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Фибрилляция предсердий (ФП), являясь самым 
распространенным нарушением ритма сердца, тре-
бующим оказания медицинской помощи, характери-
зуется ежегодным ростом заболеваемости. Прежде 
всего, за счет «старения» населения в странах с вы-
соким уровнем доходов на душу населения и улучше-
нием качества диагностики в развивающихся странах. 
Так, за последнее десятилетие распространенность 
фибрилляции предсердий увеличилась вдвое, до-
стигнув 2% человеческой популяции [21]. 

Схожая эпидемиологическая ситуация характерна 
для гипертонической болезни. Широкая распростра-
ненность заболевания, достигающая 20–50% взрос-
лого населения в различных частях света, обуслав-
ливает ведущую роль данной патологии в причинах 
смерти людей. А также третье место при расчете по-
терянных лет здоровой жизни после таких социальных 
проблем, как недостаточное питание и небезопасные 
половые отношения [20]. Таким образом, вероятность 
выявления ФП у больных гипертонической болезнью 
достаточно высока и ассоциирована с увеличением 
риска осложнений. По данным Фрамингемского ис-
следования, систолическое артериальное давление 
и длительный анамнез артериальной гипертонии 
являются предикторами ремоделирования левого 
предсердия [17]. Более того, при повышении пуль-
сового артериального давления на каждые 20 мм рт. 
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ст. регистрируется увеличение риска развития ФП на 
34%, по данным 12-летнего наблюдения, более чем за 
5000 пациентов [9]. Наиболее вероятно, этосвязано с 
повышенной пульсовой нагрузкой на миокард левого 
желудочка, обуславливая нарушение его диастоличе-
ской функции и гипертрофию. При этом наблюдается 
дилатация и повышение давления наполнения левого 
предсердия, приводящие к формированию основных 
субстратов ФП – морфологческому и электрофизио-
логическому ремоделированию левого предсердия. 
В крупном рандомизированном исследовании LIFE, 
включавшем свыше 9 тыс. больных артериальной ги-
пертонией, выявлено, что при развитии ФП у данных 
пациентов вдвое возрастал риск смерти, в три раза 
риск инсульта и в пять раз – продолжительность ста-
ционарного лечения [18].

Помимо достижения целевых уровней артериаль-
ного давления различные классы гипотензивных пре-
паратов продемонстрировали дополнительный эф-
фект в плане первичной и вторичной профилактики ФП 
у больных гипертонической болезнью. Предпосылка-
ми к назначению блокаторов ренин-ангиотензиновой 
системы при ФП явился их клинический эффект 
по замедлению гипертрофии левого желудочка и 
дилатации левого предсердия [3, 11]. Метаанализ 
одиннадцати рандомизированных контролируемых 
клинических исследований выявил снижение на 28% 
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относительного риска развития пароксизмов ФП 
при назначении блокаторов ренин-ангиотензиновой 
системы. Однако данный клинический эффект от-
мечался лишь у пациентов с гипертрофией левого 
желудочка либо его систолической дисфункцией [5]. 
Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
(иАПФ) и блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА) 
у больных артериальной гипертонией показали схо-
жий эффект, снижая риск ФП на 32% в метаанализе, 
проведенном M. Schneider et al. [14].

По данным международного исследования 
ONTARGET, в котором наблюдалось 25620 больных ар-
териальной гипертонией, принимавших телмисартан, 
рамиприл либо их комбинацию, значимых различий 
по частоте выявления ФП при назначении иАПФ и 
БРА не выявлено [19]. При сравнении эффектив-
ности блокаторов ренин-ангиотензиновой системы 
с бета-адреноблокаторами (βАБ) и дигидропириди-
новыми блокаторами кальциевых каналов выявлены 
преимущества БРА в плане первичной профилактики 
пароксизмов ФП у больных гипертонической болез-
нью. В исследовании VALUE более 15 тыс. больных 
из 31 страны мира были рандомизированы с целью 
оценки влияния гипотензивной терапии на исходы 
сердечно-сосудистых заболеваний. Установлено, 
что пациенты, получавшие валсартан (в сравнении с 
амлодипином), характеризовались снижением на 16% 
частоты выявления первого пароксизма ФП, и на 32% 
развития персистирующей формы ФП [4]. Снижение 
заболеваемости ФП также зарегистрировано при на-
значении лозартана в сравнении с атенололом [18].

Назначение БРА в дополнение к иАПФ с целью 
вторичной профилактики ФП не выявило клинического 
эффекта в итальянском исследовании GISSI-AF. Где 
1442 больных с пароксизмальной либо персистирую-
щей формой ФП и факторами сердечно-сосудистого 
риска (в 85% гипертоническая болезнь) в дополнение 
к оптимальной медикаментозной терапии, в том числе 
антиаритмическим препаратам и ингибиторам АПФ, 
принимали валсартан [2].

В метаанализе J. Kalus et al. [6] прием иАПФ и 
БРА снижал на 53% риск неудачной электрической 
кардиоверсии у больных ФП и на 61% риск рецидива 
нарушения ритма сердца после кардиоверсии. В ряде 
проспективных рандомизированных контролируемых 
клинических исследований [8, 16] было показано 
дополнительное снижение риска рецидива ФП при 
назначении иАПФ и БРА в дополнение к антиаритми-
ческой терапии амиодароном после кардиоверсии. 
В то же время монотерапия блокаторами АПФ без 
назначения антиаритмических средств не давала до-
полнительного эффекта по сохранению синусового 
ритма. В двойном слепом, плацебо-контролируемом 
исследовании CAPRAF (кандесартан в профилактике 
рецидивирующей ФП) частота рецидивов фибрил-
ляции предсердий после проведения кардиоверсии 
у больных, получавших кандесартан и плацебо без 
назначения антиаритмических препаратов, не раз-
личалась [15].

