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Atrial fibrillation (AF) is the most common clinically significant arrhythmia. The 
prevalence of AF is progressively rising in all the countries due to increasing proportion 
of elderly people, the presence of cardiovascular diseases, improvement in detection of 
AF and the worldwide prevalence of cardiometabolic risk factors. Health-care burden 
of AF is related to high risk of morbidity, mortality, hospitalizations, dementia and low 
quality of life. 
Advances in catheter ablation strategies and anticoagulation therapy can delay the 
progression of AF and reduced thromboembolic complications, but do not affect on the 
prevalence and incidence of AF. Recently, experts have said the new approach based 
on the goal-directed lifestyle management program is the essential pillar in the AF 
management. Numerous studies demonstrated that preventive personal intervention 
programs for correcting modifiable risk factors in people with moderate and high 
risk of diseases, as well as in patients with established disease are the most effective 
approach in all respects – medical, social and economic. Practitioners are known the 
targeting levels of many risk factors for coronary heart disease, hypertension, and 
diabetes mellitus, but they lack of awareness in the importance of management of AF 
risk factors.
This review presents data from the results of epidemiological and clinical studies 
demonstrating the role of modifiable risk factors such as arterial hypertension, obesity, 
obstructive sleep apnea, alcohol, physical activity, diabetes mellitus and smoking in 
the development of AF. We show the possible pathogenetic links of this relationship 
and give target levels for each modified risk factor.
Keywords: atrial fibrillation, risk factors, lifestyle modification, hypertension, obesity, 
diabetes mellitus, obstructive sleep apnea.
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Жүрекшелер жыбыры (ЖЖ) – ең жиі тараған, клиникалық маңызды жүрек 
ырғағының бұзылысы және әлемнің барлық елдерінде кездесу жиілігі жылдан 
жылға өсуде. ЖЖ аурушаңдықтың, өлім қаупінің, деменцияның өсуімен, жиі 
госпитализациямен және өмір сүру сапасының төмендігімен байланысты. 
ЖЖ аурулар санының көбеюі егде жастағы адамдардың саннының артуымен, 
диагностикасының жақсаруымен және кардиометаболикалық факторлардың кең 
таралуымен байланыстырылады.
Бірқатар зерттеулерде көрсетілгендей, ЖЖ бар науқастарды катетерлік әдіспен 
және антикоагулянттарды пайдаланумен нәтижелі емдеу ЖЖ үдеуін тежеп, 
ЖЖ асқынуларын азайтқанмен, ЖЖ жаңадан дамуының өсуіне әсер етпейді. 
Осы себепті, эксперттердің пікірі бойынша, ЖЖ түзетілетін қауіп факторларын 
қадағалауға негізделген жаңа тәсіл ерекше қажет.
Орташа және жоғары қауіп факторлары бар адамдарда, сонымен қатар, аурулары 
анықталған науқастарда түзелетін қауіп факторларына әсер етуге жекелей 
бағытталған алдын алу шараларының медициналық әлеуметтік, экономикалық 
тұрғыдан да жүрек тамыр ауруларының ауыртпалығын төмендетуге тиімділігі 
көптеген зерттеулердің нәтижесімен дәлелденді. Практикалық дәрігерлер 
жүректің ишемиялық ауруларының, артериалық гипертензияның, қант диабетінің 
дамуына әсер ететін бірқатар факторлардың мақсаттық деңгейімен жақсы таныс, 
бірақ ЖЖ түзетілетін қауіп факторлары туралы ақпарат жеткіліксіз.
Бұл шолуда артериялық гипертензия, артық салмақ және семіздік, ұйқының 
обструктивті апноэсі, ішімдік, физикалық белсенділік, қант диабеті, шылым шегу 
сияқты түзетілетін қауіп факторларының ЖЖ дамуы мен үдеуіне әсерін бағалауға 
арналған эпидемиологиялық және клиникалық зерттеулердің нәтижелері 
көрсетілген. Бұл байланыстың мүмкін патогенетикалық механизмдері талданып, 
әрбір түзетілетін қауіп факторлары үшін мақсаттық деңгейлер туралы ақпарат 
келтірілген.
Негізгі сөздер: жүрекшелер жыбыры, қауіп факторлары, өмір салтын өзгерту, 
артериялық гипертензия, семіздік, қант диабеті, ұйқының обструктивті 
апноэсы.
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Фибрилляция предсердий (ФП) является самым частым клинически значимым 
нарушением сердечного ритма, её распространенность продолжает расти во всех 
странах мира. ФП ассоциируется c повышенным риском смерти, заболеваемости, 
деменции, частыми госпитализациями и низким качеством жизни. Рост числа 
лиц с ФП связывается с увеличением доли лиц пожилого возраста, улучшением 
диагностики ФП и широкой распространенностью кардиометаболических 
факторов риска. 
Как показано в ряде исследований, успехи в лечении больных ФП, связанные 
с применением катеторных методов лечения и антикоагулянтной терапии, 
задерживают прогрессирование ФП, предупреждают осложнения ФП, 
но не влияют на рост новых случаев ФП. Поэтому, по мнению экспертов, 
существует острая необходимость в новом подходе, основанном на контроле 
модифицируемых факторов риска ФП. 
Результаты исследований показывают, что профилактические мероприятия, 
направленные на индивидуальные вмешательства для коррекции 
модифицируемых факторов риска, у лиц с умеренным и высоким риском 
заболеваний, а также у больных с установленным заболеванием являются 
эффективными для снижения бремени сердечно-сосудистых заболеваний с 
медицинской, социальной и экономической точки зрения.
Практические врачи хорошо знакомы с целевыми значениями по многим 
факторам риска ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии, 
сахарного диабета. Однако в отношении модифицируемых факторов риска ФП 
информации недостаточно.
В данном обзоре отражены результаты эпидемиологических и клинических 
исследований, посвященных изучению роли модифицируемых факторов риска, 
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как артериальная гипертензия, избыточная масса тела и ожирение, обструктивное 
апноэ сна, алкоголь, физическая активность, сахарный диабет и курение в 
развитии и прогрессировании ФП. 
Обсуждаются возможные патогенетические механизмы данной связи, приводится 
информация о целевых уровнях для каждого модифицируемого фактора риска.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, факторы риска, модификация 
образа жизни, артериальная гипертензия, ожирение, сахарный диабет, 
обструктивное апноэ сна.

Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) является самым рас-
пространенным нарушением сердечного ритма, её ча-
стота в общей популяции достигает 3% и продолжает 
увеличиваться [1]. В странах Европы насчитывается 
8,8 миллионов человек с ФП. К 2060 г. ожидается, 
что их будет 18 миллионов [2], в Азии к 2050 г. число 
больных с ФП достигнет почти 72 миллионов чело-
век [3]. ФП относится к прогностически неблагопри-
ятным нарушениям ритма, её появление увеличивает 
риск хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
ишемического инсульта (ИИ) и смерти [4]. Другими 
нежелательными последствиями ФП являются рост 
деменции и снижение когнитивной функции, незави-
симо от возраста [5]. Затраты на медицинское обслу-
живание при ФП увеличиваются более чем в 2 раза, 
что связано с многократными госпитализациями, дли-
тельным пребыванием в стационаре, инвалидностью, 
необходимостью проведения антикоагулянтной тера-
пии, электрофизиологических и хирургических мето-
дов лечения [6]. Всё это определяет высокую социаль-
ную значимость ФП и делает актуальным проведение 
мероприятий по профилактике ФП.

В исследовании Фрамингейм более 20 лет назад 
были выявлены следующие факторы риска (ФР) раз-
вития ФП: пожилой возраст, артериальная гипертен-
зия (АГ), хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН), инфаркт миокарда, патология клапанов серд-
ца, сахарный диабет (СД), курение, гипертрофия ле-
вого желудочка (ГЛЖ), мужской пол, удлиненный 
интервал PQ [7]. В последующие годы была показана 
роль новых ФР, ассоциированных с ФП: избыточный 
прием алкоголя, повышение пульсового артериаль-
ного давления (ПАД), низкая физическая активность 
(ФА), ожирение, синдром обструктивного апноэ сна 
(ОАС), генетическая предрасположенность. По дан-
ным исследования ARIC («The Atherosclerosis Risk in 
Community Study») в 56,5% случаях ФП можно объ-
яснить классическими модифицируемыми факторами 
риска сердечно-сосудистых заболеваний, как АГ, из-
быточная масса тела, СД и курение [8]. 

Воздействие на модифицируемые факторы риска 
лежит в основе пациент-ориентированного подхода в 
лечении сердечно-сосудистых заболеваний. В иссле-
довании ARREST-AF пациенты с ФП, которые уча-
ствовали в программе воздействия на ФР, имели в 5 
раз меньше рецидивов ФП после катеторной абляции 
[9]. В данном обзоре рассматриваются результаты 
эпидемиологических и клинических исследований, 

посвященных изучению роли модифицируемых ФР 
в развитии и прогрессировании ФП, освящаются воз-
можные патогенетические механизмы данной связи и 
их потенциальное клиническое значение.

