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Послеоперационная фибрилляция предсердий (ПОФП) – одно из наиболее распространенных ослож-
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Postoperative atrial fibrillation (POAF) is one of the most common complications of coronary artery bypass

graft surgery (CABG) and is associated with an increased development of hemodynamic instability, throm-

boembolic complications, longer hospital stay and enlarged health care costs. In numerous studies were stu-

died various pharmacological and non-pharmacological strategies for POAF prevention. In this article, we

assess the effects of non-pharmacological interventions, such as anatomical structure modification (pericard

and adipose tissue), left atrial appendage occlusion, atrial pacing and concomitant ablation, for the preven-

tion of AF after CABG.
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Введение

Частота развития ФП после кардиохирурги-

ческих вмешательств варирует от 17 до 33%, по-

сле операции АКШ – от 20 до 40% случаев [1, 2].

Послеоперационная ФП связана с повышен-

ным риском нейрокогнитивных нарушений,

сепсиса, эмболии, застойной сердечной недо-

статочности, смертности, что, в свою очередь,

увеличивает продолжительность пребывания
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пациентов в отделении интенсивной терапии,

длительность госпитализации, расходы [3].

В многочисленных исследованиях оцени-

вались различные фармакологические и не-

фармакологические профилактические методы

предотвращения развития ПОФП. Стратегии,

включающие медицинские вмешательства, ори-

ентированы на оптимизацию электролитного ста-

туса, профилактическое использование антиарит-

мических препаратов, уменьшение как систем-

ного, так и локального воспаления, сдерживание

вегетативных влияний, снижение окислитель-

ного стресса и выбор вазоактивных препаратов. 

В данной статье проведен обзор нефармако-

логических стратегий профилактики ФП после

АКШ, включающих заднюю перикардиотомию

(ЗП), удаление жировой ткани, окклюзию ушка

левого предсердия (УЛП), стимуляцию пред-

сердий, применение одновременной процедуры

аблации.

Задняя перикардиотомия
Задняя перикардиотомия – безопасная

и простая хирургическая манипуляция, которая

заключается в создании сообщения между поло-

стью перикарда и левой плевральной полостью

путем образования продольного разреза в зад-

ней части перикарда длиной 4–5 см, параллель-

но и кзади от диафрагмального нерва и от левой

нижней легочной вены до диафрагмы [4]. Через

создаваемое сообщение перикардиальная жид-

кость (которая, по данным проспективных эхо-

кардиографических исследований, встречается

более чем у двух третей пациентов и чаще всего

накапливается позади сердца) дренируется в ле-

вую плевральную полость [5].

Все больше данных свидетельствуют о том,

что средостенная кровь в перикардиальном про-

странстве играет ключевую роль в развитии про-

оксидантной и провоспалительной среды, кото-

рая может индуцировать ПОФП через продукты

распада, активацию коагуляционного каскада

и окислительного взрыва [6]. Подобные наблю-

дения косвенно подтверждены рядом иссле-

дований, показывающих, что дренирование пе-

рикарда в послеоперационном периоде может

снизить частоту развития ПОФП. В развитии

прокоагулянтной и провоспалительной среды

в перикарде, по-видимому, участвуют три фак-

тора: искусственное кровообращение, операци-

онная травма и гемолиз. Первые две действуют

в комбинации, вызывая локальное рекрутирова-

ние и активацию нейтрофилов. В послеопера-

ционном периоде происходит гемолиз, высво-

бождается бесклеточный гемоглобин, который

быстро окисляется до метгемоглобина и приво-

дит к вовлечению нейтрофилов из окружающей

сосудистой сети в перикардиальное пространст-

во. Окислительный стресс, вызванный актив-

ными формами кислорода, которые генериру-

ются активированными нейтрофилами и лейко-

цитами, приводит к перекисному окислению

липидов, последнее повреждает поверхность ле-

вого предсердия (ЛП) и периатриальные эпи-

кардиальные жировые ткани (ЭЖТ), вызывая

ПОФП. Разрез перикарда вблизи предсердий

может изменить геометрию и гемодинамику

предсердий и снизить восприимчивость пред-

сердий к аритмическим триггерам. Данная тео-

рия должна быть изучена в специальных эхокар-

диографических исследованиях.

