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© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2005

УДК 616.125-008.313.2

РЕКОМЕНДАЦИИ АМЕРИКАНСКОЙ АКАДЕМИИ СЕМЕЙНЫХ
ВРАЧЕЙ И АМЕРИКАНСКОГО КОЛЛЕДЖА ТЕРАПЕВТОВ
ПО ТАКТИКЕ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ВПЕРВЫЕ ВЫЯВЛЕННОЙ
ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ*

Винченца Сноу, Кэвин Уэллс, Майкл Лефевр, Роберт Макнамара, Эрик Басс, Ли Грин, 
Кейт Михэль, Дуглас Оуэнс, Джефри Сусман, Дэбора Ален и Кристель Мотур-Пильсон, 
oбъединенная комиссия экспертов AAFP/ACP по фибрилляции предсердий

MANAGEMENT OF NEWLY DETECTED ATRIAL FIBRILLATION:
A CLINICAL PRACTICE GUIDELINE FROM THE AMERICAN ACADEMY
OF FAMILY PHYSICIANS AND THE AMERICAN COLLEGE OF PHYSICIANS

Vincenza Snow, Kevin B. Welss, Michael LeFevre, Robert McNamara, Eric Bass, Lee A. Green,
Keith Michl, Douglas K. Owens, Jeffrey Susman, Deborah I. Allen and Christel Mottur-Pilson,
the joint AAFP/ACP Panel on Atrial Fibrillation

Объединенная комиссия в составе Амери-

канской академии семейных врачей и Аме-

риканского колледжа терапевтов в сотрудничестве

с научно-исследовательским центром при Уни-

верситете Джона Хопкинса систематически про-

водила обзор имеющихся данных по лечению

впервые выявленной фибрилляции предсердий и

разрабатывала рекомендации по тактике ведения

взрослых пациентов с этой аритмией. Данные ре-

комендации неприменимы к пациентам с после-

операционной фибрилляцией предсердий или

фибрилляцией предсердий после инфаркта мио-

карда, к пациентам с сердечной недостаточностью

IV функционального класса по NYHA, к пациен-

там, уже принимающим антиаритмические препа-

раты, или к пациентам с пороками сердца. Наибо-

лее ценными эти рекомендации являются для те-

рапевтов и семейных врачей, занимающихся ока-

занием первой медицинской помощи. Рекоменда-

ции сводятся к следующему.

1. Контроль частоты желудочковых сокращений

с постоянным приемом антикоагулянтных препара-

тов – рекомендуемая тактика ведения большинства

пациентов с фибрилляцией предсердий. Не доказано,

что при фибрилляции предсердий восстановление си-

нусового ритма предпочтительнее, чем контроль час-

тоты желудочковых сокращений (на фоне постоянной

антикоагулянтной терапии) для снижения заболевае-

мости и смертности, а в некоторых подгруппах паци-

ентов восстановление синусового ритма может ока-

заться даже менее эффективным, чем контроль час-

тоты желудочковых сокращений. Восстановление си-

нусового ритма целесообразно при других особых со-

стояниях, например, при наличии выраженной симп-

томатики у пациента, снижении толерантности к

физическим нагрузкам или предпочтениях самого па-

циента. Степень доказательства – 2А.

2. Пациенты с фибрилляцией предсердий должны

постоянно получать терапию антикоагулянтами –

подобранную дозу варфарина, за исключением тех па-

* Annals of Internal Medicine, 2003;139:1009–1017. Перепечатано с разрешения American College of Physicians.
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циентов, у которых риск развития инсульта низкий

или при наличии особых противопоказаний к приему

варфарина (тромбоцитопения, недавняя травма или

операция, алкоголизм). Степень доказательства – 1А.

3. Для эффективного контроля частоты желудоч-

ковых сокращений у пациентов с фибрилляцией пред-

сердий во время физических нагрузок и в покое реко-

мендуются следующие препараты: атенолол, мето-

пролол, дилтиазем и верапамил (лекарства располо-

жены в алфавитном порядке по классу). Дигоксин эф-

фективен только для контроля частоты желудочко-

вых сокращений в покое и поэтому должен использо-

ваться в качестве препарата второго ряда. Степень

доказательства – 1В.

4. Для тех пациентов, которым необходима сроч-

ная кардиоверсия для восстановления синусового рит-

ма, приемлемыми вариантами являются как электри-

ческая кардиоверсия (прямая дефибрилляция; степень

доказательства 1С+), так и фармакологическая кар-

диоверсия (степень доказательства – 2А).

