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В статье проведен анализ современных возможностей лекарственной терапии ГЭРБ, а также приведе-

ны алгоритмы фармакотерапии ФП. Важность своевременной диагностики и рациональной фармакотерапии 
ГЭРБ, как состояния, предрасполагающего к развитию осложнений со стороны пищеварительной системы, а 
также повышающего риск ССЗ, в том числе ФП не вызывает сомнений. Оказание качественной медицинской 
помощи пациентам с сочетанием ГЭРБ и ФП представляет собой серьезную практическую задачу. Страте-
гия ведения этой категории больных предусматривает обязательное обучение с целью повышения привержен-
ности к рациональной терапии и минимизации самолечения. 
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Цель работы 

Формирование оптимальной фармакотера-
пии коморбидных состояний при фибрилляции 
предсердий и гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни. 

Методика исследования 
Обзор литературных данных по фармако-

терапии коморбидных состояний при фибрил-
ляции предсердий и гастроэзофагеальной ре-
флюксной болезни на современном этапе.  

Сочетание сердечно-сосудистой патологии 
и заболеваний желудочно-кишечного тракта 
представляет собой актуальную медицинскую 
проблему в силу высокой распространенности 
этих процессов в популяции и их влияния на 
демографию и экономику страны. Среди сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) особое 
место занимает фибрилляция предсердий (ФП) 
как наиболее частая форма нарушений ритма и 
значимый фактор риска тромбоэмболических 
осложнений. Полученные в многочисленных 
исследованиях данные о распространенности 
аритмий весьма противоречивы и зависят как от 
особенностей отдельных популяций, так и от ме-
тодологических подходов. В 1982 г. W. B. Kannel 
и соав. опубликовали данные Фрамингемского 
исследования, согласно которым, частота ФП 
составляла 21,5 случай на 1 000 мужчин и 
17,1 случай на 1 000 женщин. Было показано, 
что распространенность ФП зависит от возраст-

ной категории анализируемых когорт. Так, 
в группе 55–64 года распространенность ФП со-
ставила 37,9 случаев у мужчин и 29,9 у женщин; 
в то время как в группе 25–34 года – 2,6 случая 
у мужчин (на 1 000) и 2,2 – у женщин. По ре-
зультатам исследования ATRIA частота обна-
ружения ФП в общей популяции оказалась зна-
чительно ниже – 0,95 %. По данным N. E. Murphy, 
распространенность ФП у жителей Шотландии 
составила 9,4 случая на 1 000 у мужчин и 7,9 на 
1 000 у женщин. Частота выявления ФП в Гер-
мании, по результатам исследований T. Welke 
с соавт., оказалась значительно выше – 2,1 %. 
Таким образом, в большинстве исследований, 
проведенных в Европе и северной Америке, 
распространенность ФП в общей популяции 
находится на уровне 1–2 %. Значительно реже 
данное нарушение ритма выявлялось в популя-
циях Юго-Восточной Азии и Японии (0,49 %, 
по данным H. Iwahana с соавт.) [11]. В Европе 
ФП страдают более 6 млн человек и на фоне 
старения населения ожидается удвоение числа 
больных в ближайшие 50 лет (А. Ш. Равишвили, 
Ф. Г. Рзаев, 2017 г.).  

Не менее важной медико-социальной про-
блемой является гастроэзофагеальная рефлюкс-
ная болезнь (ГЭРБ). Результаты широких эпи-
демиологических исследований свидетельству-
ют о том, что 40 % людей постоянно либо 
регулярно испытывают изжогу, которая является 
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основным симптомом ГЭРБ. Ее клинические и 
эндоскопические признаки можно выявить у 
18,1–27,8 % жителей Северной Америки, у 8,8–
25,95 % жителей Европы, у 2,5–7,8 % популяции 
Восточной Азии, у 8,7–33,1 % – Средней Азии, 
у 11,6 % – Австралии и 23,0 % – Южной Аме-
рики [29]. В Российской Федерации эти показа-
тели достигают 18–46 %, причем, по данным 
акад. В. Т. Ивашкина с соавт., у 45–80 % боль-
ных с ГЭРБ обнаруживают эзофагит [4]. 