Выполнение ЗП в целях профилактики

ПОФП впервые описали A. Mulay et al. в 1995 г.

Было выявлено, что ЗП способна снизить как

частоту развития перикардиального выпота

(8% против 40%, p < 0,001), так и уменьшить

частоту развития суправентрикулярных арит-

мий (8% против 36%, p < 0,005) [7].

Несмотря на то что на сегодняшний день во

многих исследованиях сообщается об эффек-

тивности ЗП в целях предотвращения ФП после

АКШ, результаты противоречивы [8].

Согласно данным адаптивного, рандоми-

зированного, контролируемого исследования,

проведенного M. Gaudino et al., в которое были

включены 420 пациентов после плановых вме-

шательств на коронарных артериях, аортальном

клапане или восходящей аорте, или их комби-

нации, в группе ЗП частота развития ФП бы-

ла значимо ниже, чем в контрольной группе

(37 (17%) из 212 против 66 (32%) из 208

(p = 0,0007); отношение шансов (ОШ) 0,44 (95%

ДИ 0,27–0,70, p = 0,0005)). Два (1%) из 209 па-

циентов в группе левой ЗП и один (менее 1%) из

211 в группе без вмешательства умерли в течение

30 дней после выписки. Частота послеопераци-

онного перикардиального выпота также была

ниже в группе левой ЗП (26 (12%) из 209 против

45 (21%) из 211; ОШ 0,58 (95% ДИ 0,37–0,91)).

Послеоперационные серьезные неблагоприят-

ные события развились у 6 (3%) пациентов

в группе левой ЗП и у 4 (2%) в группе без

вмешательства [9]. 

В метаанализе T. Xiong et al., включающем

10 рандомизированных контролируемых ис-

следований (РКИ), модель случайных эффектов



NON-INVASIVE ARRHYTHMOLOGY
А

N
N

A
LY

 A
R

IT
M

O
LO

G
II 

•
  2

0
2

2
 •

  V
o

l. 
1

9
•

  N
o

. 
4

226

также показала, что частота ФП после АКШ

была значимо ниже в группе ЗП, чем в кон-

трольной группе (ОШ 0,45, 95% ДИ 0,29–0,64,

р < 0,0001) и составила 10,3% (94/910) и 25,7%

(236/919) соответственно. Вместе с тем ЗП эф-

фективно снижала частоту развития раннего

(ОШ 0,28; 95% ДИ 0,15–0,50, р < 0,05) и поздне-

го перикардиального выпота (ОШ 0,06; 95% ДИ

0,02–0,16, р < 0,05), перикардиальной тампона-

ды (ОШ 0,08; 95% ДИ 0,02–0,33, р < 0,05), про-

должительность пребывания в отделении ин-

тенсивной терапии (средневзвешенная разница

(WMD) 0,91; 95% ДИ 0,57–1,24, р < 0,05), увели-

чивая при этом частоту развития плеврального

выпота (ОШ 1,51; 95% ДИ 1,19–1,92, р < 0,05).

Достоверных различий показателей продолжи-

тельности пребывания в стационаре (WMD 

–0,45; 95% ДИ –2,44–1,54, р = 0,66), легочных

осложнений (ОШ 0,99; 95% ДИ 0,71–1,39,

р = 0,97), выполненной ревизионной хирургии

по поводу кровотечения (ОШ 0,84; 95% ДИ

0,43–1,63, р = 0,60), применения внутриаор-

тальной баллонной контрпульсации (ОШ 1; 95%

ДИ 0,61–1,65, р = 1,0) или смертности (ОШ

0,45; 95% ДИ 0,07–3,03, р = 0,41) между группой

с ЗП и контрольной группой не наблюдалось [3].

Похожие данные были получены в много-

центровом рандомизированном проспективном

исследовании (200 пациентов) H. Fawzy et al.

