к про-
водимой терапии применялись антиаритмические 
препараты II класса, во II группу было включено 42 
(27,45%) больных, у которых использовалась МК, 
остальные пациенты составили III группу, в которой 
проводилась терапия ПНЖК. У 37 (48,52%), 19 
(45,24%) и 16 (47,06%) больных I, II и III группы, 
соответственно, был выявлен риск развития ФП 
в течение 6 месяцев (p>0,05), у остальных — в течение 
2 лет после первого обследования. Достоверного раз-
личия по полу, возрасту, сопутствующим заболева-
ниям, результатам клинико-лабораторного и инстру-
ментального обследования между группами выявлено 
не было.

 Состояние гемодинамики, показатели сигнал-
усредненной ЭКГ, ИРРФП у больных I, II и III 
групп в динамике наблюдения представлены в таб-
лице 1. Как видно из таблицы, после включения 
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в исследование (исходные данные) достоверного 
различия всех изучаемых показателей у больных I, II 
и III групп между собой не наблюдалось. При наблю-
дении за обследуемыми пациентами в динамике 
в течение 2 лет после первого обследования у 32 
(41,56%), 12 (28,57%) и 32 (94,12%) больных I, II 
и III групп, соответственно, наблюдалось развитие 
пароксизмальной или персистирующей формы ФП 
(p<0,05). ИПКЭ составил 63,75%, 74,41% и 5,89% 
у больных I, II и III групп, соответственно, (p<0,05). 
Через 2 и более года наблюдения у больных I и II 
группы отмечалось достоверное уменьшение 
КДОлп, D

5
, Pd и увеличение Е/А, RMS-20, FiP-Р/

Pd, ИРРФП, а у больных III группы наблюдалось 
достоверное уменьшение Е/А, RMS-20, ИРРФП, 
FiP-Р/Pd, ИРРФП и увеличение КДОлп, Pd, D

5
 

в сравнении с исходными данными, в то время как 
достоверного изменения остальных изучаемых 
показателей выявлено не было (табл. 1). Увеличение 
ИПКЭ коррелировало с Е/А (r=0,78), RMS-20 
(r=0,68), ИРРФП (r=0,94), КДОлп (r=-0,86), FiP-Р 
(r=-0,79), Pd (r=-0,68), D

5 
(r=-0,56).

В настоящее время известно, что любые заболева-
ния кардиоваскулярной системы, в том числе и МС, 
могут вызвать прогрессирующее структурное ремоде-
лирование желудочков и предсердий, приводящее 
к электрической диссоциации, укорочению рефрак-
терности и локальной неоднородности проведения 
в миокарде предсердий, способствующих появлению, 
как правило, множественных волн re-entry и разви-
тию ФП [1-3]. Следует отметить, что даже короткие 
бессимптомные эпизоды ФП увеличивают риск 
инсульта и других осложнений [1-3]. Поэтому про-
гнозирование развития ФП и проведение ранней 
первичной профилактики является актуальной про-
блемой в современной кардиологии. 

 Наблюдалось 153 больных МС в возрасте от 58 
до 75 лет. Критерием включения являлось наличие 
синусового ритма, ХСН I-II класса по NYHA, отсут-
ствие регистрации ФП до включения в исследование, 
выявление краткосрочного риска развития этой арит-
мии, наличие информированного согласия больного 
на проведение обследования и лечения. Каждый боль-
ной после включения в исследование наблюдался от 2 
до 4-5 лет: конечной точкой за этот период наблюде-
ния явилось наличие или отсутствие развития ФП.

 В настоящем исследовании для определения 
краткосрочного риска развития ФП у больных МС 
был использован метод индукции этой аритмии 
с помощью электрокардиостимуляции, причем сте-
пень тяжести индуцированной аритмии оценивалась 
путем определения ИРРФП [4, 5]. Показанием 
к определению ИРРФП является выявление значе-
ний КДОлп >30 мл/м

2
 и/или FiP-Р >135 мс в сочета-

нии с соотношением FiP-Р/Pd <2,5 ед. [4]. При выяв-
лении снижения в динамике наблюдения ИРРФП 
более чем на 20% в течение 3-4 месяцев в сравнении 
с исходными величинами отмечается риск, обозна-
ченный как краткосрочный, развития ФП на протя-
жении 2 лет, а при значениях ИРРФП <3 ед. с после-
дующем его уменьшением на 90% и более каждые 1-3 
месяца — в течение 6 месяцев после обследования [4]. 