5. Как ранняя неотложная кардиоверсия (при от-

сутствии внутрисердечного тромба под контролем

чреспищеводной эхокардиографии) с коротким предше-

ствующим курсом антикоагулянтной терапии и после-

дующим приемом антикоагулянтов, так и отсрочен-

ная кардиоверсия с предшествующим и последующим

курсами антикоагулянтов являются приемлемыми ме-

тодами лечения для пациентов, которым необходима

кардиоверсия. Степень доказательства –2А.

6. Большинство пациентов с восстановленным си-

нусовым ритмом после фибрилляции предсердий не

нуждаются в поддерживающей синусовый ритм ан-

тиаритмической терапии до тех пор, пока риск ее

применения перевешивает пользу. В отдельной группе

больных, чье качество жизни ухудшается из-за фиб-

рилляции предсердий, для поддержания синусового

ритма рекомендуются следующие препараты: амио-

дарон, дизопирамид, пропафенон и соталол (лекарст-

ва перечислены в алфавитном порядке). Выбор анти-

аритмического препарата зависит от риска разви-

тия побочных эффектов индивидуально у каждого па-

циента. Степень доказательства – 2А.

Фибрилляция предсердий является наиболее

частым типом аритмий у взрослых. Частота ее

встречаемости увеличивается с возрастом боль-

ных, от 1% в возрастной категории моложе 60 лет

до 8% в возрастной категории старше 80 лет. При

сопоставлении данных по возрасту оказалось, что

мужчины болеют чаще женщин. К заболеваниям

сердца, связанным с развитием фибрилляции

предсердий, относятся артериальная гипертензия,

ревматическое поражение митрального клапана,

ишемическая болезнь сердца и сердечная недоста-

точность. К внесердечным причинам относятся

гипертиреоз, легочная патология, различные хи-

рургические вмешательства и алкогольная инток-

сикация. Фибрилляция предсердий может быть

как симптоматичной – сопровождаться слабос-

тью, головокружением, одышкой, дискомфортом

в области сердца (чувство аритмичного сердцеби-

ения), падением артериального давления, так и

протекать бессимптомно. У пациентов с фибрил-

ляцией предсердий имеется повышенный риск

развития тромбоэмболических осложнений.

Задачей данного руководства являлась разра-

ботка рекомендаций по возможным методам лече-

ния впервые диагностированной фибрилляции

предсердий на первом этапе оказания медицин-

ской помощи. Оно предназначено для взрослых

пациентов с впервые выявленной фибрилляцией

предсердий, диагностированной на основании

данных электрокардиографического исследо-

вания. Американский колледж кардиологии и

Американская ассоциация сердца рекомендуют

лечить впервые выявленную фибрилляцию пред-

сердий вне зависимости от наличия или отсутст-

вия симптомов с учетом того факта, что длитель-

ность диагностированного приступа может быть

неизвестна, так же, как неизвестным может быть

наличие таких эпизодов в прошлом [1]. Эти реко-

мендации неприменимы к пациентам с послеопе-

рационной или постинфарктной фибрилляцией

предсердий, к пациентам с сердечной недостаточ-

ностью IV функционального класса по NYHA,

к пациентам, уже принимающим антиаритмичес-

кие препараты, или к пациентам с пороками серд-

ца. Рекомендации предназначены для терапевтов

и семейных врачей, занимающихся оказанием

первой медицинской помощи. 

Данное руководство основано на работах

McNamara и соавт. [2] и отчете «Лечение первого

приступа фибрилляции предсердий» [3] научно-

исследовательского центра при Университете

Джона Хопкинса в сотрудничестве с Агенством по

исследованиям и оценке качества лечения в здра-

воохранении (AHRQ), Роквил, Мэриленд (Rock-

ville, Maryland). Эти рекомендации были разрабо-

таны совместно Американской академией семей-

ных врачей (AAFP) и Американским колледжем

терапевтов (ACP). Объединенная комиссия экс-

пертов AAFP/ACP провела обзор имеющегося

опыта, выработала и классифицировала рекомен-

дации (табл. 1). Эти рекомендации были одобрены

обеими организациями. 

