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2009–2013 гг. отмечалась стабилизация показателя заболевае-

мости МЛУ ТБ на уровне 4,0–4,1, то в 2014 г. этот показатель 

вырос до 4,6, а в 2015 г. – до 5,2 на 100 тыс. населения. Кро-

ме того, в 1,77 раза увеличилась доля больных МЛУ ТБ среди 

бактериовыделителей [2]. 

Сложность эпидемической ситуации по ТБ обусловлена 

также значительным ростом числа больных с сопутствую-

щим СД, который по темпам распространения опережает 

все неинфекционные заболевания. По данным Междуна-

родной диабетической федерации (МДФ), в 2015 г. в мире 

насчитывалось 415 млн больных СД (мужчин – 215,2 млн, 

женщин – 199,5 млн) [3]. В настоящее время каждый 11-й 

человек в мире болен СД. По прогнозам МДФ, в 2040 г. чис-

ло больных СД достигнет 642 млн (заболевшие мужчины 

составят 328,4 млн, женщины – 313,3 млн) [3]; 80% случа-

ев СД регистрируется в странах с низким и средним уров-

нем дохода, где наблюдается и высокая заболеваемость ТБ. 

В странах с высоким уровнем доходов 91% больных страда-

ют СД типа 2 (СД2).

Россия по числу больных СД занимает в мире 5-е место 

[4], причем заболеваемость неуклонно растет. Если в 2000 г. по 

данным Госрегистра, в РФ было зарегистрировано 2,043 млн 

больных СД, то в 2015 г. – уже 4,3 млн (рост в 2,1 раза) [5].

По данным E. Corbett и соавт. [6], развитию ТБ СД спо-

собствовал в 5 раз чаще, чем ВИЧ-инфекция.

В 2015 г. в Бали (Индонезия) при поддержке Междуна-

родного союза по борьбе с ТБ и Всемирного фонда по диабету 

был проведен 1-й Международный саммит, посвященный ТБ 

у больных СД, и подписана декларация Бали по принятию 

эффективных мер для борьбы с надвигающейся коэпидемией 

ТБ+СД [7].

По данным литературы, ТБ у больных СД выявляется в 

3–14 раз чаще [8–13], и это повышает значимость проблемы 

СД для фтизиатров. В основе повышенной чувствительно-

сти больных СД к ТБ лежат нарушения в иммунной системе 

[12–15].

В качестве основной причины предрасположенности 

больных СД к ТБ рассматривают нарушение клеточного 

звена иммунитета (функции макрофагов и Т-лимфоцитов) 

[12, 16]. По материалам R. Al-Attiyah, A. Mustafa [17], у 

больных ТБ+СД функциональная активность Т-хелперов-1 

снижается, о чем свидетельствует низкий уровень синтези-

руемых ими цитокинов (интерферона-гамма – ИНФγ, ин-

терлейкина-2 – ИЛ2, фактора некроза опухоли-α – ФНОα). 

О значительном уменьшении количества Т-хелперов, а так-

же цитокинов (ФНОα, ИЛ1β, 6) у больных ТБ+СД пишут и 

другие авторы. 

Изучение влияния СД на клиническое течение тубер-

кулеза является актуальной задачей фтизиатрии. Результа-

ты исследований, посвященных изучению этого вопроса, 

неоднозначны. По данным большинства авторов, средний 

возраст больных ТБ+СД, выше, чем у больных ТБ без СД 

[18–23]. Так, J. Costa и соавт. [22] установили, что средний 

возраст больных ТБ+СД составил 60,5±15,2 года, а боль-

ных без СД – 46,1±17,3 года. По материалам M. Abdulrazaq, 

A. Alfarttoosi [23], в группе с СД возраст больных составил 

51,9±12,4 года, без СД – 35,8±15,0 года. 

Результаты большинства исследований [14, 18, 21, 24] по-

казали, что при сочетанной патологии среди больных прева-

лируют мужчины. Однако по данным C. Perez-Guzman и со-

авт. [25] и B. Restrepo и соавт. [15], в возрасте до 40 лет больные 

мужчины и женщины встречались одинаково часто, но в воз-

расте старше 50 лет преобладали женщины. 