Таким образом, блокаторы ренин-ангиотензиновой 
системы эффективны у больных артериальной гипер-
тонией для вторичной профилактики пароксизмов ФП 
[6, 8, 16] только при их назначении в дополнение к 
антиаритмической терапии [15], а также при первич-
ной профилактике у больных с гипертрофией, диасто-
лической дисфункцией либо снижненной фракцией 
выброса левого желудочка [4, 5, 14]. Эффективность 
иАПФ и БРА в предотвращении пароксизмов ФП 
эквивалентна [19]. Назначение комбинации иАПФ и 
БРА не ассоциировано с дополнительным снижением 
риска ФП у больных гипертонической болезнью [2]. 
Блокаторы ренин-ангиотензиновой системы имеют 
преимущества перед βАБ [18] и дигидропиридино-
выми блокаторами кальциевых каналов [4] в плане 
первичной профилактики пароксизмов ФП у пацеин-
тов с артериальной гипертонией.

Использование βАБ в качестве терапии первой 
линии у больных артериальной гипертензией в по-
следнее десятилетие ставится под сомнение. Однако, 
учитывая их эффективность для достижения контроля 
частоты желудочковых сокращений при ФП и под-
держании синусового ритма, особенно при наличии 
недостаточности кровообращения, лекарственные 
средства из данной группы зачастую являются пре-
паратами выбора [7].

В метаанализе с охватом 12000 больных сер-
дечной недостаточностью, среди которых 90% по-
лучали иАПФ, развитие фибрилляции предсердий 
регистрировалось на 27% реже при дополнительном 
назначении бета-блокаторов в сравнении с пла-
цебо [10]. Назначение соталола, неселективного 
β-адреноблокатора из III класса антиаритмических 
препаратов, показанного для поддержания синусо-
вого ритма после кардиоверсии, не рекомендуется 
в качестве гипотензивного препарата в связи с его 
возможным проаритмогенным эффектом. 

Блокаторы кальциевых каналов (БКК) представля-
ют собой неоднородную группу препаратов с гипотен-
зивным и антиаритмическим эффектом. Для контроля 
частоты желудочковых сокращений при фибрилляции 
предсердий используются «недигидропиридиновые» 
БКК – верапамил и дилтиазем. Дополнительный эф-
фект при вторичной профилактике пароксизмов ФП 
после электрической кардиоверсии отмечен при со-
вместном применении верапамила с пропафеноном 
[1]. Однако применение данных препаратов ограни-
чено у пациентов с сердечной недостаточностью в 
связи с их отрицательным инотропным эффектом. Ди-
гидропиридиновые производные БКК уступают бло-
каторам ангиотензин-превращающего фермента. Это 
было показано в исследовании VALUE, где валсартан 
превзошел амлодипин в профилактике пароксизмов 
фибрилляция предсердий у больных гипертонической 
болезнью [13]. База данных по исследованию работы 
врачей общей практики Великобритании, включающая 
около 5 миллионов пациентов, позволила установить 
что иАПФ, БРА, и βАБ более эффективны в снижении 
риска ФП, чем блокаторы кальциевых каналов [12].
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Схематически дополнительный эффект различных 
классов лекарственных средств для первичной и вто-
ричной профилактики ФП у больных гипертонической 
болезнью на различных этапах сердечно-сосудистого 
континуума представлен на рисунке.

Таким образом, помимо прямого гипотензивного 
эффекта, позволяющего замедлить морфологиче-
ское и электрофизиологическое ремоделирование 
левого предсердия, иАПФ и БРА оказывают наиболее 
раннее профилактическое воздействие в развитии 
ФП у больных гипертонической болезнью, начиная с 
формировния гипертрофии и диастолической дис-
функции левого желудочка. βАБ характеризуются 
положительным влиянием в первичной профилакти-
ке ФП на следующих этапах сердечно-сосудистого 
континуума, характеризующихся формированием 
недостаточности кровообращения.
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Optimization of cardiovascular risk in patients with hypertension and atrial fibrillation 

Abstract. The most common cardiac pathology – hypertension and the most common heart rhythm disturbance, requiring 
hospital treatment – atrial fibrillation are examined here. The article presents the mutual influence of these diseases and 
the possibility of pharmacotherapy in the prevention of complications at different stages of the cardiovascular continuum. 
It is established that in addition to the direct anti-hypertensive effect, that slowed morphological and electrophysiological 
remodeling of the left atrium, inhibitors angiotensin-converting enzyme and receptor blockers angiotensin II have the most early 
prophylactic effect in the development of atrial fibrillation in patients with hypertension, starting from forming hypertrophy 
and diastolic dysfunction of the left ventricle. Beta-blockers positively manifest themselvesare in the primary prevention of 
atrial fibrillation in the later stages of the cardiovascular continuum, characterized by the formation of circulatory failure. 
Modern data of the effect of renin-angiotensin system blokers, appointment together with antiarrhythmic drugs, to maintain 
sinus rhythm in patients with atrial fibrillation after electrical and pharmacological cardioversion is presented. The results of 
large randomized studies compared efficiency of major classes of antihypertensive drugs in primary and secondary prevention 
of atrial fibrillation also are displayed.
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