В данном руководстве по тактике ведения па-

циентов с впервые выявленной фибрилляцией

предсердий содержатся рекомендации по следую-

щим вопросам: контроль частоты желудочковых

сокращений или восстановление синусового рит-

ма, профилактика инсультов и антикоагулянтная

терапия, электрическая кардиоверсия или фарма-

кологическая кардиоверсия, роль чреспищевод-

ной эхокардиографии в проводимом лечении и

противорецидивная терапия.А
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1. КОНТРОЛЬ ЧАСТОТЫ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ
СОКРАЩЕНИЙ ИЛИ ВОССТАНОВЛЕНИЕ

СИНУСОВОГО РИТМА?

Одним из фундаментальных вопросов в лече-

нии фибрилляции предсердий является вопрос,

стоит ли осуществлять кардиоверсию. Ответ на

него зависит от целого ряда факторов: что обеспе-

чит более эффективную защиту от тромбоэмболи-

ческих осложнений, уменьшит смертность, позво-

лит облегчить симптомы или повысит качество

жизни – контроль частоты желудочковых сокра-

щений или восстановление синусового ритма?

Возникает другой клинически значимый вопрос –

имеет ли преимущество та или иная стратегия в

отдельных группах пациентов, таких как: женщи-

ны, больные с артериальной гипертензией или за-

стойной сердечной недостаточностью или моло-

дые пациенты со структурно не измененным серд- А
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Та б л и ц а  1  

Подход Guyatt к классификации рекомендаций*

Градация
Ясность Методологическая Возможность

рекомендаций
соотношения значимость применения

риск/польза доказательств на практике

1А Ясно Рандомизированные исследования Строгая рекомендация; 

без существенных ограничений может применяться 

для большинства пациентов, 

в основном без оговорок

1В Ясно Рандомизированные исследования Строгая рекомендация; 

без существенных ограничений по-видимому, 

(противоречивые результаты, незначимые может применяться

методологические недостатки) для большинства пациентов

1С+ Ясно Нерандомизированные исследования Строгая рекомендация; 

для данного конкретного пациента может применяться для

или группы пациентов, но результаты большинства пациентов 

рандомизированных исследований, во многих ситуациях

включающих различных пациентов,

могут быть недвусмысленно экстра-

полированы на пациента в подходящей 

ситуации; или доступны неоспоримые 

доказательства обзорных исследований

1С Ясно Обзорные исследования Рекомендация со средней

степенью доказательности;

может быть изменена при

появлении более строгих и

значимых доказательств

2А Не ясно Рандомизированные исследования Рекомендация со средней 

без существенных ограничений степенью доказательности;

оптимальное действие может

различаться в зависимости

от обстоятельств,

или предпочтений пациента,

или социальных условий

2В Не ясно Рандомизированные исследования Рекомендации со слабой

без существенных ограничений степенью доказательности;

(противоречивые результаты, при определенных

незначимые методологические обстоятельствах

недостатки) для некоторых пациентов 

будет лучше применить 

альтернативные подходы 

2С Не ясно Обзорные исследования Рекомендации с очень слабой

степенью доказательности;

другие альтернативы могут

быть обоснованно приемлемы

* Адаптировано из источника [4] в списке использованной литературы.
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цем. В четырех исследованиях сравнивали эффек-

тивность контроля частоты желудочковых сокра-

щений и восстановления синусового ритма: в ис-

следования были включены в основном пожилые

пациенты (старше 65 лет), а женщины и молодые

пациенты со здоровым сердцем и пароксизмаль-

ной фибрилляцией предсердий были представле-

ны мало [5].

В исследовании AFFIRM по изучению отдален-

ных результатов поддержания синусового ритма у

больных с фибрилляцией предсердий (Atrial Fib-

rillation Follow-up Investigation of Rhythm Manage-

ment) сравнивался контроль частоты желудочко-

вых сокращений с восстановлением синусового

ритма. В обеих группах было рекомендовано ис-

пользование антикоагулянтов [6]. В течение 3,5 го-

да наблюдались более 4000 пациентов в возрасте

около 65 лет или имеющие хотя бы 1 фактор риска

развития инсульта или смерти, такие как артери-

альная гипертензия, диабет, перенесенный ин-

сульт или сердечная недостаточность. Немногим

более одной трети пациентов были включены в

исследование после возникновения первого при-

ступа фибрилляции предсердий, и более 90%

больных имели приступ в предыдущие 6 недель.