Эпидемическая ситуация по туберкулезу (ТБ) в мире 

остается напряженной. По данным Всемирной органи-

зации здравоохранения, в 2014 г. 9,6 млн человек заболели 

ТБ и 1,5 млн умерли от этой болезни [1]. Наиболее сложная 

эпидемиологическая ситуация по ТБ складывается в разви-

вающихся странах: на них приходится 99% смертельных ис-

ходов и 95% новых случаев заболевания [1]. Напряженность 

эпидемической ситуации по ТБ усугубляется неуклонным 

ростом числа больных с множественной лекарственной 

устойчивостью (МЛУ) возбудителя. В 2014 г. в мире 

у 480 тыс. людей развился ТБ с МЛУ микобактерий туберку-

леза (МБТ). При этом в когорте впервые выявленных 

больных МЛУ МБТ обнаружены у 3,3%, а среди ранее лече-

ных – у 20% пациентов. Более половины больных МЛУ ТБ 

проживают в Индии, Китае и России, причем у 9,7% боль-

ных идентифицированы МБТ с широкой лекарственной 

устойчивостью (ЛУ) [1].

В последние годы в РФ отмечается значительное сниже-

ние заболеваемости и смертности от ТБ. Так, заболеваемость 

ТБ по сравнению с 2008 г. снизилась в 2015 г. в 1,47 раза 

(с 85,1 до 57,7 человек на 100 тыс. населения), а показатель 

смертности, уменьшился в 2 раза (соответственно с 18,4 до 

9,2) [2]. 

Однако несмотря на снижение отдельных эпидемиоло-

гических показателей ситуация по ТБ в России продолжает 

оставаться напряженной. Обусловлено это, с одной стороны, 

ростом распространенности МЛУ ТБ, а с другой – увеличе-

нием числа больных ТБ с сопутствующими заболеваниями. 

Большой вклад в ухудшение эпидемиологической обстановки 

по ТБ вносят ВИЧ-инфекция и сахарный диабет (СД). Если в 
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По данным О.Г. Комиссаровой и соавт. [26], возраст 

больных при ТБ+СД, колебался от 18 до 65 лет. При этом у 

большинства больных в возрасте от 18 до 39 лет ТБ сочетал-

ся с СД типа 1 (СД1) (доля таких больных составила 87,8%, 

среди пациентов с СД2 – 23,3%). Напротив, у больных 40 

лет и старше ТБ чаще сочетался с СД2 (у 76,7%), чем с СД1 

(у 12,2%).

А.Д. Костенко [18] показано, что в большинстве случа-

ев СД предшествует ТБ, при этом у 57,4% больных длитель-

ность СД была <5 лет. По данным M. Skowronski и соавт. [27], 

СД предшествовал ТБ-инфекции в среднем в течение 4 лет. 

По материалам D. Tatar и соавт. [20], почти у половины боль-

ных с сочетанной патологией продолжительность СД была 

<10 лет. 

Есть данные [28], что сроки от момента инфицирования 

до выявления ТБ у больных СД меньше, чем у больных без СД 

(соответственно 2,6 и 4,5 мес). По данным C. Dye и соавт. [29], 

более 70% вновь выявленных случаев ТБ возникают в резуль-

тате инфекции, приобретенной в течение предыдущих 18 мес 

(латентная ТБ-инфекция). 

Опубликованная в литературе информация о влиянии 

СД на клинические проявления ТБ противоречива. По 

данным Т.Ф. Смуровой, С.И. Ковалевой [11], активация 

симпатико-адреналовой системы с повышением уровня 

адреналина и норадреналина в крови у больных СД увели-

чивает концентрацию пировиноградной кислоты (стиму-

лятор роста МБТ) и повышает активность гиалуронидазы, 

усиливая проницаемость тканей с последующим развитием 

экссудативной воспалительной реакции, характерной для 

ТБ при СД.

По материалам B. Alisjahbana и соавт. [19], у больных 

ТБ+СД чаще наблюдаются более выраженные лихорадка и 

кровохарканье. M. Abdulrazaq, A. Alfarttoosi [23] установи-

ли, что ТБ-процесс на фоне СД протекает с более продол-

жительным кашлем и более частыми случаями кровохар-

канья. Если у больных ТБ+СД кровохарканье наблюдается 

в 37,5% случаев, то без СД – только в 16,0%. По данным 

С.И. Ковалевой [30], преобладающей формой при СД явля-

ется инфильтративный ТБ. О.Г. Комиссарова и соавт. [26] у 
1/

3
 больных ТБ, сочетанным с СД1 и СД2, диагностировали 

туберкулемы.