Так, частота развития ПОФП, послеопераци-

онного перикардиального выпота и дренирова-

ния грудной клетки составили 13% против 30%

(р = 0,01), 15 против 50 пациентов (р = 0,04),

1041 ± 549 мл против 911 ± 122 мл (р = 0,04)

в группе с ЗП и в контрольной группе соответст-

венно. Тампонада развилась у 3 пациентов в конт-

рольной группе (р = 0,07). Существенной разни-

цы между двумя группами в отношении продол-

жительности пребывания в стационаре выявлено

не было (8 дней против 9 дней, р > 0,05) [10].

Окклюзия ушка левого предсердия
Окклюзия УЛП впервые была предложена

в 1946 г. W. Dock для пациентов с ревматическим

митральным стенозом, ФП и рецидивирующи-

ми артериальными эмболами. В 1949 г. J.L. Mad-

den сообщил о двух случаях резекции УЛП в ка-

честве профилактики рецидивирующих артери-

альных тромбов [11].

Первое крупное проспективное рандомизи-

рованное исследование по оценке влияния за-

крытия УЛП на частоту развития инсульта было

проведено в 2005 г. и включало пациентов после

АКШ. Согласно результатам исследования не

было выявлено значимого снижения частоты ин-

сульта между исследуемой и контрольной груп-

пами, что было связано с невозможностью пол-

ного закрытия УЛП [12].

В 1987 г. J.L. Cox впервые применил процеду-

ру Cox Maze, включающую окклюзию УЛП [13].

В 1996 г. J.L. Blackshear и J.A. Odell увеличили

преимущества вмешательства, объединив дан-

ные хирургических операций, вскрытия и чрес-

пищеводной эхокардиографии. Они продемон-

стрировали, что у пациентов с неревматическим

и ревматическим поражением митрального кла-

пана тромбоэмболические события были лока-

лизованы в УЛП в 90% и 57% случаев соответст-

венно [14]. Полученные данные контрастировали

с другими сообщениями, демонстрирующими

образование тромбов в УЛП у пациентов с кла-

панной ФП только в 57% случаев [15]. Это откры-

тие имело ключевое значение для отбора пациен-

тов с неклапанной ФП для окклюзии УЛП [16].

Так как УЛП служит декомпрессионной ка-

мерой ЛП, его удаление может повлиять на

функцию последнего и даже спровоцировать

развитие ПОФП. Однако проведенное A. Coisne

et al. исследование показало усиление транс-

портной функции ЛП с улучшением его резер-

вуарной и сократительной функций после ок-

клюзии УЛП [17].

По некоторым данным, окклюзия УЛП уве-

личивает частоту развития ПОФП, при этом не

влияя на частоту инсульта или долгосрочную

смертность. Так, в работе R.M. Melduni et al.

при сопоставлении оценок предрасположеннос-

ти у 10 633 пациентов окклюзия УЛП ассоции-

ровалась с повышенным риском ранней ПОФП

(ОШ 3,88, 95% ДИ 2,89–5,20), но существенно

не влиялa на риск развития инсульта (ОШ 1,07,

95% ДИ, 0,72–1,58) или на смертность (ОШ 0,92,

95% ДИ 0,75–1,13). Общая частота развития

ПОФП составила 53,9%, частота в группе ок-

клюзии УЛП – 68,6%, частота в контрольной

группе – 31,9% (р < 0,001) [18]. Следует отме-

тить, что в исследовании A. Elbadawi et al. у па-

циентов с окклюзией УЛП наблюдалась значи-

мо более высокая частота развития перикарди-

ального выпота (2,6% против 1,1%, p = 0,04) [19]. 

Так как накапливаются данные о положи-

тельном влиянии удаления УЛП на профилак-

тику инсульта у пациентов с ФП, можно рассуж-

дать о выполнении данной процедуры пациен-

там с повышенным риском развития ФП.

Однако эффективно идентифицировать паци-
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ентов, входящих в группу риска, не представ-

ляется возможным, а патологические субстрат-

ные изменения, предшествующие развитию

ФП, остаются неизвестными. 