Ввиду того, что верификация диагноза 
ГЭРБ предполагает применение инвазивных ме-
тодов исследования (ЭГДС, рН-метрия), кото-
рые не могут быть использованы в качестве 
скрининга ГЭРБ у лиц с изжогой, специалисты 
считают, что истинная распространенность 
ГЭРБ существенно превышает имеющиеся ста-
тистические показатели. В значительной степени 
это касается и лиц с ССЗ, получающих лекар-
ственные препараты, влияющие на нейрогумо-
ральную регуляцию. Еще в 2000 г. В. Т. Ивашкин, 
А. С. Трухманов указывали, что одной из частых 
причин ГЭРБ является прием лекарственных 
средств, уменьшающих тонус нижнего пищевод-
ного сфинктера (антиаритмики, гипотензивные ле-
карственные средства; β-блокаторы); с другой 
стороны – наличие ГЭРБ приводит к вегетатив-
ной дисфункции, что впоследствии может при-
вести к нарушениям ритма сердца (впервые 
описано S. E. Richter, 1996 г.) По результатам 
исследования Кокаровцевой [5], у лиц с артери-
альной гипертензией (АГ) развитие ГЭРБ при-
водит к более частым эпизодам нарушения рит-
ма сердца, и проводимости возникают чаще, 
причем при данной коморбидности преоблада-
ют более тяжелые нарушения ритма по сравне-
нию с группой лиц с АГ без ГЭРБ. Актуаль-
ность изучения ФП у пациентов с ГЭРБ связана 
с высокой распространенностью данной соче-
танной патологии, повышением риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений и преждевре-
менной смерти. Патогенетические механизмы, 
лежащие в основе развития ФП и ГЭРБ, а также 
при сочетании этих заболеваний остаются 
предметом научных исследований. Вполне 
оправданным является интерес к раскрытию 
общих звеньев патогенеза при рассматриваемой 
коморбидности, таких как электрофизиологиче-
ские нарушения, нейрогуморальный дисбаланс, 

вклад системного воспаления в нарушение 
структуры и функции миокарда и сфинктера 
пищевода. Изучение данного аспекта представ-
ляется перспективным и с клинических пози-
ций, поскольку существует потребность в поис-
ке «идеального» маркера, обладающего макси-
мальной прогностической ценностью в развитии 
ФП и ее осложнений у лиц с ГЭРБ. 

Связь ФП с низкоинтенсивным системным 
воспалением находится в фокусе внимания на 
протяжении последних десятилетий. В 1997 г. 
A. Trustaci, et al. при морфологическом исследо-
вании биоптатов миокарда, полученных от лиц 
с ФП, обнаружили признаки воспалительной ак-
тивности, что позволило авторам выдвинуть ги-
потезу о вкладе воспаления в патогенез ФП [29]. 
В последующих многочисленных исследовани-
ях была доказана роль воспаления в развитии 
и поддержании ФП [8, 9, 11, 12, 13, 14, 30]. Ис-
следование Chung, et al. [11] было одним из 
первых, где была показана ассоциация повы-
шенного уровня СРБ с манифестацией ФП. Более 
низкий уровень СРБ коррелировал с высокой ча-
стотой успешности кардиоверсии и поддержа-
ния синусового ритма. Но оставалось неясным, 
являлось ли воспаление причиной ФП или это 
следствие ФП. Sata, et al. пытался установить 
причинно-следственную связь, но однозначных 
выводов не было сделано в связи с тем, что вы-
борка была недостаточно репрезентативной [9]. 
Во всех анализируемых исследованиях показа-
но, что воспаление и высокий уровень СРБ – не-
зависимый фактор риска инициации и поддер-
жания ФП, ремоделирования миокарда, форми-
рования тромбов в левом предсердии. 

Что касается участия системного воспале-
ния в патогенезе ГЭРБ, то этот аспект также ак-
тивно изучается в последние годы. Florian Ried-
er, Piero Biancani, 2010 г.; Klaus Monkemuller, 
Tomas Wex, 2012 г.; Na Wu, Bin Xu, 2013 г.; Ziad 
Hijazi, Jonas Oldgren, 2017 г. доказали роль про-
воспалительных цитокинов в развитии ГЭРБ 
и кардиоваскулярных событий. Показано, что 
высокий тканевой уровень ИЛ-8, который явля-
ется мощным хемоатрактантом и активатором 
лейкоцитов и других неиммунных клеток, пред-
определяет рецидивирование ГЭРБ в течение 
трех лет, несмотря на проводимую терапию 
[21]. В работах A. Gutierrez, D. A. Van Wagoner 
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показано, что такие цитокины, как ИЛ-1, ИЛ-8, 
могут предопределять возникновение ГЭРБ. 
В нескольких исследованиях сообщалось о кор-
реляции между ГЭРБ и ФП. Так, например, 
L. B. Gerson c соавт. показали совпадение ре-
флюкса с пароксизмом ФП при одновременной 
рН-метрии и холтеровском мониторировании 
ЭКГ [16]. Американские ученые из Стэнфорда 
(штат Калифорния) проанализировали состоя-
ние здоровья более 3 млн человек, принимаю-
щих омепразол, и показали увеличение риска 
сердечного приступа на 20 %. В то же время 
в ретроспективном исследовании с участием 
5 288 жителей округа Олмстед, Минессота, по-
казано отсутствие корреляции между ГЭРБ 
и ФП (T. J. Bunch, D. L. Packer, et al.) [22].  

Таким образом, вопросы сочетания ГЭРБ 
и ФП представляют большой научный и прак-
тический интерес. Цитокины повышаются не 
только при воспалении, они являются иммуно-
регуляторными белками, ответственными за пе-
редачу сигнала между иммунокомпетентными 
клетками, а также медиаторами, которые участ-
вуют в нейрогуморальной регуляции ЖКТ.  

Исследованиями, выполненными на кафедре 
факультетской терапии ВолГМУ [1, 2], было по-
казано, что даже при функциональном расстрой-
стве ЖКТ, в отсутствие явного воспаления повы-
шается уровень цитокинов, что, с учетом роли си-
стемного воспаления, в развитии ССЗ может быть 
фактором сердечно-сосудистого риска.  