Вместе с тем R. Singla и соавт. [31] считают, что СД не 

влияет на частоту клинических проявлений ТБ. При ретро-

спективном анализе данных, касающихся 692 больных, ав-

торы установили, что клинические проявления ТБ (кашель, 

кровохарканье, одышка, лихорадка, ночная потливость и 

потеря массы тела) у больных ТБ+СД и без СД наблюда-

ются одинаково часто. J. Costa и соавт. [22] при ретроспек-

тивном исследовании больных, лечившихся в Португалии 

в 2008–2013 гг., установили, что по характеру ТБ-процесса 

группы больных при сочетанном с СД заболевании и без 

СД не различаются. Число больных с впервые выявленным 

и ранее леченным ТБ в сравниваемых группах было одина-

ковым. 

В литературе имеются противоречивые данные о рентге-

нологической картине ТБ у больных с сопутствующим СД. 

Так, D. Tatar и соавт. [20] при ретроспективном анализе дан-

ных 1063 больных ТБ, в том числе 78 больных с СД, устано-

вили, что распространенные инфильтративные изменения 

в легких с распадом чаще наблюдаются при сопутствующем 

СД. По данным ряда авторов, у больных ТБ+СД чаще на-

блюдается атипичная рентгенологическая картина специ-

фического процесса. Так, R. Singla и соавт. [31] в ходе срав-

нительного анализа показали, что если у больных ТБ+СД 

патологический процесс в 23% случаях локализуется в ниж-

них отделах легкого, то у пациентов без СД такая картина 

наблюдается лишь в 2% случаях. C. Perez-Guzman и соавт. 

[32], обследовав 192 пациента ТБ+СД, установили, что ча-

стота поражений нижних отделов легких при СД достоверно 

выше, чем у больных без СД. При этом у 1/5 пациентов из-

менения встречались только в нижних отделах легкого, без 

вовлечения в процесс верхних отделов. Авторы также выяви-

ли, что доля пациентов с локализацией процесса в нижних 

отделах легкого увеличивается с возрастом. Одной из воз-

можных причин атипичной локализации процесса является 

повышение давления кислорода в альвеолах нижних отделов 

легких у пожилых людей, больных ТБ+СД. Высокое напря-

жение кислорода является благоприятным условием для раз-

множения МБТ [25]. 

По данным ряда авторов, СД является важным факто-

ром, способствующим развитию деструктивного ТБ в легких. 

О.Г. Комиссарова и соавт. [33], установили, что полости рас-

пада в легком чаще наблюдались у пациентов с ТБ+СД. При 

этом полости распада размером до 2 см в 2 раза чаще выяв-

лялись у пациентов с ТБ легких, сочетающимся с СД, а ка-

верны размером 2–4 см – чаще у больных без СД. V. Punga 

и соавт.[34], обследовав 104 больных ТБ легких в сочетании 

с СД, установили, что распад в легочной ткани наблюдается 

у 86,5% таких пациентов. Схожие данные получены и други-

ми исследователями [19, 21, 32]. Вместе с тем, по материалам 

B. Alisjahbana и соавт. [19], полости распада в легочной ткани 

выявляются одинаково часто как при сочетании ТБ с СД, так 

и без него (соответственно в 39 и 37% случаев). 

Данные литературы о наличии бактериовыделения 

у больных ТБ+СД, противоречивы. Так, по материалам 

V. Punga и соавт. [34], бактериовыделение наблюдается у 90,9% 

таких больных, из них МЛУ МБТ была выявлена у 22,6%. 

C. Leung и соавт. [9] установили, что при ТБ+СД часто наблю-

дается активный ТБ-процесс в легких с бактериовыделением; 

при этом число бактериовыделителей колебалось от 8,3 до 

41,9%. О превалировании больных с бактериовыделением при 

наличии СД свидетельствуют и другие работы [21, 30, 33]. По 

данным C. Chiang и соавт. [35], наличие и массивность бак-

териовыделения взаимосвязаны с компенсированностью СД. 

Обильное бактериовыделение чаще наблюдается у больных с 

уровнем гликированного Hb>9%. 

В то же время в материалах авторов, учитывавших та-

кие факторы, как индекс массы тела, возраст, пол, длитель-

ность заболевания [19, 20], существенных различий в по-

казателях бактериовыделения в сравниваемых группах не 

установлена. 