В настоящее время доказательств в пользу ру-

тинной окклюзии УЛП в целях снижения риска

послеоперационного инсульта у пациентов без

предсуществующей ФП, перенесших операцию

на сердце, недостаточно. Также неясно, можно

ли безопасно отменить антикоагулянты при его

изоляции. На сегоднящний день проводятся три

клинических исследования – ATLAS, LAA-

CLOSURE и LAACS-2, в которых изучаются ре-

зультаты профилактической окклюзии УЛП

у пациентов, перенесших операцию на сердце.

По предварительным данным, в одном исследо-

вании сообщается о более низкой частоте разви-

тия инсульта в группе с окклюзией УЛП, в двух

исследованиях – о значимо более высокой час-

тоте инсульта у пациентов с ПОФП в группе без

окклюзии УЛП [20].

Предсердная стимуляция
Предсердная овердрайв-стимуляция (conti-

nuous overdrive pacing), подавляя индуцирован-

ную брадикардией нерегулярную частоту сер-

дечных сокращений, предсердные экстрасисто-

лы, компенсаторные паузы после предсердных

экстрасистол и ресинхронизируя предсердную

активацию, может оказывать профилактическое

действие на развитие ФП после АКШ. 

Однако сообщается о разном влиянии одно-

(правопредсердной (RA), левопредсердной (LA))

и двухпредсердной (BiA) стимуляции на частоту

развития ПОФП.

В своей работе D.C. Burgess et al. проанализи-

ровали 94 исследования по профилактике разви-

тия ПОФП, из которых в 14 работах оценивали

эффективность овердрайв-стимуляции. Соглас-

но полученным результатам, кардиостимуляция

уменьшала частоту развития ПОФП (ОШ 0,60;

95% ДИ 0,47–0,77, р < 0,001), несмотря на зна-

чимые различия между типами стимуляции. Бы-

ло выявлено, что при BiA-стимуляции частота

развития ПОФП снижалась в среднем с 35,3

до 17,7% (ОШ 0,44, 95% ДИ 0,31–0,64), при

RA-стимуляции – с 33,1 до 27,5% (незначимо,

ОШ 0,74, 95% ДИ 0,48–1,12), при LA-стимуля-

ции или пучка Бахмана – с 37,5 до 30,2% (не-

значимо, ОШ 0,70, 95% ДИ 0,46–1,07) в кон-

трольной группе и в группе кардиостимуляции

соответственно. Несмотря на то что все пять

наиболее часто использумых стратегий профи-

лактики ПОФП (бета-блокаторы, соталол, амио-

дарон, магний и предсердная стимуляция), бы-

ли эффективны в предотвращении ПОФП,

только амиодарон и кардиостимуляция значимо

сокращали продолжительность госпитализации,

в среднем на 20,6 (95% ДИ 20,92–20,29) и 21,3

дня (95% ДИ 22,55–20,08) соответственно [21].

В метаанализе E.G. Daoud et al. одно- или двух-

предсердная стимуляция также достоверно сни-

жала риск развития ПОФП [22]. 

В работе N.V. Avila et al., включавшей 160 па-

циентов после АКШ, которым был импланти-

рован эпикардиальный электрод в боковую

стенку правого предсердия, был зарегистриро-

ван 21 (13,1%) эпизод ПОФП: 20 – в контроль-

ной группе и 1 – в исследуемой группе. Логисти-

ческая регрессия выявила, что такие перемен-

ные показатели, как более молодой возраст,

использование бета-блокаторов в предопераци-

онном периоде и RA-стимуляция, ассоцирова-

лись с более низким ОШ развития ПОФП. От-

ношение шансов развития ПОФП для исследуе-

мой группы по сравнению с контрольной

группой составило 0,18 (95% ДИ 0,05–0,60) [23].