Важность своевременной диагностики и ра-
циональной фармакотерапии ГЭРБ, как состоя-
ния, предрасполагающего к развитию осложнений 
со стороны пищеварительной системы, а также 
повышающего риск ССЗ, в том числе ФП не вы-
зывает сомнений. В связи с этим необходимо 
провести анализ современных возможностей 
лекарственной терапии ГЭРБ, а также привести 
алгоритмы фармакотерапии ФП. 

Фармакотерапия ГЭРБ. В большинстве 
стран мира антациды и алгинаты отпускаются 
без рецепта, что делает их наиболее доступным 
для пациентов способом, чтобы облегчить 
симптомы ГЭРБ до визита к врачу и получения 
адекватной медицинской помощи. Данные 
группы препаратов позволяют добиться быстро-
го купирования изжоги. Начало их действия от-
мечается в пределах 3–7 мин после приема. Об-

щим недостатком этих средств является неболь-
шая длительность действия: от 20 до 60 мин для 
антацидов и до 4 ч для алгинатов, что предпола-
гает необходимость их повторного использова-
ния при выраженных и упорных симптомах за-
болевания.  

Небольшая по длительности эффектив-
ность препаратов данной группы обусловлена 
особенностями механизма их действия: для ан-
тацидов это нейтрализация некоторого количе-
ства уже имеющейся в желудке кислоты, в то 
время как для алгинатов характерно создание 
флотирующей взвеси с нейтральным уровнем 
рН на поверхности желудочного содержимого, 
оказывающего протективное воздействие на 
слизистую оболочку пищевода в случае ре-
флюкса. Следует отметить, что эффективность 
этих средств наиболее выражена после приема 
пищи. Таким образом, антациды и алгинаты 
могут применяться как в качестве монотерапии 
редкой изжоги, не сопровождающейся развити-
ем эзофагита, так и в схемах комплексной тера-
пии ГЭРБ, так как оказываются эффективны 
при быстром купировании симптомов (УДДI; 
УУР А). Данных, свидетельствующих о воз-
можности их постоянного применения, недоста-
точно (УДДII; УУР В) [4]. 

Наиболее эффективным способом лечения 
ГЭРБ является снижение кислотопродукции 
в желудке с помощью Н2-блокаторов или ин-
гибиторов протонной помпы (ИПП). Целью та-
кой терапии является повышение рН желудочно-
го сока до 4 в период наибольшей вероятности 
возникновения рефлюкса, т. е. не профилактика 
рефлюкса как такового, а элиминации патологи-
ческого воздействия компонентов желудочного 
сока на пищевод. Механизм действия блокато-
ров Н2-гистаминовых рецепторов заключается 
в блокировании желудочной секреции, стиму-
лируемой гистамином. Однако два других пути 
стимуляции – ацетилхолиновый и гастриновый 
остаются открытыми. Именно с этим фактом 
и связана меньшая, чем у ИПП, степень подав-
ления секреции и постепенное уменьшение сте-
пени ингибирования желудочной секреции при 
длительном использовании Н2-блокаторов, ко-
гда стимуляция кислотопродукции начинает все 
в большей степени осуществляться через другие 
медиаторы (преимущественно, гастрин). 
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На сегодняшний день ИПП считаются 
наиболее эффективными препаратами для лече-
ния ГЭРБ. В клинических исследованиях ИПП 
постоянно демонстрируют наибольшую эффек-
тивность в лечении эрозивного эзофагита и ку-
пировании ГЭРБ-ассоциированных симптомов 
(УДД I; УУР А) [23, 28]. При наличии единич-
ных эрозий пищевода (А степень) вероятность 
их заживления в течение 4 недель лечения вы-
сока. Поэтому основной курс в данном случае 
может составлять 4 недели с использованием 
стандартной дозы ИПП (рабепразол в дозе 20 мг 
в день или эзомепразол 40 мг в день, или 
омепразол в дозе 20 мг 2 раза в день, или декс-
лансопразол в дозе 60 мг в день, или пантопра-
зол 40 мг в день) желательно с проведением 
контрольного эндоскопического исследования 
(УДД I; УУР А) [4].  

При выявлении множественных эрозий 
пищевода (В–D степени эзофагита), а также 
осложнений ГЭРБ, курс лечения любым препа-
ратом из группы ИПП должен составлять 
не менее 8 недель, так как при такой продолжи-
тельности терапии можно добиться 90–95 % 
эффективности. При необоснованном сокраще-
нии курса лечения множественных эрозий пи-
щевода до 4 недель частота их заживления ока-
зывается значительно ниже. Кроме того, такое 
необоснованное сокращение сроков лечения 
эрозивных форм ГЭРБ может быть причиной 
быстрого последующего рецидивирования, 
а также развития осложнений [19, 23]. Поддер-
живающую терапию после заживления эрозий 
следует проводить как минимум в течение 16–
24 недель.  