Опубликованные данные о распространенности ЛУ МБТ 

у больных ТБ+СД во многом противоречивы. Так, Q. Zhang и 

соавт. [36] при ретроспективном анализе данных, касающих-

ся более 2000 пациентов, обнаружили, что частота МЛУ МБТ 

была в 2 раза выше у больных с сочетанной патологией (17% 

против 8%; р<0,01). По данным D. Tatar и соавт. [20], МЛУ 

МБТ при ТБ+СД встречается в 5 раз чаще, чем у пациентов 

без СД (соответственно в 26 и 5% случаев). B. Alisjahbana и 

соавт. [19] установили, что МЛУ в 2,1 раза чаще наблюдает-

ся при ТБ+СД. Напротив, R. Singla и соавт. [31] обнаружи-

ли, что у пациентов с ТБ и СД частота ЛУ МБТ ниже, чем у 

больных без СД (6% против 16%; р=0,007). По материалам 

О.Г. Комисcаровой и соавт. [30], значимые различия в спектре 

ЛУ МБТ у больных ТБ легких в сочетании с СД и без него от-

сутствуют.
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СД является фактором риска неэффективности лечения 

больных ТБ, смерти пациента и рецидива ТБ. M. Baker и со-

авт. [37] с помощью метаанализа (33 исследования) изучали 

влияние СД на исходы туберкулеза. Авторы установили, что 

СД является фактором риска неэффективного лечения боль-

ных ТБ (относительный риск – ОР=1,69; 95% доверительный 

интервал – ДИ – 1,36–2,12), развития рецидива процесса 

(ОР=3,89; 95% ДИ 2,43–6,23) и смерти пациентов (ОР=1,89; 

95% ДИ 1,52–2,36). О повышенном риске неудач в лечении 

больных ТБ+СД, свидетельствуют также работы C. Chiang и 

соавт. [35] (OР=3,38; 95% ДИ 2,19–5,22) и M. Jimenez-Corona 

и соавт. [38] (ОР=2,93; 95% ДИ 1,18–7,23).

Данные литературы о влиянии СД на эффективность 

лечения больных туберкулезом противоречивы. По данным 

V. Punga и соавт. [34], эффективность лечения пациентов 

с ТБ+СД по прекращению бактериовыделения составила 

57,8%. По материалам А.Д. Костенко [18], эффективность 

консервативного лечения ТБ легких у больных СД по прекра-

щению бактериовыделения составила 63,6%, а по закрытию 

полостей распада – 56,1%. 

Ряд авторов подчеркивают негативное влияние СД на 

исход лечения ТБ. B. Alisjahbana и соавт. [19] установили, 

что через 2 мес химиотерапии (ХТ) бактериовыделение про-

должалось у 18,1% больных ТБ, сочетавшимся с СД (среди 

больных ТБ без СД – у 10%). B. Restrepo и соавт. [15] ре-

троспективно сравнили результаты лечения 1996–2000 гг. 

в Южном Техасе 152 больных с впервые выявленным ТБ в 

сочетании с СД и 317 пациентов – с впервые выявленным 

ТБ без СД (группа сравнения). Больные получали лечение 

по 1-му режиму ХТ. Установлено, что у больных ТБ+СД аба-

цилирование мокроты наступало значительно позже, чем в 

группе сравнения. C. Chiang и соавт. [39] изучали эффектив-

ность лечения 705 больных ТБ+СД, леченных в госпиталях 

Тайваня в 2005–2010 гг., и 768 пациентов без СД. Больных 

СД разделили на 3 группы: в 1-ю вошли пациенты с уровнем 

HbA1c<7%, во 2-ю – с уровнем HbA1c от 7 до 9%, в 3-ю – с 

уровнем HbA1c >9%. Было установлено, что прекращение 

бактериовыделения наблюдалось у 83,7% пациентов с СД 

и у 89,5% без СД. При этом эффективность лечения среди 

больных СД была обратно пропорциональна уровню HbA1с 

(78,1% – при HbA1c<7%, 82,2% – при HbA1с от 7 до 9% 

и 88,4% – при HbA1с>9%). В то же время, по данным S. Park 

и соавт. [40], эффективность лечения больных ТБ+СД через 

2 мес ХТ с целью прекращения бактериовыделения взаимо-

связана с качеством контроля гипергликемии. О том, что СД 

является фактором, снижающим эффективность лечения 

больных ТБ, свидетельствуют также работы van R. Crevel и 

соавт. [13] и J. Costa и соавт. [22].