Артериальная гипертензия. В настоящее время АГ 
рассматривается, как наиболее распространенный ФР 
развития ФП. В исследовании ARIC, дизайн которого 
позволяет экстраполировать результаты на популяцию 
в целом, АГ встречалась у 38,7% участников и отве-
чала за 21,6% (95%ДИ:16,8-26,7%) случаев ФП [8]. 
Кроме того, высокое нормальное артериальное давле-
ние, также увеличивает риск ФП. Данный факт был 
установлен Grundvold, et al после 35 летнего наблю-
дения за когортой мужчин среднего возраста (n=2014, 
ФП=270). Риск ФП у лиц с исходным систолическим 
артериальным давлением (САД) ≥140 мм рт ст был 
выше OР1,6 (95% ДИ:1,15-2,21), а при САД 128-138 
мм рт ст OР1,5 (95% ДИ:1,10-2,03), по сравнению с 
лицами с исходным САД<128 мм рт ст [10]. В анало-
гичном исследовании Conen, et al у женщин при САД 
130-139 мм рт. ст чаще документировали ФП OР1,28 
(95%ДИ:1,00-1,63), по сравнению с лицами у кого 
САД <120 мм рт ст. У пациентов с диастолическим ар-
териальным давлением (ДАД) <65 мм рт ст риск раз-
вития ФП был наибольшим, что указывало на связь 
ФП с высоким пульсовым артериальным давлением и 
жесткостью аорты [11].

Okin, et al в результате наблюдения за пациентами 
с АГ и ГЛЖ на электрокардиограмме (n=8831; 4,6 ±1,1 
лет) пришли к заключению, что группа с САД ≤130 мм 
рт ст имеет на 40% (95 ДИ:18-55% ), группа с САД от 
131 до 141 мм рт ст на 24% (95% ДИ:7-38%) меньший 
риск ФП, по сравнению с группой, где САД≥142 мм рт 
ст [12]. В исследовании Tanabe, et al в группе с парок-
сизмальной формой ФП (n=112) и целевым САД <130 
мм рт ст и ДАД <85 мм рт ст через 2 года наблюдения 
83% наблюдаемых не имели рецидивов ФП, тогда как 
в группе с недостаточным контролем артериального 
давления, только 23% [13]. Однако, чрезмерное фарма-
кологическое снижение с достижением САД <110/60 
мм рт ст, было связано с плохим прогнозом [14].

Многие исследователи полагают, что ГЛЖ являет-
ся наиболее значимым фактором развития и прогрес-
сирования ФП. В исследовании Фрамингейм было 
показано, что присутствие ГЛЖ на электрокардио-
грамме повышает риск ФП в 3 и 3,8 раза у мужчин и 
женщин, соответственно [15]. ГЛЖ приводит к увели-
чению жесткости стенок левого желудочка, ухудшает 
диастолическое наполнение желудочка, что повышает 
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давление в левом предсердие (ЛП), и вызывает его ди-
латацию. Структурное ремоделирование и интерсти-
циальный фиброз миокарда ЛП приводят к изменени-
ям электрофизиологических свойств кардиомиоцитов, 
что в сочетании с окислительным стрессом, медиато-
рами воспаления, гиперактивностью симпатической 
нервной системы и ренин-ангиотензин-альдостере-
новой системы (РААС) формируют субстрат для раз-
вития и прогрессирования ФП [16]. Кроме того, АГ 
способствует развитию коронарной болезни сердца и 
инфаркта миокарда и, как следствие, увеличивается 
риск ФП.

В настоящее время доказано, что антагонисты ре-
цепторов ангиотензина (АРА) могут воздействовать 
на патогенетические механизмы ФП. В исследовании 
LIFE (n=9193; 4,8 лет наблюдения) пациенты с АГ и 
ГЛЖ были рандомизированы в группу лозартана или 
атенолола. Несмотря на сопоставимый гипотензив-
ный эффект в обеих исследуемых группах, терапия 
лозартаном снижала риск впервые возникшей ФП 
на 33%, по сравнению с атенололом ОР0,67 (95% 
ДИ:0,55-0,83). У пациентов, получавших лозартан, 
была тенденция (p=0,057) к более длительному со-
хранению синусового ритма (1809±225 дней против 
1709±254 дней, p=0,057), чем в группе атенолола [17]. 
Подобные результаты были получены в исследовании 
VALUE (n=15245; 4,2 года наблюдения), где пациентов 
рандомизировали в группу вальсартана и амлодипина. 
В группе больных, получавших вальсартан, частота 
впервые зарегистрированной ФП была на 16% (3,67% 
и 4,34%, р<0,045) ниже, несмотря на то, что снижение 
уровня АД было больше в группе амлодипина [18].