Более чем в двух третях случаев эпизоды фибрил-

ляции предсердий длились минимум 2 дня. Сред-

ний возраст больных составил 70 лет, 61% пациен-

тов составляли мужчины, 89% – белые. У 71% па-

циентов отмечалась артериальная гипертензия, у

38% – ишемическая болезнь сердца, у 18% прово-

димая ранее антиаритмическая терапия оказалась

неэффективной, и у 12% не наблюдалось сердеч-

ной патологии (пациенты с идиопатической фиб-

рилляцией предсердий). Пациенты были рандо-

мизированы в две группы: в одной из них прово-

дили только контроль частоты желудочковых со-

кращений при фибрилляции предсердий, а в дру-

гой – восстановление синусового ритма. Врачи

осуществляли подбор терапии: начинали с назна-

чения фармакологических препаратов, при необ-

ходимости применяли нефармакологические ме-

тоды лечения. В группе контроля частоты желу-

дочковых сокращений проводился непрерывный

прием антикоагулянтов, а в группе по восстанов-

лению синусового ритма при сохранении синусо-

вого ритма на фоне антиаритмической терапии в

течение 4–12 последовательных недель прием ан-

тикоагулянтов прекращали. Преобладание сину-

сового ритма в группе восстановления синусового

ритма наблюдалось у 82, 73 и 63% больных через

1 год, 3 и 5 лет соответственно, а в группе контро-

ля частоты желудочковых сокращений – у 34,6%

на 5-м году наблюдения.

По данным результатов исследования AFFIRM,

уровень общей смертности статистически не раз-

личался между исследуемыми группами пациен-

тов. Однако тактика восстановления синусового

ритма ассоциировалась с большим риском смерт-

ности, чем тактика контроля частоты желудочко-

вых сокращений, среди пожилых пациентов, па-

циентов без застойной сердечной недостаточности

и пациентов с ишемической болезнью сердца. Ча-

стота инсультов также не различалась по группам;

70% всех инсультов происходили у пациентов, ко-

торые прекращали прием антикоагулянтов или у

которых уровень международного нормализован-

ного отношения (МНО) составлял менее 2,0.

В группе восстановления синусового ритма также

было больше число госпитализаций (p<0,001).

В другом недавнем исследовании RACE по

сравнению тактики контроля частоты желудочко-

вых сокращений с электрической кардиоверсией

при персистирующей форме фибрилляции пред-

сердий (Rate Control versus Electrical Cardioversion

for persistent atrial fibrillation) пациенты были ран-

домизированы в группы с агрессивным способом

восстановления синусового ритма или контролем

частоты желудочковых сокращений [7]. В иссле-

дование были включены 522 пациента (средний

возраст 68 лет). 64% пациентов составляли муж-

чины, у 49% наблюдалась артериальная гипер-

тензия, и у 27% – ишемическая болезнь сердца.

У всех пациентов отмечалась персистирующая

форма фибрилляции предсердий длительностью

менее 1 года, и все как минимум 1 раз подверга-

лись электрической кардиоверсии (критерием

включения в исследование являлось проведение

не более двух электрических кардиоверсий в

анамнезе). Основной целью данного исследова-

ния была оценка уровня сердечно-сосудистой

смертности, частоты сердечной недостаточности,

тромбоэмболических осложнений, кровотече-

ний, имплантаций электрокардиостимуляторов

и развития выраженных побочных эффектов

на фоне приема антиаритмических препаратов.

И вновь не было обнаружено статистически зна-

чимых различий по вышеуказанным показателям

между исследуемыми группами пациентов.

Так же, как в исследовании AFFIRM, инсульты

чаще развивались у пациентов, которым отменя-

ли антикоагулянты, или у тех, у кого МНО было

менее 2,0. При ретроспективном анализе у боль-

ных с артериальной гипертензией и у женщин

контроль частоты желудочковых сокращений

оказался более благоприятным по сравнению с

восстановлением синусового ритма. Поскольку

это был ретроспективный анализ, данные наблю-

дения должны быть подтверждены в последую-

щих исследованиях. Необходимо отметить, что,

несмотря на агрессивный протокол лечения, по

окончании исследования только у 39% пациен-

тов из группы по восстановлению синусового

ритма наблюдался синусовый ритм.А
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В исследовании PIAF по оценке фармакологи-

ческого лечения фибрилляции предсердий

(Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation)