Соглано метаанализу 14 РКИ с участием

1727 пациентов, любая форма стимуляции пред-

сердий ассоциировалась с более низкой час-

тотой развития ПОФП (ОШ 0,49, 95% ДИ

0,35–0,69). Однако BiA-стимуляция была связа-

на с большим снижением риска (ОШ 0,36, 95%

ДИ 0,20–0,64 против ОШ 0,59, 95% ДИ

0,34–1,02 при LA-стимуляции и ОШ 0,64, 95%

ДИ 0,38–1,07 при RA-стимуляции) и явилась

лучшей стратегией профилактики ПОФП (ОШ

0,34, 95% ДИ 0,21–0,55) (таблица) [24].

В исследовании K. Fan et al. BiA-стимуляция

(12,5%) после АКШ по сравнению с однопред-

сердной стимуляцией оказалась более эффек-

тивной (132 пациентов, из них у 36,4% проведе-

на LA-стимуляция; у 33,3% – RA-стимуляция;

41,9% – без кардиостимуляции; p < 0,05) в про-

филактике развития ПОФП. В свою очередь,

длительность госпитализации значимо сократи-

Послеоперационная фибрилляция предсердий
при BiA-, RA- и LA-стимуляции [24]

BiA 0,99 0,98

RA 0,47 0,49

LA 0,5 0,45

Без стимуляции 0,035 0,071

Вид 

стимуляции
P (рандомное)

P (фикси-

рованное)
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лась в группе BiA-стимуляции [25]. E.G. Daoud

et al. также сообщили о более низкой часто-

те развития ФП при BiA-стимуляции (10%)

по сравнению с RA-стимуляцией – 45 (28%,

p = 0,03) и 85 уд/мин и более (32%, p = 0,01). Тем

не менее между тремя группами не было выяв-

лено различий с точки зрения продолжительно-

сти пребывания в стационаре, заболеваемости

и смертности [26]. Положительные результаты

BiA-стимуляции не были подтверждены в ис-

следованиях AFIST II (The Atrial Fibrillation

Suppression Trial II) и T. Hakala et al. [27, 28].

Вероятно, двухпредсердная стимуляция яв-

ляется более эффективной, чем однопредсерд-

ная стимуляция. Однако имеющиеся данные не

позволяют дать однозначные рекомендации по

применению данного вмешательства после

АКШ. Хотя в рекомендациях ESC 2010 г. по ле-

чению ФП стимуляция BiA рассматривалась как

рекомендация класса IIB для профилактики ФП

после операции на сердце [29], на сегодняшний

день полученные данные по BiA-стимуляции не

являются однозначными и, соответственно, от-

сутствуют в рекомендациях.

Эпикардиальный жир
Хотя в проведенных исследованиях подчерк-

нута роль ЭЖТ в развитии ФП, точные механиз-

мы, лежащие в основе ее патофизиологического

процесса, остаются неясными. Можно выделить

два основных потенциальных аритмогенных ме-

ханизма:

1) ЭЖТ непосредственно влияет на электро-

физиологические свойства предсердий за счет

жировой инфильтрации в эпикардиальный слой

миокарда [30], что приводит к укорочению

предсердной рефрактерности, способствуя тем

самым развитию локальной блокады проведе-

ния и микрориентри [31];

2) паракринная секреция таких факторов, как

адипокины, может влиять на непосредственно

прилегающий миокард, приводя к развитию

окислительного стресса, вегетативной и диасто-

лической дисфункции и экспрессии предсерд-

ных генов, связанных с адипоцитами [32, 33].

Поскольку ткань предсердий получает об-

ширную холинергическую иннервацию, а повы-

шенный тонус блуждающего нерва приводит

к снижению рефрактерности предсердий, веге-

тативная нервная система может увеличить вос-

приимчивость к ПОФП [34, 35]. Постганглио-

нарные нейроны блуждающего нерва располо-

жены в отдельных анатомических жировых

тканях, распределенных по всему сердцу, вклю-

чая переднюю эпикардиальную жировую ткань.