При наличии осложнений ГЭРБ поддержи-
вающую терапию следует проводить ингибито-
рами протонной помпы в полной дозе (УДД I; 
УУР А) [4]. В целом ИПП демонстрируют не-
высокую частоту побочных эффектов (<2 %), 
среди которых могут наблюдаться диарея, го-
ловная боль, тошнота. При назначении ИПП 
в больших дозах на длительный срок следует 
также учитывать возможность развития таких 
побочных эффектов, как остеопороз (хотя при-
менение ИПП не должно рассматриваться как 
самостоятельный и независимый фактор риска 
развития остеопороза [15]), избыточный бакте-
риальный рост, инфекция Clostridiumdifficile 

и пневмония среди пациентовиз групп риска, 
в первую очередь старше 65 лет [30]. Рабепра-
зол демонстрирует высокий уровень безопасно-
сти в отношении частоты побочных эффектов 
и переносимости, а его метаболизм минимально 
зависит от системы цитохрома 450, что позво-
ляет рекомендовать его в качестве препарата 
выбора у коморбидных пациентов, минимизи-
руя риск межлекарственного взаимодействия, 
что важно при необходимости длительных кур-
сов (пищевод Баррета, эрозивный эзофагит) 
(УДД – I; УУР А) [24]. 

Возможности применения прокинетиков 
при лечении ГЭРБ обусловливаются их способ-
ностью влиять на важные звенья патогенеза за-
болевания. Они способствуют восстановлению 
нормального физиологического состояния пи-
щевода, уменьшая количество преходящих рас-
слаблений нижнего пищеводного сфинктра, 
улучшая пищеводный клиренс за счет стимуля-
ции двигательной функции нижележащих отде-
лов пищеварительного тракта. Прокинетики мо-
гут применяться в составе комплексной терапии 
ГЭРБ вместе с ИПП (УДД – I; УУР А) [12]. Ме-
та-анализ 12 рандомизированных контролируе-
мых исследований, посвященных применению 
прокинетиков при ГЭРБ и включавших 2 403 па-
циента, показал, что добавление прокинетиков 
к ИПП способствовало более существенному 
уменьшению выраженности клинических симп-
томов и числа эпизодов рефлюкса [28]. Прокине-
тический препарат итоприда гидрохлорид 50 мг 
3 раза в день в комбинации с рабепразолом дока-
зано улучшает клиническое течение хроническо-
го кашля, обусловленного ГЭРБ [13].  

Эзофагопротекторы – новая фармаколо-
гическая группа, представителем которой явля-
ется биоадгезивная формула на основе гиалуро-
новой кислоты и хондроитина сульфата при по-
мощи компонента Полоксамер 407, для защиты 
слизистой оболочки желудка и пищевода от 
агрессивного воздействия соляной кислоты. 
Биоадгезивная формула способствует снижению 
воспаления и заживлению эрозий пищевода, 
в том числе при комбинированном применении 
с ИПП. В клинических исследованиях доказана 
эффективность при применении в течение 4–
5 недель по 1 пакетику (10 мл) после еды и на 
ночь [7,22] (УДД – I; УУР А). 
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Фармакотерапия ФП. Лечение ФП 
направлено на улучшение прогноза пациентов, 
главным образом за счет профилактики тром-
боэмболических осложнений с помощью анти-
коагулянтной терапии и коррекции сопутству-
ющей сердечно-сосудистой патологии посред-
ством контроля ритма и ЧСС. Стратегия 
контроля ритма может считаться успешной да-
же при наличии рецидивов ФП, но отсутствии 
симптомов.  

Терапия контроля ритма показана для 
улучшения симптоматики у пациентов с ФП 
(УДДI; УУР B). Пациентам, нуждающимся 
в контроле ритма, показаны некоторые антиа-
ритмики, такие как амиодарон, дронедарон, 
соталол, пропафенон и др. Как правило, именно 
профиль безопасности определяет базовый вы-
бор антиаритмика.  

Амиодарон является эффективным блока-
тором нескольких ионных каналов, снижающим 
частоту сокращения желудочков, и может ис-
пользоваться у пациентов с ХСН (УДД I; УУР 
B). При лечении данным препаратом возможно 
проаритмогенное действие с развитием тахи-
кардии по типу “torsadesdepointes”, вследствие 
чего необходимо мониторировать длительность 
интервала QT и волны TU. Препарат часто вы-
зывает внекардиальные побочные эффекты, та-
кие как нарушение функции щитовидной желе-
зы в 23 %, изменение цвета кожи до 75 %, 
нейротоксические эффекты до 30 %, отложения 
в роговице в 100 % случаев, особенно при дол-
госрочной терапии. Несмотря на известные ор-
ганотоксические свойства амиодарона, его по-
зитивное действие у больных с ФП заметно 
преобладает, и он рассматривается в качестве 
препарата резерва для контроля ритма при не-
эффективности других антиаритмических 
средств (УДД IIa; УУР С). 