Для оценки эффективности ингибиторов РААС в 
первичной профилактике ФП, по сравнению с дру-
гими гипотензивными препаратами Schneider et al 
провели мета-анализ (n=87048, из них с АГ n=53494). 
Тенденция к снижению риска ФП была обнаружена, 
только у лиц с ГЛЖ и/или сниженной систолической 
функцией левого желудочка, ОР 0,89 (95% ДИ:0,75-
1,05) [19]. Эффективность ИАПФ и БРА во вторичной 
профилактике ФП оценивалась в метаанализе Han,et 
al (n=13184; 21 исследований). Анализ показал, что 
применение этой группы препаратов, снижает количе-
ство рецидивов ФП на 57% (OР 0,43; 95% ДИ: 0,32-
0,56), а в группе лиц, получавших антиаритмический 
препарат, на 63% (OР 0,37; 95% ДИ: 0,29-0,48) [20].

Таким образом, контроль АД является важной 
стратегией для профилактики и лечения ФП. САД 
выше 140 мм рт ст ассоциируется с риском ФП. Для 
первичной профилактики ФП необходимо стремиться 
к целевому значению САД 120-130 мм рт ст. Меди-
каментозная терапия, направленная на блокирование 
РААС, имеет наибольшие преимущество для вторич-
ной профилактики ФП.

Ожирение. Независимая роль ожирения в развитии 
ФП установлена в целом ряде исследований. Согласно 
данным исследования ARIC, риск возникновения ФП 
на 17,9% определялся избыточной массой тела, что 

ставит ожирение на 2 место среди ФР развития ФП 
после АГ [8]. За последние 50 лет наблюдается тен-
денция к увеличению вклада избыточной массы тела 
в развитие ФП [21], при этом особенно неблагоприят-
ными являются наличие ожирения в юном возрасте и 
увеличение массы тела в период с 20 лет до середины 
жизни [22]. В исследовании «The Danish Diet, Cancer 
and Health Study» более сильная связь ожирения с ФП 
отмечалась у мужчин ОР 2.35 (95% ДИ: 1.70-3.25), по 
сравнению с женщинами ОР 1.99 (95% ДИ: 1.31 - 3.02) 
[23].

Основные патогенетические механизмы, которые 
объясняют данную ассоциацию, указывают на связь 
системного и локального эффектов жировой ткани 
со структурно-функциональным ремоделированием 
миокарда предсердий [24, 25]. Висцеральная жировая 
ткань, как активный эндокринный орган, и в особен-
ности эпикардиальный жир, рассматриваются как свя-
зующее звено между ожирением и процессами карди-
оваскулярного ремоделирования [26].

В исследовании Guangzhou Biobank Cohort study 
связь между ожирением и ФП наблюдалась и у лиц 
азиатской популяции, где ожирение распространено 
меньше, чем в западной популяции. Как общее ожи-
рение OР 1,06 (95%ДИ:1,01-1,11) на каждый 1 кг/м2, 
так и абдоминальное ожирение OР 1,02 (95% ДИ:1,00-
1,04) на каждый 1 см объема талии увеличивали риск 
ФП[27]. В исследовании Tsang, et al (n=3248) индекс 
массы тела (ИМТ) после коррекции на возраст и пол 
оставался предиктором прогрессирования ФП в по-
стоянную форму. Для ожирения 1 степени риск про-
грессирования составил ОР 1,54 (95%ДИ:1,2-2,0), при 
более высокой степени ожирения ОР 1,87 (95%ДИ:1,4-
2,5) [28].

В исследовании Danish Diet, Cancer and Health 
Study (n=3135; 4,9 лет наблюдения) при ФП у лиц с 
избыточным весом ОР 1,25 (95% ДИ:1,03-1,53) и ожи-
рением ОР 1,36 (95% ДИ:1,11-1,65), независимо от 
баллов по шкале CHA2DS2VASc, риск тромбоэмболи-
ческих осложнений и смерти увеличивался [29].

Метаанализ исследований, выполненных в Европе, 
США, Азии и Австралии (n=2405381, с ФП=83006), 
продемонстрировал связь ФП с различными критери-
ями ожирения. Риск ФП увеличивался на 28% (95% 
ДИ:20-38%) на каждые 5 единиц ИМТ, на 18% (95% 
ДИ:12-25%) на каждые 10 см объема талии. Увели-
чение соотношения объем талии/объем бедер на 0,1 
приводило к увеличению риска ФП на 9% (95% ДИ:2-
16%), увеличение объема бедер на 10 см увеличивало 
риск ФП на 32% (95% ДИ:16-51%) [30].