В исследовании проведенном L. Petraglia

et al. повышенное производство медиаторов

воспаления в ЭЖТ ассоциировалось с развити-

ем ПОФП. Так, уровень моноцитарного хемоат-

трактантного белка-1 (MCP-1) как в сыворотке,

так и в ЭЖТ (130,1 пг/мл против 68,7 пг/мл,

p ≤ 0,001; 322,4 пг/мл против 153,4 пг/мл,

р = 0,028 соответственно) и уровень ИЛ-6

(126,3 пг/мл против 23 пг/мл, p ≤ 0,005) в ЭЖТ бы-

ли значимо повышены у пациентов с ПОФП [36].

В работе A.J. Heijden et al. количественное

определение ЭЖТ ЛП в единицах Хаунсфилда

проводили на предоперационных коронарных

компьютерно-томографических ангиографиче-

ских сканах с использованием специально раз-

работанного программного обеспечения. В мно-

гопараметрическом анализе процент ЭЖТ

в стенке ЛП и индексированные объемы ЭЖТ

(р > 0,05) различались между пациентами

с ПОФП и с синусовым ритмом, но единствен-

ными независимыми предикторами ранней

ПОФП были возраст и индекс объема ЛП (ОШ

1,076 и 1,056 соответственно) (рисунок) [32].

В исследовании H. Kogo et al. однофактор-

ный анализ выявил, что соотношение ЭЖТ ЛП

к общей ЭЖТ, возраст, использование блокато-

ров альдостерона и петлевых диуретиков, про-

должительность зубца P, объем кардиоплегии

и центральное венозное давление были выше

в группе ПОФП. Однако логистический регрес-

сионный анализ с сопоставлением оценок пред-

расположенности не выявил значимого разли-

чия соотношения ЭЖТ ЛП к общей ЭЖТ, не-

смотря на его более высокое значение [37].

В работе C.M. White et al. (180 пациентов,

средний возраст 66 ± 10 лет, 80% мужского пола,

5% с ФП в анамнезе) сохранение передней ЭЖТ

предотвращало ослабление парасимпатического

тонуса после АКШ, но не снижало частоту

ПОФП (34,8% против 35,2%, p = 0,950), общие

госпитальные расходы (p = 0,647) и было связа-

но с более высокой вариабельностью сердечно-

го ритма (SDNN 31,7 ± 24,6 против 22,7 ± 8,3,

p < 0,05; SDANN 5 – 17,1 ± 11,9 против 10,1 ± 5,5,

р = 0,003) [39].

Парадоксальный результат был получен

в РКИ с участием 220 пациентов после АКШ

(21% против 10%, p = 0,025) [40]. В пилотном

исследовании у пациентов, которым удалили

переднюю ЭЖТ, частота развития ПОФП бы-

ла значимо выше (ОШ 3,49; 95% ДИ 1,09–11,18,
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p = 0,035). Тем не менее нерандомизированное

расширение этого исследования (n = 320) не по-

казало каких-либо преимуществ сохранения

или удаления передней ЭЖТ в развитии ФП

после АКШ [41]. В исследовании J. Alex et al.

также не выявлена эффективность иссечения

передней ЭЖТ в снижении частоты ПОФП

(p = 0,3) у пациентов с АКШ [42]. J. Lin et al. об-

наружили, что предиктором развития ФП явля-

ется только периатриальная ЭЖТ, расположен-

ная между серединой ЛП и пищеводом [43].

Следует отметить роль инъекции ботулоток-

сина (БТ) в жировую ткань в предотвращении

развития ПОФП. Так как белковый БТ предот-

вращает высвобождение нейротрансмиттера

ацетилхолина из окончаний аксонов в нервно-

мышечном соединении, обнаружено, что дан-

ное подавление тонуса блуждающего нерва сни-

жает ФП на нескольких животных моделях [35].

Проспективное рандомизированное двойное

слепое исследование показало, что у пациентов

после АКШ и с пароксизмальной формой ФП

в анамнезе, которым проводили инъекцию БТ,

частота развития ПОФП была ниже (7% против

30%, p = 0,024) как в раннем послеоперацион-

ном периоде, так и через 3 года наблюдения

(23,3% против 50%; 95% ДИ 0,14–0,88, р = 0,02) [33].