Дронедарон способен удерживать сердеч-
ный ритм, предотвращая рецидивы ФП, контро-
лировать частоту сокращения желудочков и 
уменьшать количество госпитализаций вслед-
ствие сердечно-сосудистых причин наряду со 
снижением смертности у пациентов с пароксиз-
мальной и персистирующей ФП или трепетани-
ем предсердий, у которых имеется стабильная 
коронарная болезнь сердца и нет сердечной не-
достаточности (УДД I; УУР А). Дронедарон 

увеличивает смертность у пациентов с недавней 
декомпенсацией ХСН (на фоне или при отсут-
ствии ФП) и у пациентов с постоянной ФП, ко-
торым не удалось восстановить сердечный ритм 
[6]. В исследовании PALLAS у пациентов с по-
стоянной ФП применение дронедарона ассоци-
ировалось с повышением смертности в 2,11 ра-
за, увеличением риска инсульта в 2,32 раза и 
учащением госпитализаций по поводу сердеч-
ной недостаточности в 1,81 раза. 

Флекаинид и пропафенон эффективны 
в плане предотвращения случаев повторных ре-
цидивов ФП. Их следует использовать только 
у пациентов без значимой органической патоло-
гии сердца (ИБС или ХСН) (УДД I; УУР А), так 
как в подобных случаях препараты данной 
группы способны потенциировать возникнове-
ние ряда жизнеугрожающих желудочковых 
аритмий. После приема флекаинида или про-
пафенона может наблюдаться высокая часто-
та желудочкового ритма вследствие конвер-
сии ФП в трепетание предсердий с проведением 
1 : 1, что можно предотвратить превентивным 
назначением β-блокаторов, верапамила или 
дилтиазема. 

Применение хинидина и дизопирамида 
ассоциировалось с увеличенным уровнем общей 
смертности после 1 года наблюдения [отноше-
ние шансов (ОШ) 2,39, 95 % ДИ 1,03–5,59; индекс 
потенциального вреда 109; 95 % ДИ 34–4985] 
[6], возможно из-за потенциального проарит-
могенного действия (риск “torsadesdepointes”). 
Несмотря на то, что данный эффект более ха-
рактерен для приема высоких дозировок, в те-
рапевтических дозах препараты редко исполь-
зуют для контроля ритма при ФП.  

Дизопирамид может быть использован при 
«вагусзависимой» ФП (к примеру, ФП, харак-
терная для спортсменов и/или в ночное время), 
также было продемонстрировано положитель-
ное влияние препарата на снижение градиента 
давления в выходном тракте левого желудочка 
(ВТЛЖ) и улучшение симптоматики у паци-
ентов с гипертрофической кардиомиопатией 
(ГКМП) [6]. Препарат также обладает опреде-
ленным риском возникновения желудочковой 
тахикардии (ЖТ) “torsadesdepointes” [частота 
1 % в исследовании по профилактике рецидивов 
ФП после кардиоверсии (PAFAC)]. 
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Проаритмогенное действие соталола свя-
зано с удлинением интервала QT и/или бради-
кардией. D-энантиомер данного препарата ассо-
циирован с увеличенным уровнем смертности 
в сравнении с группой плацебо у пациентов 
с дисфункцией ЛЖ после ИМ, возможно вслед-
ствие желудочковых нарушений ритма [6]. 
С другой стороны, d, l-соталол использовался 
у пациентов с ФП в двух контролируемых ис-
следованиях, в то время как сообщений о нару-
шении со стороны безопасности и развития 
осложнений не было. Сотагексал рекомендуется 
для профилактики рецидивирующей симптома-
тической ФП у пациентов с нормальной функ-
цией ЛЖ и без патологической ГЛЖ (УДД I; 
УУР А). 

Дофетилид является очередным блокато-
ром калиевых каналов, который доступен в ос-
новном за пределами Европы. Дофетилид вос-
станавливает и поддерживает сердечный ритм 
у пациентов с СН и иногда у пациентов, рези-
стентных к другим антиаритмикам. Комбинации 
препаратов, потенциально способных удлинять 
интервал QT, следует избегать при назначении 
терапии для контроля ритма при ФП. 

Контроль ЧСС может быть достигнут 
фармакологически применением β-блокаторов, 
дигоксина, блокаторов кальциевых каналов – 
дилтиазема или верапамила, а также с помощью 
комбинированной терапии.  

Монотерапия β-блокаторами (бисопро-
лол, карведилол, метопролол, небиволол) часто 
применяется в качестве терапии первой линии, 
нежели дигоксин, основываясь на исследовани-
ях эффективности контроля ЧСС (УДДIIa; 
УУР А) [6]. Интересно, что прогностическое 
преимущество применения β-блокаторов, заме-
ченное у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью с низкой фракцией выброса 
(ХСН-нФВ).  

Недигидропиридиновые блокаторы 
кальциевых каналов – (верапамил или дилтиа-
зем) обеспечивают приемлемый контроль ЧСС 
у пациентов с ФП (УДД I; УУР В). Их назначе-
ния следует избегать у пациентов с ХСНнФВ 
ввиду их отрицательного инотропного эффекта. 
Верапамил или дилтиазем способны улучшать 
симптомы, связанные с аритмией, в сравнении 
с β-блокаторами, снижающими толерантность 

к физической нагрузке и увеличивающими уро-
вень натрийуретического пептида типа B, как 
было показано в небольшом исследовании па-
циентов низкого риска с сохранной ФВ ЛЖ [6]. 