При индуцировании ФП с помощью кардиостиму-
ляции отмечается прогрессирующее укорочение 
эффективного рефрактерного периода при нанесении 
электростимулов, что приводит к формированию re-
entry и развитию этой аритмии, а после прекращения 
стимуляции рефрактерный период предсердий посте-
пенно нормализуется и восстанавливается синусовый 
ритм. Кроме того, результаты исследования показали, 
что чем меньше нанесено импульсов, способных инду-
цировать ФП и чем большая продолжительность арит-

Таблица 1
Состояние гемодинамики, показатели сигнал-усредненной ЭКГ,  
ИРРФП у больных I, II и III группы в динамике наблюдения (M±m) 

Группы больных I группа
(n=77)

II группа
(n=42)

III группа
(n=34)

Показатели А Б А Б А Б

ФВлж, % 57,46±1,12 56,65±1,16 57,48±1,014 58,37±1,07 56,82±1,05 55,94±0,98

Е/А, ед. 0,91±0,02 0,96±0,02* 0,89±0,02 1,02±0,02* 0,92±0,02 0,88±0,02*
КДОлп, л/м

2
32,34±1,12 30,08±1,08* 34,05±1,57 28,46±1,17* 33,11±1,48 35,37±1,08*

ИММлж, г/м
2

136±1,1 137±1,3 135±1,8 136±1,7 136±1,4 137±1,7

FiP-Р, мс 140±1 141±1 141±1 140±1 141±1 142±1

D
5
, мс 32±0,3 30±0,3* 32±0,3 29±0,3* 31±0,4 35±0,5*

RMS-20, мкВ 2,8±0,11 3,1±0,12* 2,7±0,14 3,3±0,12* 2,9±0,11 2,5±0,09*
Pd, мс 57±1 53±1* 58±1 46±1* 58±1 62±1*
FiP-Р/Pd, ед. 2,46±0,03 2,66±0,03* 2,41±0,02 3,04±0,03* 2,43±0,01 2,29±0,02*
ИРРФП, ед. 26,5±2,3 55,3±0,4* 26,9±2,8 76,9±5,4* 27,8±2,3 0,5±0,1*

Примечание: А — исходные данные, Б — через 2 и более года наблюдения, * — в сравнении с исходными данными (при р<0,05).
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мии, тем меньше значения ИРРФП и хуже прогноз. 
Сходные результаты были получены в настоящем 
исследовании. 

Одной из наиболее частых причин развития этой 
аритмии является МС, проявляющийся абдоминаль-
ным ожирением, артериальной гипертензий, гипер-
гликемией и/или гиперлипидемией, приводящей, 
в большинстве случаев, к развитию дисфункции 
левого желудочка, дилатации левого предсердия, 
ухудшению спектра трансмитрального потока и т. д. 
[1-3]. При перерастяжении миокарда предсердий 
в результате их дилатации наблюдается прогрессиру-
щее склерозирование сердечной мышцы, электриче-
ская диссоциация между мышечными пучками, что 
приводит к неравномерному укорочению рефрактер-
ности, развитию неоднородного проведения возбуж-
дения по предсердиям, способствующих развитию 
и сохранению ФП. Поэтому этой категории пациен-
тов в качестве первичной профилактики ФП, помимо 
коррекции модифицируемых факторов, по-види-
мому, показана терапия, направленная на стабилиза-
цию и улучшение электрических свойств клеточных 
мембран кардиомиоцитов, обратное структурное 
ремоделирование сердца, в частности, использование 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, 
противоаритмических препаратов II класса или дру-
гие методы лечения, например, МК и т. д.

 Всем больным дополнительно к проводимой 
терапии применялись антиаритмические препараты 
II класса, а при развитии побочных эффектов или 
наличии к ним противопоказаний проводилась МК. 
В тех случаях, когда пациент по различным причинам 
не мог использовать этот метод, применялись ПНЖК. 
После включения в исследование у 50,33% больных 
дополнительно к проводимой терапии применялись 
антиаритмические препараты II класса, у 27,45% 
больных проводилась МК, а у остальных использова-
лись ПНЖК.

 Результаты исследования показали, что при 
наблюдении за обследуемыми пациентами в дина-
мике в течение 2 лет после первого обследования 
у 41,56%, 28,57% и 94,12% больных при использова-
нии антиаритмических препаратов II класса, МК 
и ПНЖК, соответственно, наблюдалось развитие 
пароксизмальной или персистирующей формы ФП, 
а ИПКЭ у этих больных составил 63,75%, 74,41% 
и 5,89%, соответственно. Увеличение ИПКЭ высоко 
коррелировало с увеличением Е/А, ИРРФП, умень-
шением КДОлп, улучшением показателей сигнал-
усредненной ЭКГ, Pd.

Положительный эффект антиаритмических препа-
ратов II класса, используемых в качестве первичной 
профилактики ФП у больных МС, по-видимому, свя-
зан с уменьшением неравномерной рефрактерности 
миокарда предсердий за счет противоаритмических 
свойств препаратов этого класса, улучшения функции 