Вместе с тем некоторые авторы не нашли различий в 

эффективности лечения больных ТБ в сочетании с СД и без 

него. Так K. Dooley и соавт. [28], обследовав 42 больных ТБ в 

сочетании с СД и 255 больных ТБ легких без СД, установили, 

что эффективность к концу 2 мес лечения по прекращению 

бактериовыделения составила соответственно 70 и 69%. V. 

Rekha и соавт. [41], обследовав 92 больных ТБ+СД и 98 боль-

ных ТБ легких без СД, выявили, что эффективность лечения 

по прекращению бактериовыделения к концу интенсивной 

фазы лечения 1-м режимом ХТ составила соответственно 88 

и 86%. Z. Wu и соавт. [21] различий в эффективности лечения 

больных ТБ в сочетании с СД и без него по прекращению бак-

териовыделения через 2 мес ХТ не наблюдали. 

О.Г. Комиссарова и соавт. [43] установили, что прекраще-

ния бактериовыделения через 6 мес лечения у больных с МЛУ 

удалось достигнуть в 73,2% случаев при сочетании ТБ с СД1 и 

в 66,7% – при ТБ в сочетании с СД2. 

Низкая эффективность лечения этой категории больных 

может быть связана с изменением фармакокинетики проти-

вотуберкулезных препаратов (ПТП). Данные литературы о 

подобных изменениях у больных ТБ+СД также противоречи-

вы. По данным R. Ruslami и соавт. [44], наличие СД не влияет 

на фармакокинетику ПТП в интенсивную фазу лечения ТБ. 

A. Babalik и соавт. [45] показали, что концентрация в плазме 

изониазида и рифампицина у больных ТБ+СД снижается 

примерно на 50%.

Одним из факторов, уменьшающих эффективность ле-

чения у больных ТБ+СД, являются побочные реакции ПТП, 

наблюдаемые у этой категории пациентов чаще вследствие 

различных осложнений СД (микроангиопатия, нефропатия, 

нарушение функции печени и др.). По данным разных ав-

торов [38, 46, 47], побочные реакции на ПТП развиваются у 

34,0–59,1% больных ТБ+СД. 

Развитие побочных реакций на ПТП повышает риск не-

благоприятного исхода специфического процесса и развития 

рецидива [21, 38]. В литературе имеются неоднозначные дан-

ные о влиянии СД на развитие рецидива ТБ. А.Д. Костенко [18] 

установил, что рецидивы специфического процесса в легких 

наблюдались у 25,2% всех эффективно пролеченных больных 

ТБ+СД. По данным Z. Wu и соавт. [21], за 3 года наблюдения 

рецидивы выявились у 5,6% больных с СД и у 1,3% – без него. 

По материалам M. Jimenez-Corona и соавт. [38], у больных 

ТБ+СД вероятность развития рецидива выше, чем при отсут-

ствии СД (ОР=1,83; 95% ДИ 1,04–3,23). В то же время M. Baker 

и соавт. [37] по результатам метаанализа сделали вывод, что СД 

не является причиной повышенного риска рецидива ТБ. 

Что касается долгосрочного прогноза, то данные лите-

ратуры о СД как факторе риска смерти при ТБ противоре-

чивы. По мнению M. Baker и соавт. [37], СД является факто-

ром риска смерти пациентов (ОР=1,89; 95% ДИ 1,52–2,36). 

C. Perez-Guzman и соавт. [25] установили, что после внесения 

поправок на ВИЧ-статус, возраст, массу тела и место рожде-

ния, относительный шанс смерти у больных ТБ+СД в 6,5 раза 

выше (OР=6,5; 95% ДИ 1,1–38,0; р=0,039), чем у больных без 

СД. G. Reed и соавт. [48], установили, что смертность среди 

больных ТБ+СД в 2 раза выше, чем у пациентов без СД. Ку-

рение повышает смертность в 4 раза при сочетании ТБ с СД. 

О высокой смертности среди пациентов данной группы за-

являют и другие авторы [46, 47, 49]. В то же время R. Singla и 

соавт. [31] не обнаружили негативного влияния СД на смерт-

ность при ТБ.