В приведенных выше исследованиях, суммирова-
ны доказательства, что ожирение является важным 
предиктором ФП, но существует парадокс ожирения 
для исходов ФП. Данный парадокс был впервые опи-
сан в исследовании AFFIRM. У лиц с ФП и ИМТ 25-
29,9 кг/м2 и 30 -34,9 кг/м2 регистрировалось меньше 
смертей от всех причин ОР 0,64 (95% ДИ: 0,48-0,84) 
и ОР 0,80 (95% ДИ:0,68-0,93) и от сердечно-сосуди-
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стых причин ОР 0,40 (95% ДИ:026-0,60) и ОР 0,77 
(95% ДИ:0,62-0,95), соответственно, по сравнению 
с референтной группой с более низким ИМТ [31]. В 
качестве возможных защитных механизмов, которые 
могут привести к лучшим исходам у лиц с ожирением 
и ФП, рассматриваются следующие обстоятельства. 
Жировая ткань производит растворимые рецепторы к 
маркерам воспаления, в частности к фактору некро-
за опухолей-типа I и II [32], у лиц с ожирением, по 
сравнению с худыми лицами, наблюдаются более низ-
кий уровень плазменного ренина и норэпинефрина, 
[33], ожирение ассоциируется с более низким уров-
нем предсердного натрийуретического пептида [34]. 
Поскольку лица с ожирением чаще страдают АГ, чем 
лица без ожирения, они могут получать более агрес-
сивное лечение «полезными лекарствами», как инги-
биторы РААС и бетаадреноблокаторы [35], данный 
факт может приводить к систематическим ошибкам.

Положительные эффекты снижения веса у лиц 
с ожирением продемонстрировано в исследовании 
LEGACY Study (n=345). В группе пациентов с ФП, 
которая снизила вес ≥ 10%, не было рецидивов ФП 
у 45,5% лиц. Тогда как в группах, где снижение веса 
было 3-9% и < 3% без рецидивов оказалось только 
22,2% и 13,4% лиц, соответственно [36]. В исследо-
вании ARREST-AF целенаправленная программа, 
которая включала снижение веса до ИМТ <27 г/м2, 
позволило уменьшить количество рецидивов после 
катеторной абляции ФП ОР 4,8(95% ДИ:2,04-11,4) [9].

Таким образом, несмотря на парадокс ожирения, 
медицинское сообщество подчеркивает, что пациенты 
с ожирением должны быть предупреждены, не только 
о риске развития СД, АГ, коронарной болезни серд-
ца, ХСН, но и высоком риске развития ФП со всеми 
неблагоприятными последствиями[37]. Необходимо 
добиваться снижения веса на 10% от исходного или 
достижение ИМТ 27 г/м2[36,9].

Синдром обструктивного апноэ сна
Для синдрома ОАС характерными являются на-

личие храпа, вследствие периодического спадания 
верхних дыхательных путей на уровне глотки, пре-
кращение легочной вентиляции при сохраняющихся 
дыхательных усилиях, снижение уровня кислорода в 
крови, грубая фрагментация сна и избыточная дневная 
сонливость[38]. Распространенность ФП у больных с 
ОАС в исследовании Sleep Heat Health Study состави-
ла 4,8%, тогда как у лиц без ОАС-0,9% [39]. В тоже 
время, у больных с ФП синдром ОАС встречается в 
49%, тогда как в общей кардиологической популяции 
-32%[40]. ФП и синдром ОАС имеют ряд общих фак-
торов риска и коморбидных состояний, как пожилой 
возраст, мужской пол, АГ, ХСН, коронарная болезнь 
сердца, ожирение, нарушение углеводного обмена. В 
исследовании Taginawa, et al было показано, что риск 
ФП у мужчин (n=1763) зависит от степени выражен-
ности синдрома ОАС [41]. Для оценки тяжести дан-
ного синдрома использовался индекс апноэ/гипопноэ 
(ИАГ), который отражает частоту эпизодов апноэ/

гипопноэ в час. При легкой степени синдрома ОАС 
(ИАГ > 5, но <15) риск ФП увеличивался в 2,47 раза, 
тогда как в группе средней (ИАГ >15, но < 30) и тя-
желой степени (ИАГ≥30) в 5,66 раз, по сравнению с 
пациентами без синдрома ОАС. В исследовании Lin, et 
al (n=4395; 8,5 лет наблюдения) продемонстрировано, 
что у лиц с тяжёлым синдромом ОАС ФП встречалась 
чаще ОР 1,76 (95%ДИ:1,03-3,02), тогда как в группе 
легкой степени риск был недостоверным 1,02 (95% 
ДИ: 0,72-1,44) [42].