левого желудочка и уменьшения размеров левого пред-
сердия [3], в то время как эффективность МК обуслов-
лена, вероятно, тем, что, во-первых, при применении 
этого метода наблюдается расширение артериол вслед-
ствие увеличения продукции монооксида азота эндо-
телием сосудов [10, 11], что приводит к снижению 
постнагрузки, повышению сократительной функции 
сердца, уменьшению дисфункции левого желудочка 
и объема левого предсердия. Упомянутая эффектив-
ность МК косвенно подтверждается и результатами 
настоящего исследования: как при использовании 
антиаритмических препаратов II класса, так и при МК 
наблюдалось уменьшение КДОлп, увеличение Е/А, 
во-вторых, за счет увеличения транспорта кислорода, 
синтеза АТФ, экспрессии генов сократительных бел-
ков, активности антиоксидантных ферментов, Са-
АТФ-азы, уменьшения активности фактора некроза 
опухоли [12, 13], а также в результате повышения 
устойчивости системы транспорта кальция сердечной 
мышцы к повреждающему действию продуктов пере-
кисного окисления липидов и(или) при перегрузке 
кардиомиоцитов ионами кальция за счет увеличения 
образования монооксида азота, накопления защитных 
стресс-белков, таких, как HSP70, SERCA-2а и т. д. 
в миокардиоцитах, повышения активности проста-
гландинов групп Е и J

2
, ограничивающих активацию 

адренергической системы [10-13], в-третьих, при при-
менении как противоаритмических препаратов II 
класса, так и МК, возможно, уменьшается перегрузка 
кардиомиоцитов ионами кальция и снижается нерав-
номерная рефрактерность миокарда предсердий [3, 11, 
13], что также косвенно подтверждается результатами 
настоящего исследования: при использовании данных 
препаратов отмечалось уменьшение выявления пато-
логических значений Pd и сигнал-усредненной ЭКГ. 

 Результаты настоящего исследования показали, 
что эффективность ПНЖК в качестве первичной 
профилактики ФП у больных с МС при выявлении 
краткосрочного риска ее развития, не превышала 6%.

Действие ПНЖК связано с их включением в кле-
точные мембраны, в частности эти средства воздей-
ствуют на инозитол-липидный цикл, что ведет 
к повышению порогового потенциала и увеличению 
рефрактерного периода в кардиомиоцитах, что 
и обуславливает их противоаритмический эффект [3]. 
Результаты использования ПНЖК, согласно данным 
литературы, были неоднородными. С одной стороны, 
ряд исследований показал, что при использовании 
этих препаратов после перенесенного инфаркта мио-
карда снижается сердечно-сосудистая смертность, 
внезапная смерть и уменьшение частоты развития 
ФП [3]. С другой стороны, на основании проведен-
ного мета-анализа использования ПНЖК было обна-
ружено, что при их применении не было выявлено 
достоверного снижения риска смерти от любой при-
чины, смертности от осложнений заболеваний 
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серд ца, внезапной смерти, а также развития инфарк та 
миокарда или инсульта [14]. Низкая эффективность 
ПНЖК, используемых в качестве первичной профи-
лактики ФП у больных МС при выявлении кратко-
срочного риска ее развития, обнаруженная в настоя-
щем исследовании, по-видимому, обусловлена тем, 
что у этих пациентов выявлялось более выраженное 
структурное и электрическое ремоделирование мио-
карда предсердий, нежели у больных с долгосрочным 
риском развития этой аритмии [4]. Вероятно, более 
значимый положительный эффект использования 
ПНЖК может проявиться у больных с МС с долго-
срочным риском развития ФП.

Таким образом, положительный клинический 
эффект проведения первичной профилактики ФП 
антиаритмическими препаратами II класса и МК 
у больных с МС был сопоставим межу собой и соста-
вил 63,75% и 74,41%, соответственно. Поэтому мето-
дом выбора проведения первичной профилактики 
ФП у этих пациентов является использование МК 
и антиаритмических препаратов II класса, а при 
неэффективности последних — применение, веро-
ятно, средств III(I) классов.

Заключение
1. Объем и характер терапии, использованной для 

первичной профилактики развития ФП у больных 
с МС, зависит от выявления потенциального (долго-

срочного) риска ее возникновения или краткосроч-
ного риска, отражающего конкретный временной 
интервал, в течение которого с наибольшей вероят-
ностью разовьется эта аритмия.

2. Краткосрочный риск развития ФП у больных 
с МС определяется при уменьшении значений 
ИРРФП на 20% и более при оценке этого параметра 
каждые 3-4 месяца. П оказанием для его оценки 
в динамике является выявление значений КДОлп >30 
мл/м

2 
и/или FiP-Р >135 мс в сочетании с соотноше-

нием FiP-Р/Pd <2,5 ед.
3. Наилучший эффект при проведении первич-

ной профилактики ФП у больных с МС, при выяв-
лении краткосрочного риска ее развития, наблю-
дался при использовании антиаритмических пре-
паратов II класса и МК, причем их эффективность 
составила 63,75% и 74,41%, соответственно. Поло-
жительный клинический эффект проводимой 
терапии у этой категории пациентов высоко кор-
релировал с увеличением ИРРФП, улучшением 
дисфункции левого желудочка, показателей сиг-
нал-усредненной ЭКГ, Pd, уменьшением объема 
левого предсердия.

4. При выявлении краткосрочного риска развития 
ФП у больных с МС в качестве первичной профилак-
тики возникновения этой аритмии методом выбора 
является использование антиаритмических препара-
тов II класса и МК.
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