Сердечные гликозиды, такие как дигок-
син или дигитоксин, используются уже в тече-
ние двух веков, причем показания к их приме-
нению в течение последних 15 лет все более 
сужаются. В рандомизированном исследовании 
«Исследовательская группа по изучению препа-
ратов наперстянки» (DIG) у пациентов на сер-
дечный ритм и с ХСН-нФВ было выявлено от-
сутствие эффекта дигоксина на снижение 
смертности в сравнении с группой плацебо, од-
нако отмечено уменьшение частоты госпитали-
заций [6]. Прямых рандомизированных контро-
лируемых сравнительных исследований примене-
ния дигоксина у пациентов с ФП не проводилось 
[6]. В одном из перекрестных исследований 
47 пациентов с ХСН-нФВ и ФП при сравнении 
карведилола и дигоксина не было найдено раз-
ницы относительно влияния на уровень ЧСС, 
АД, дистанции теста 6-минутной ходьбы, ФВ 
ЛЖ, при этом использование β-блокаторов при-
вело к увеличению уровня натрийуретического 
пептида типа B, а результатом использования 
комбинации препаратов карведилол + дигоксин 
было увеличение ФВ ЛЖ с уменьшением дан-
ного показателя при отмене дигоксина [6]. Ди-
гоксин рекомендован для контроля ЧСС у паци-
ентов с ФП как с ФВ ЛЖ <40 %, так и с ФВ ЛЖ 
≥40 % (УДД I; УУР В). 

Обобщая вышесказанное, в лечении ФП 
выбор препарата для контроля частоты ритма – 
β-блокатора, дилтиазема / верапамила, дигокси-
на или комбинированной терапии должен осу-
ществляться индивидуально с учетом предпо-
чтений пациента. Лечение должно начинаться 
с низких доз препаратов, титруемых для дости-
жения улучшения симптомов. На практике до-
стижение целевой ЧСС в пределах 110 уд./мин 
зачастую требует комбинированной терапии [6]. 

Профилактика ишемических исходов 
у пациентов с ФП достигается приемом 
оральных антикоагулянтов (ОАК) или антаго-
нистов витамина К, что способствует увеличе-
нию продолжительности жизни. Простые и 
удобные в клиническом применении схемы 
стратификации риска инсульта у пациентов 
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с ФП были разработаны в конце 1990-х гг. на 
основании небольших когортных исследований 
и позже были изучены и валидированы на 
больших популяциях. Введение системы под-
счета баллов с использованием шкалы CHA2 

DS2–VASc (см. табл.) упростило процесс приня-
тия решений относительно назначения антикоа-
гулянтной терапии у пациентов с ФП. Шкалы 
CHA2 DS2–VASc рекомендована для оценки 
риска инсульта (IA). 

 
ФР по CHA2 DS2 -VASc Баллы 

Застойная СН 
Признаки / симптомы СН или объективные доказательства 

снижения ФВ ЛЖ 

+1 

Артериальная гипертензия 
АД в состоянии покоя >140/90 мм рт. ст. по крайней мере,  

при двух повторных измерениях или текущая  
антигипертензивная терапия 

+1 

Возраст 75 лет или старше +2 
СД 

Гликемия натощак >125 мг/дл (7 ммоль/л)  
или лечение пероральными сахароснижающими препаратами 

и/или инсулином 

+1 

Перенесенный инсульт, ТИА или тромбоэмболия +2 
Сосудистые заболевания 

Перенесенный ИМ, заболевание периферических артерий  
или атеросклеротическая бляшка в аорте 

+1 

Возраст 65–74 года +1 
Пол (женский) +1 

Сокращения: АД – артериальное давление; ИМ – инфаркт миокарда; СН – сердечная недостаточность; 
СД – сахарный диабет; ТИА – транзиторная ишемическая атака; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудоч-
ка; ФР – фактор риска, факторы риска CHA2 DS2–VASc – застойная сердечная недостаточность, артериаль-
ная гипертензия, возраст ≥75 лет (2 балла), диабет, перенесенный инсульт / ТИА / эмболия (2 балла), сосуди-
стые заболевания, возраст 65–74 года, и пол (женский). 

 
Терапия ОАК для профилактики тром-

боэмболических осложнений рекомендована 
всем мужчинам с ФП, имеющим сумму баллов 
по шкале CHA2 DS2–VASc ≥ 2 и женщинам 
с ФП, имеющим сумму баллов по шкале CHA2 

DS2–VASc ≥ 3 (УДД I; УУР А). Терапию ОАК 
для профилактики тромбоэмболических ослож-
нений следует рассмотреть у мужчин с ФП, 
имеющим сумму баллов по шкале CHA2 DS2–
VASc = 1, и у женщин, имеющим сумму баллов 
по шкале CHA2 DS2–VASc = 2, принимая во 
внимание индивидуальные характеристики и 
предпочтения пациента (УДД IIa; УУР B). При 
назначении ОАК пациентам с ФП, в случае от-
сутствия противопоказаний к приему ОАК 
(апиксабан, дабигатран, эдоксабан или риварок-
сабан) их применение более предпочтительно, 
чем прием антагонистов витамина К (УДД I; 

УУР A). Комбинации ОАК и антитромбоцитар-
ных препаратов увеличивают риск кровотече-
ний, и их необходимо избегать у пациентов 
с ФП при отсутствии других показаний для 
назначения антиагрегантов (УДД III – вред; 
УУР В). Монотерапия антиагрегантами не ре-
комендована для профилактики инсульта у па-
циентов с ФП, несмотря на расчетное значение 
риска инсульта (УДД III; УУР А). 