По мнению исследователей, следующие механиз-
мы предрасполагают к развитию ФП при синдроме 
ОАС: недостаток кислорода в артериальной крови во 
время эпизодов апноэ, перепады внутригрудного дав-
ления в период сна, нарушение структуры сна с часты-
ми пробуждениями. Данные факторы способствуют 
повышению активности РААС и симпатоадреналовой 
систем, увеличивают артериальное давление и уро-
вень маркеров системного воспаления, как С-реак-
тивный белок и интерлейкин-6, нарушают секрецию 
гормонов, создают условия для развития фиброза в 
предсердиях, таким образом, приводя к электрическо-
му и механическому ремоделированию ЛП и левого 
желудочка с развитием аритмий [43]. Кроме того, ФП 
может быть следствием АГ, возникающей при ОАС. У 
50% пациентов с ОАС встречается АГ, а среди лиц с 
рефрактерной АГ частота этого синдрома достигает 
83% [44]. 

Наличие ОАС связано со снижением эффективно-
сти антиаритмической терапии и катеторных методов 
лечения ФП. По данным исследования Monahan, et al, 
антиаритмическая терапия оказалась эффективной 
только у 39% пациентов с ОАС тяжелой степени (ИАГ 
34±25 событий/час), по сравнению с 70% пациентов, 
ответивших на антиаритмическую терапию в группе 
ОАС средней степени тяжести (ИАГ 22±18 событий/
час) [45]. 

Проведенный метаанализ (6 исследований; n=3995) 
показал, что пациенты с ОАС имеют на 25% выше 
риск рецидива ФП после катеторной изоляции устьев 
легочных вен, по сравнению с пациентами без ОАС ОР 
1,25% (95%ДИ1,08-1,45). Синдром ОАС, который был 
документирован по результатам полисомнографии, 
оказался более строгим предиктором рецидива ФП 
ОР 1,40 (95% ДИ:1,16-1,68, p=0,0004) по сравнению 
с ОАС, который был выявлен на основе Берлинского 
опросника ОР 1,07 (95% ДИ:0,91-1,27,p=0,39) [46]. 
CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) терапия 
уменьшала частоту рецидивов ФП через 12 месяцев 
после успешной кардиоверсии. В группе ОАС, кото-
рая получала СРАР терапию, рецидивы наблюдались 
у 42% лиц, тогда как в группе без CPAP терапии реци-
дивы отмечались у 82% лиц, а в контрольной группе 
без полисомнографии у 52% лиц [47]. 

Таким образом, существуют доказательства тесной 
связи между ОАС и ФП. Синдром ОАС часто остается 
не диагностированным и не леченым состоянием. От-
сутствие CPAP терапии у больных с тяжелой степенью 
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ОАС является предиктором рецидива ФП. 

Алкоголь. Одним их первых описаний связи ФП и 
алкоголя является «синдром праздничного сердца», 
который возникает у практически здоровых людей по-
сле чрезмерного употребления алкоголя на выходных 
или после праздников [48]. Механизмы, объясняющие 
роль алкоголя в развитии ФП, связаны с изменением 
тонуса блуждающего нерва, гиперадренергическим и 
токсическим влиянием на кардиомиоциты, при этом 
электрическое ремоделирование в предсердиях проис-
ходит задолго до развития алкогольной кардиомиопа-
тии [49]. 

В исследовании Framingham повышенный риск 
ФП имели лица, которые потребляли >36 г алкоголя/
день (>3 напитков в день), тогда как при умеренной 
потреблении алкоголя связи с риском ФП не было [50]. 
В исследовании Copenhagen City Heart Study проде-
монстрировано, что риск ФП увеличивается у мужчин 
ОР 1,45 (95% ДИ:1,02–2,04), которые употребляют 
≥35 алкогольных напитков в неделю. После поправ-
ки результатов анализа на коронарную болезнь серд-
ца и АГ связь между ФП и алкоголем не ослабла ОР 
1,63 (95%ДИ:1,15-2,31) [51]. В исследовании Women’s 
Health Study у женщин старше 45 лет риск ФП увели-
чивался при употреблении ≥2 алкогольных напитков 
в день, ОР 1,60 (95% ДИ:1,13-2,25) [52]. Samokhvalov, 
et al провели метаанализ и показали, что риск ФП за-
висит от дозы алкоголя. Женщины, употреблявшие 24, 
60 и 120 г алкоголя в день (2, 5 и 10 порций), имели 
ОР 1,07 (95% ДИ:1,04-1,10); ОР 1,42 (95% ДИ:1,23-
1,64) и ОР 2,02 (95% ДИ:1,60-2,97), соответственно, 
по сравнению с теми, кто не употреблял алкоголь. 
У мужчин риск ФП был аналогичным ОР 1,08 (95% 
ДИ:1,04-1,11), ОР 1,44 (95% ДИ:1,23-1,69) и ОР 2,09 
(95% ДИ:1,52-2,86), соответственно [53]. В другом ме-
та-анализе Kodam, et al подтвердили, что зависимость 
между потреблением алкоголя и риском развития ФП, 
отличается от J-образной связи между приемом алко-
голя и риском развития других сердечно-сосудистых 
заболеваний [54].