Проблеме ТБ у больных СД в последние годы уделяется 

все большее внимание. Повышенный интерес к этой пробле-

ме обусловлен объективными факторами: с одной стороны – 

ростом числа больных ТБ с МЛУ (последняя является одним 

из ведущих факторов, снижающих эффективность этиотроп-

ной терапии), с другой – неуклонным увеличением распро-

страненности СД.

Эпидемия СД может привести к всплеску ТБ. Данная 

объективная реальность объясняет актуальность проблемы 

сочетанной патологии с учетом особенностей течения ТБ-

процесса. Опубликованная в литературе информация об осо-

бенностях лечения больных ТБ+СД во многом противоречи-

ва. Одни авторы считают, что ТБ-процесс у больных СД чаще, 

чем у больных ТБ без СД, проявляется высокой лихорадкой, 

кровохарканьем, локализацией процесса в нижней доли, рас-

падом в легочной ткани, наличием бактериовыделения, ЛУ 

МБТ. По данным других авторов, существенные различия в 



272'2017

проблема

клинико-рентгенологических и лабораторных проявлениях 

ТБ между сравниваемыми группами отсутствуют.

Данные литературы об эффективности лечения больных 

ТБ+СД также противоречивы: по материалам одних авторов, 

прекращение бактериовыделения в этой группе ниже, чем у 

больных без СД, по мнению других – различия между группа-

ми отсутствуют. Ряд исследователей указывают на появление 

в процессе лечения больных ТБ+СД дополнительной ЛУ к 

рифампицину и изониазиду, другие не выявляли изменений в 

спектре МБТ при лечении этой группы больных.

Ожидаемые в ближайшие годы значительные темпы ро-

ста СД заставляют уделять этой проблеме большое внимание. 

В связи с этим научные исследования, посвященные изуче-

нию различных аспектов развития ТБ-процесса, а также 

разработка научно-обоснованных методов комплексного ле-

чения пациентов ТБ+СД являются актуальной проблемой со-

временной фтизиатрии.
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Представлены основные направления фармакотерапии фибрилляции 

предсердий (ФП): снижение частоты желудочковых сокращений и под-

держание синусового ритма. Дана краткая характеристика эффективности 

и безопасности антиаритмических препаратов, применяемых для поддер-

жания синусового ритма у больных с ФП. 

Ключевые слова: кардиология, фибрилляция предсердий, антиаритмиче-

ские препараты, контроль частоты желудочковых сокращений, контроль 

синусового ритма.

Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее распростра-

ненная устойчивая аритмия сердца, которой в настоя-

щее время страдают >33 млн человек в мире. Заболеваемость 

ФП постоянно растет по мере старения населения планеты, 

увеличения частоты факторов, предрасполагающих к разви-

тию данной аритмии (артериальная гипертензия – АГ, хрони-

ческая сердечная недостаточность – ХСН, ишемическая бо-

лезнь сердца – ИБС, ожирение, сахарный диабет, хрониче-

ская болезнь почек и др.), улучшения ее диагностики. ФП 

сопровождается симптомами разной степени выраженности, 

ухудшением качества жизни, снижением функции левого же-

лудочка (ЛЖ) и ХСН, повышает риск инсульта и системной 

тромбоэмболии, увеличивает смертность независимо от дру-

гих факторов сердечно-сосудистого риска. Лечение ФП и 

связанных с ней осложнений сопровождается значительными 

расходами систем здравоохранения экономически развитых 

стран [1, 2].

ПРОБЛЕМА ВЫБОРА НАПРАВЛЕНИЯ ФАРМАКОТЕРАПИИ ПРИ ФП
Проблема терапии ФП с помощью антиаритмических 

препаратов (ААП) «вышла из моды» и мало освещается в пе-

риодической научной печати. При этом практикующие врачи 

испытывают затруднения при ведении пациентов с ФП, отме-

чая результаты лечения, далекие от желаемых. Здесь мы про-

должим проводившееся ранее [3–5] рассмотрение актуальных 

вопросов фармакотерапии ФП.

Подавляющему большинству лиц из крайне многочис-

ленной когорты пациентов с ФП показано и доступно только 

медикаментозное лечение данной аритмии, которое выпол-

няется с целью снижения частоты желудочковых сокращений 

(ЧЖС) при сохранении ФП или восстановления и поддержа-

ния синусового ритма [6]. Для врачей очевидно, что синусо-

вый ритм является оптимальным и все методы лечения долж-

ны быть направлены на его сохранение. У пациентов с ФП 