Терапия антагонистом витамина К сни-
жает риск инсульта на 60 %, а смертность на 
25 % в сравнении с контрольной группой (тера-
пия аспирином или отсутствие терапии) [6]. Ан-
тагонисты витамина К используются у многих 
пациентов по всему миру с хорошими результа-
тами, что отражено в сравнительных исследова-
ниях варфарина и ОАК. Применение варфарина 
ограничено узким терапевтическим диапазоном, 
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необходимостью частого мониторинга и кор-
рекции дозы, но, при нахождении достаточного 
количества времени в терапевтическом окне, 
антагонисты витамина К эффективны для про-
филактики инсульта у пациентов с ФП. При ле-
чении антагонистами витамина К, период вре-
мени в терапевтическом диапазоне следует под-
держивать на максимально высоком уровне и 
постоянно мониторировать МНО (УДД I; УУР A) 
Пациентам с ФП и митральным стенозом сред-
ней или тяжелой степени или при наличии меха-
нических протезов клапанов сердца с целью 
профилактики инсульта рекомендована терапия 
антагонистами витамина К – варфарином (с це-
левым значением МНО 2–3) (УДД I; УУР B). 

Группа ОАК включает в себя прямой ин-
гибитор тромбина дабигатран и ингибиторы Xа 
фактора апиксабан, эдоксабан, и ривароксабан; 
являются подходящей альтернативой АВК для 
профилактики инсульта при ФП. Темп их при-
менения в клинической практике быстро растет. 
Все ОАК имеют предсказуемый эффект (срок 
начала и пика действия) без необходимости ре-
гулярного мониторинга антикоагуляции. Испы-
тания III фазы с участием данных препаратов 
были проведены с соблюдением необходимых 
дозировок ОАК, рекомендованных к рутинному 
использованию на практике. 

В исследовании ARISTOTLE (исследова-
ние применения Апиксабана с целью уменьше-
ния риска инсульта и других тромбоэмболиче-
ских событий при ФП) апиксабан в дозе 5 мг 
два раза в день снижал развитие инсульта или 
системной эмболии на 21 % в сравнении с вар-
фарином, в сочетании с уменьшением риска 
развития больших кровотечений на 31 % и сни-
жением смертности от всех причин на 11 % (все 
различия статистически достоверны). Процент 
возникновения геморрагического инсульта и 
внутричерепного кровоизлияния, но не ишеми-
ческого инсульта, был ниже на апиксабане. Ча-
стота гастродуоденальных кровотечений не от-
личалась между группами. Апиксабан является 
единственным ОАК, который сравнивался с ас-
пирином у пациентов с ФП. Получены данные 
о существенном снижении риска инсульта или 
системных эмболий на 55 % на фоне препарата 
в сравнении с аспирином, с отсутствием или не-
большим различием в плане количества эпизо-

дов большого кровотечения или внутричерепно-
го кровоизлияния. 

Дабигатран в исследовании RE-LY (ран-
домизированное исследование эффективности 
долгосрочной антикоагулянтной терапии) в дозе 
150 мг 2 раза в день снижал развитие инсульта 
и системной эмболии на 35 % в сравнении 
с варфарином без значимых различий по числу 
больших кровотечений. Дабигатран в дозе 
110 мг 2 раза в день не превосходил варфарин 
в предотвращении развития инсульта и систем-
ной эмболии, на 20 % снижал развитие крупных 
кровотечений. Обе дозы дабигатрана суще-
ственно снижали частоту геморрагического ин-
сульта и внутричерепного кровоизлияния. 
Дабигатран в дозе 150 мг 2 раза в день значимо 
снижал риск развития ишемического инсульта 
(на 24 %) и сосудистой смертности (на 12 %), 
в то время как вероятность желудочно-
кишечных кровотечений увеличивалась на 
50 %. При использовании обеих дозировок 
дабигатрана отмечалось недостоверное повы-
шение частоты развития ИМ, которого не было 
зарегистрировано в последующих крупных ме-
та-анализах. Эти данные также подтвердили 
превосходство дабигатрана над варфарином, 
впервые продемонстрированное в исследовании 
RE-LY у пациентов, которые принимали пол-
ную дозу дабигатрана (150 мг 2 раза в день).  