Таким образом, связь потребления высоких доз ал-
коголя и ФП не вызывает сомнения, но в отношении 
потребления менее 1-2 напитков в день, доказательств 
недостаточно. Однако, большинство исследователей 
склоняются к тому, что отказ от употребления алкого-
ля является наиболее подходящей рекомендацией для 
пациентов с ФП.

Физическая активность

Связь ФА и ФП не является однозначной и зависит 
от популяции исследования и уровня ФА. Drca, et al 
наблюдали за когортой шведских мужчин (n= 44010), 
с исходом в 4568 случаев ФП. Авторы показали, что 
риск ФП увеличивался в группе с высоким уровнем 
ФА (>5ч/неделю) в 30 летнем возрасте ОР 1,19 (95% 
ДИ:1,05-1,36), группа, которая в данном возрасте вы-
полняла умеренные нагрузки (<1ч/неделю). Обратная 

ассоциация с ФП ОР 0,87 (95% ДИ:0,77-0,97) наблю-
далась в группе мужчин 45-79 лет (средний возраст 60 
лет), которые выполняли умеренные нагрузки ходьба/
велосипед, по сравнению с группой без физических 
нагрузок [55]. Наблюдение за когортой Шведских жен-
щин (n=36513) выявило, что ассоциация между ФА и 
ФП у мужчин и женщин несколько отличается. У жен-
щин уровень нагрузок ≥4 ч/ неделя в 30 лет уменьшал 
риск ФП ОР 0,85 (95% ДИ:0,75-0,95) по сравнению с 
<1 ч/ неделя. Ходьба/езда на велосипеде ≥40 мин/день 
в возрасте 49-83, также уменьшала риск ФП ОР 0,81 
(95% ДИ:0,72-0,92), по сравнению с отсутствием та-
ких нагрузок [56].

Связь между ФП и интенсивной физической на-
грузкой впервые описана в проспективном исследова-
нии Karjalainen, et al [57]. Они показали, что при ин-
тенсивных занятиях спортом в течение 10 лет риск ФП 
увеличивается в 5,5 раз, по сравнению с контрольной 
группой соответствующего возраста. В исследовании 
Molina, et al занятие марафонским бегом увеличива-
ло риск ФП ОР 8,8 (95%ДИ:1,26-61,29), по сравне-
нию с мужчинами из контрольной группы с гиподи-
намией [58]. Morseth, et al в ходе 20 лет наблюдения 
(n=20484) документировали 750 случаев ФП. В груп-
пе с умеренной ФА было на 19% меньше случаев ФП, 
по сравнению с группой, где ФА была низкой ОР 0,81 
(95%ДИ:0,68-0,97). В группе с высокой ФА риск был 
недостоверным, ОР 1,37 (95% ДИ:0,77-2,43) [59].

Увеличение предсердий, эксцентрическая ГЛЖ, 
усиление тонуса парасимпатической нервной систе-
мы, снижение частоты сердечных сокращений, фи-
броз были предложены в качестве наиболее вероятных 
причин ФП у людей, занятых чрезмерными физиче-
скими нагрузками [60].

Мета-анализ, выполненный Nielsen, et al подтвер-
дил, что интенсивные физические нагрузки у спор-
тсменов увеличивают риск ФП ОР 5,3 (95%ДИ:3,6-
7,9). У лиц, выполнявших привычные физические 
нагрузки умеренной/высокой интенсивности, случаев 
ФП было меньше, чем у лиц без физических нагрузок 
или выполнявших физические нагрузки очень низкой 
интенсивности ОР 0,89 (95%ДИ:0,83-0,96) [61].

Таким образом, опираясь на имеющиеся доказа-
тельства, наиболее разумным будет рекомендовать 
обычную умеренную физическую активность, которая 
снижает риск развития ФП.

Сахарный диабет. В исследовании ARIC CД встречал-
ся у 10,1% лиц с ФП и отвечал за 3% случаев ФП [8]. В 
метаанализе Huxley, et al (n=1686097; с ФП n=108703) 
распространенность СД у лиц с ФП составила 12,7%. 
У пациентов с СД по сравнению с пациентами без СД 
риск ФП был выше ОР 1,39 (95%ДИ:1,10-1,75). После 
коррекции на вмешивающиеся факторы наблюдалось 
небольшое снижение ОР 1,34 (95% ДИ:1,07–1,68) 
[62]. В исследовании Nichols, et al у лиц с СД рас-
пространенность ФП составила 3,6%. СД увеличивал 
риск ФП у женщин ОР 1,26 (95%ДИ:1,08-1,46), но не 
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у мужчин ОР 1,09,(95% ДИ:0,96-1,24) [60]. В исследо-
вания VALUE (n=15245; 4,2 лет наблюдения) у лиц с 
впервые выявленным СД частота впервые выявленной 
ФП была выше по сравнению с лицами без СД ОР 1,49 
(95%ДИ:1,14-1,94) [63].