Однако в рандомизированном двойном сле-

пом плацебо-контролируемом исследовании

N.H. Waldron et al. эффективность БТ в предот-

вращении развития ПОФП (36,5% против 47,8%

в группе плацебо, p = 0,18, абсолютное сниже-

ние риска на 11%) не достигла статистической

значимости [44]. Следовательно, инъекция БТ

в жировую ткань является эффективным для

снижения частоты ПОФП у пациентов с паро-

ксизмальной формой ФП в анамнезе.

Анализ имеющихся данных указывает на то,

что сохранение или удаление ЭЖТ не влияют на

профилактику ФП после АКШ. С другой сторо-

ны, результаты проведенных исследований по-

казывают, что ЭЖТ может быть новым факто-

ром риска развития ПОФП. Необходимо прове-

дение дальнейших работ для изучения данного

вопроса.

Сопутствующая 
хирургическая аблация

Несмотря на то что различные модификации

изоляции предсердий являются высокоэффек-

тивными и безопасными процедурами для ле-

чения сопутствующей ФП, отсутствуют данные

Коронарные компьютерно-томографические ангиографические изображения с измерениями ЛП ЭЖТ и мио-

кардиальной ткани всей стенки (а–с) и крыши в частности (d–f):

a, d – ЛП (желтая линия); b, e – oбласть интереса (зеленый цвет); c, f – пиксели, содержащие ткань миокарда (красный цвет) и ЭЖТ

(зеленый цвет) на основе HU в диапазоне от 10 до 120 HU и от –30 до –190 HU соответственно.

HU – единица по шкале Хаунсфилда [32]

а b c

d e f
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о снижении частоты развития ПОФП при вы-

полнении профилактической интраоперацион-

ной аблации у пациентов без ФП в анамнезе.

В пилотной части рандомизированного мно-

гоцентрового контролируемого клинического

исследования PULVAB (Pulmonary Vein Ablation)

(63 пациента с ишемической болезнью сердца

и без ФП в анамнезе) в группах АКШ и АКШ

с эпикардиальной биполярной радиочастотной

аблацией устьев легочных вен большая частота

ПОФП в госпитальном периоде (11,0–32,4%)

регистрировалась в группе изолированного

АКШ (6,0–20,7%). Но полученное различие ока-

залось статистически недостоверным (р = 0,29).

Между группами также не различались (p > 0,05)

показатели продолжительности операции,

искусственного кровообращения и частота раз-

вития ишемии миокарда [45].

В исследовании B. Kiaii et al., несмотря на

стандартизированный хирургический метод

и регистрацию выходного блока интраопераци-

онно, дополнительная двусторонняя радиочас-

тотная аблация устьев легочных вен не играла

роли в предотвращении ПОФП  Так, в группе

адъювантной двусторонней изоляции легочных

вен в дополнение к АКШ частота ПОФП соста-

вила 37,1%, в контрольной группе – 36,1%

(р = 0,887). Также не было выявлено различий

в послеоперационной инотропной поддержке,

использовании антиаритмических препаратов,

потребности в пероральных антикоагулянтах

и частоте развития осложнений между груп-

пами. Отмечалось увеличение средней про-

должительности пребывания в стационаре

(8,2 ± 6,5 дня в группе АКШ + радиочастотная

аблация и 6,7 ± 4,6 дня в контрольной группе

(р < 0,001)), длительности ИВЛ и операции в ис-

следуемой группе [46].

Согласно вышесказанному следует, что меха-

низм развития ПОФП уникален и в первую оче-

редь не включает легочные вены, несмотря на

исследования, демонстрирующие эктопическую

активность ЛП как источника ПОФП.

Заключение
Проведено множество работ, изучающих ши-

рокий спектр профилактических методов про-

филактики развития ПОФП, но большинство из

них эффективно лишь частично. Необходимы

проведение дополнительных исследований, на-

правленных на изучение механизмов патогенеза

ПОФП, и разработка эффективных вариантов

ее профилактики и лечения.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.
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