Эдоксабан в исследовании ENGAGEAF-
TIMI 48 (исследование эффективности антикоа-
гуляции с применением фактора Xa нового по-
коления при ФП – тромболизис при ИМ 48) 
в дозе 60 мг 1 раз в день и эдоксабан в дозе 
30 мг 1 раз в день (с уменьшением дозы у опре-
деленных категорий пациентов) сравнивались 
с подобранной эффективной дозой варфарина. 
Эдоксабан в дозе 60 мг 1 раз в день не уступал 
варфарину и значительно снижал вероятность 
развития инсультов и системных эмболий (на 
21 %), а также больших кровотечений (на 20 %) 
в сравнении с варфарином. При этом эдоксабан 
в дозе 30 мг 1 раз в день также был эффективен 
в плане профилактики инсульта и системной 
эмболии, но частота больших кровотечений 
уменьшалась на 53 %. Показатели сердечно-
сосудистой смертности были ниже у всех пациен-
тов, получающих эдоксабан, в сравнении с ре-
зультатами терапии антагонистом витамина К. 
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Согласно решению большинства экспертных 
ассоциаций, только полная доза эдоксабана 
(60 мг) была одобрена для профилактики ин-
сульта при ФП.  

В исследовании ROCKET-AF оценивалась 
эффективность и безопасность приема рива-
роксабана 20 мг 1 раз в день в сравнении 
с АВК. Доза ривароксабана была снижена до 
15 мг ежедневно при уменьшении клиренса кре-
атинина до 30–49 мл/мин по формуле Кокроф-
та – Голта. Ривароксабан был не хуже варфари-
на в профилактике инсульта и системных эмбо-
лий, и способствовал статистически значимому 
снижению их уровня на 21 % в сравнении 
с варфарином. Тем не менее ривароксабан не 
снижал смертность, не изменял частоту разви-
тия ишемического инсульта или большого кро-
вотечения в сравнении с антагонистом витамина 
К. Кроме того, отмечалось увеличение общего 
количества желудочно-кишечных кровотечений, 
но число геморрагических инсультов и внутри-
черепных кровоизлияний на ривароксабане зна-
чимо снижалось в сравнении с варфарином.  

Мета-анализ наиболее крупных исследова-
ний, где сравнивалась терапия варфарином 
(29 272 пациента) и ОАК (42 411 пациентов) 
в полных дозах, продемонстрировал лучшую 
эффективность ОАК в плане снижения риска 
инсульта и системных эмболий на 19 %. Доказа-
тельства преимущества монотерапии антиагре-
гантами с целью профилактики инсульта при 
ФП очень ограничены, а двойная антиагрегант-
ная терапия увеличивает риск кровотечения. 
Монотерапия антиагрегантами не рекомендова-
на для профилактики инсульта у пациентов 
с ФП, несмотря на расчетное значение риска 
инсульта (УДД III; УУР А). В то же время те-
рапия варфарином достоверно предотвращает 
инсульт, системную эмболию, инфаркт миокар-
да и смерть от сердечно-сосудистых причин 
лучше, чем моно- или двойная антиагрегантная 
терапия аспирином и клопидогрелом (ежегод-
ный риск составляет 5,6 % для аспирина и кло-
пидогрела против 3,9 % на терапии варфари-
ном). Следует отметить, что у лиц с доказанной 
ИБС, с очень высоким сердечно-сосудистым 
риском возможно сочетанное применение деза-

грегантов и ПОАК, но такая комбинация требу-
ет обязательного исключения эрозивных про-
цессов пищеварительного тракта и тщательного 
мониторинга пациентов.  

Заключение 
Оказание качественной медицинской по-

мощи пациентам с сочетанием ГЭРБ и ФП 
представляет собой серьезную практическую 
задачу. Стратегия ведения этой категории боль-
ных предусматривает обязательное обучение 
с целью повышения приверженности к рацио-
нальной терапии и минимизации самолечения. 
Лечение ГЭРБ должно быть направлено на 
уменьшение рефлюкса, снижение повреждаю-
щих свойств рефлюктанта, улучшение пище-
водного клиренса и защиту слизистой оболочки 
пищевода. Тактика ведения пациента с ФП за-
висит от клинического варианта ФП, тяжести 
симптомов и лежащей в основе патологии серд-
ца, риска осложнений, коморбидности. Выбор 
антиаритмического препарата должен в боль-
шей мере определяться его безопасностью, чем 
эффективностью.  

Антиаритмические препараты с хорошей 
клинической эффективностью могут снизить 
частоту пароксизмов ФП, но, как правило, не 
приводят к полному их прекращению. В связи 
с этим достаточно часто применяется тактика 
ритм-урежающей, а не ритм-контролирующей 
терапии.  

Терапия ПОАК у пациентов с ФП должна 
назначаться в соответствии с риском кардиоэм-
болических осложнений, оцененным по шкале 
СHA2DS2–VASc, а также с учетом риска крово-
течений по шкале HAS–BLED. Необходимо ми-
нимизировать риск кровотечения у пациентов 
с ФП на ОАК путем контроля АГ, сопутствую-
щей анемии, алкогольной зависимости, рацио-
нального применения потенциально ульцеро-
генных препаратов. Следует еще раз подчерк-
нуть, что модификация факторов риска, 
ответственных за развитие патологии ЖКТ, 
в том числе эрозивной формы ГЭРБ, также как 
и коррекция факторов сердчечно-сосудистого 
риска, занимает центральное место в ведении 
пациентов с коморбидной патологией: сочета-
нием ФП и ГЭРБ. 
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