Физиологические механизмы, лежащие в основе 
связи СД и ФП многофакторные. Пациенты с СД име-
ют более высокий уровень маркеров системного вос-
паления, в частности С-реактивного белка, который 
ассоциируется с фиброзом миокарда, диастолической 
дисфункцией желудочков и дилатацией ЛП. СД вызы-
вает изменения в нервной системе предсердий, вклю-
чая парасимпатическую денервацию и гетерогенную 
симпатическую денервацию. Пациенты с СД имеют 
более раннее развитие коронарной болезни сердца и 
ХСН, с учетом ожирения у них чаще встречается ОАС 
– все это предрасполагает к ФП [65-67].

В исследовании «случай-контроль» Dublin, et al 
(n=3613) изучили связь СД и ФП с учетом длитель-
ности и эффективности гликемического контроля [68]. 
По результатам исследования, пациенты с СД имели 
на 40% выше риск развития ФП, чем пациенты без 
диабета. С каждым дополнительным годом СД риск 
ФП увеличивался на 3% (ОР 1,03 95% ДИ:1,01-1,06).
Отсутствие контроля за СД было ФР развития ФП. 
Для пациентов со средним уровнем гликированного 
гемоглобина A1c ≤7 OР 1,06 (95%ДИ:0,74-1,51); для 
A1c> 7, но ≤8, OР 1,48 (95%ДИ:1,09-2,01); для A1c>8, 
но ≤9, OР1,46 (95%ДИ:1,02-2,08); и для A1c>9, OР1,96 
(95%ДИ:1,22-3,14).

Таким образом, для развития ФП у больных СД 
имеет значение длительность заболевания. Кроме 
того, строгий контроль гликемии с достижением A1c 
<7,0 уменьшает распространенность ФП у больных 
СД.

Курение. В отношении курения и ФП выводы иссле-
дователей являются противоречивыми. Согласно ре-
зультатам исследования Danish Diet, Cancer, and Health 
Study, курение не было предиктором ФП, однако, лица 
наиболее восприимчивые к воздействию курения, мог-
ли быть исключены, так как в исследование не вклю-
чали пациентов, имевших госпитализации из-за сер-
дечно-сосудистых заболеваний [23]. В исследовании 

Rotterdam Study риск ФП для курильщиков составил 
ОР 1,51 (95% ДИ:1,07-2,12), для бывших курильщиков 
ОР 1,49 (95%ДИ:1,14-1,97), различий по полу не было 
[69]. В исследовании ARIC у курильщиков риск ФП 
был выше ОР 2,10 (95%ДИ:1,74-2,53), чем у тех, кто 
никогда не курил, ассоциация не зависела от пола и 
расы. Лица, которые бросили курить, имели тенден-
цию к снижению риска ФП ОР 0,88 (95% ДИ:0,65-
1,17) [70]. В ретроспективном исследовании Dixit, et 
al (n=4976, с ФП=593) было показано, что пассивное 
курение во внутриутробном периоде и в детстве свя-
зано с риском ФП во взрослой жизни. Эта ассоциация 
была сильнее при отсутствии других факторов риска 
ФП [71]. Курение сигарет способствует атерогенезу, 
эндотелиальной дисфункции, повышению активности 
тромбоцитов и фибриногена. У лиц с ФП, получаю-
щих антикоагулянтную терапию, курение является до-
полнительным ФР тромбоэмболических осложнений 
[72].

Таким образом, следует рекомендовать отказ от 
курения и предлагать эффективные терапевтические 
методы для лечения курения. Кроме того, необходимы 
общественные мероприятия, направленные на предот-
вращение курения [72].

Заключение. 

В приведенных исследованиях продемонстрирована 
ассоциация между ФП и модифицируемыми факто-
рами риска, как артериальная гипертензия, ожирение, 
обструктивное апноэ сна, алкоголь, физическая ак-
тивность, сахарный диабет, курение. Пациенты часто 
имеет сочетание этих факторов, что ещё более усили-
вает вероятность развития ФП. Своевременная диа-
гностика и мероприятия, направленные на достиже-
ние целевых значений по каждому фактору риска ФП, 
будет уменьшать распространенность и прогрессиро-
вание этой аритмии, которая связана с неблагоприят-
ными исходами и большими расходами здравоохране-
ния. Определение факторов риска ФП у конкретной 
популяции лиц, а также в зависимости от региона 
проживания, сделает профилактические мероприятия 
ещё более эффективными и прицельными.
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