252 пациента в возрасте от 18 до 75 лет с впервые

диагностированной или персистирующей симп-

томатической фибрилляцией предсердий (сред-

няя длительность фибрилляции предсердий со-

ставляла около 4 месяцев) были рандомизированы

в группу контроля частоты желудочковых сокра-

щений с помощью дилтиазема и в группу с приме-

нением агрессивного способа восстановления си-

нусового ритма (при необходимости осуществляв-

шегося несколько раз) и поддерживающей тера-

пии амиодароном [8]. Конечной целью исследова-

ния было уменьшение симптоматики, связанной с

фибрилляцией предсердий. Через год от начала

исследования уменьшение симптоматики и каче-

ство жизни были одинаковыми в обеих группах.

Отмечалось повышение толерантности к физиче-

ским нагрузкам (дистанция ходьбы) в группе вос-

становления синусового ритма, однако количест-

во госпитализаций в этой группе было выше.

Мы представляем предварительные результаты

рандомизированного исследования STAF (Strategies

of Treatment of Atrial Fibrillation) по стратегиям лече-

ния фибрилляции предсердий, так как окончатель-

ные выводы еще не опубликованы [9]. Пациенты

были рандомизированы в две группы: в одной про-

водился контроль частоты желудочковых сокраще-

ний с длительной антикоагулянтной терапией, а в

другой пациенты получали антикоагулянты за 3 не-

дели до восстановления синусового ритма и в тече-

ние 4-х недель после предпринятой попытки его

восстановления на фоне дальнейшего приема анти-

аритмических препаратов для поддержания синусо-

вого ритма. Пациентам, вошедшим в данное иссле-

дование, как минимум 1 раз проводилась кардиовер-

сия. Более чем через 1,5 года наблюдения не было

выявлено различий между группами по конечным

результатам в показателях смертности, частоты ин-

сультов, транзиторных ишемических атак, сердеч-

но-легочной реанимации или тромбоэмболий. Ин-

тересно, что через год только 40% больных из груп-

пы восстановления синусового ритма имели синусо-

вый ритм. На основании данных результатов сдела-

но предположение, что пролонгирование антикоа-

гулянтной терапии после восстановления синусово-

го ритма у пациентов с фибрилляцией предсердий

привело бы к уменьшению частоты осложнений в

группе восстановления синусового ритма. Можно

также предположить, что, несмотря на агрессивный

подход к лечению фибрилляции предсердий, на-

правленный на восстановление синусового ритма,

удержание последнего оказывается невозможным у

значительной части пациентов. 

В целом в вышеуказанных рандомизированных

исследованиях были представлены пациенты пре-

имущественно старшей возрастной группы, муж-

ского пола, с такими факторами риска, как ин-

сульты, артериальная гипертензия, застойная сер-

дечная недостаточность и ишемическая болезнь

сердца. Молодые же пациенты с идиопатической

пароксизмальной формой фибрилляции предсер-

дий были мало представлены в данных исследова-

ниях, поэтому пока остается неясным, какая так-

тика ведения предпочтительна у данной подгруп-

пы – восстановление синусового ритма или кон-

троль частоты желудочковых сокращений.

Рекомендация 1: контроль частоты желудочко-

вых сокращений с постоянным приемом антикоагу-

лянтных препаратов – рекомендуемая тактика ве-

дения большинства пациентов с фибрилляцией пред-

сердий. Не доказано, что при фибрилляции предсердий

восстановление синусового ритма предпочтительнее,

чем контроль частоты желудочковых сокращений

(на фоне постоянной антикоагулянтной терапии)

для снижения заболеваемости и смертности, а в не-

которых подгруппах пациентов восстановление сину-

сового ритма может оказаться даже менее эффек-

тивным, чем контроль частоты желудочковых со-

кращений. Восстановление синусового ритма целесо-

образно при других особых состояниях, например, при

наличии выраженной симптоматики у пациента,

снижении толерантности к физическим нагрузкам

или предпочтениях самого пациента. Степень дока-

зательства – 2А.

(Примечание. Данной рекомендации присвое-

на степень доказательства 2А, так как она не адап-

тирована к различным группам пациентов. Ясным

и хорошо доказанным является свидетельство в

отношении риска/эффективности [степень дока-

зательства 1А]).

Данные многих рандомизированных клиниче-

ских исследований в настоящее время показыва-

ют, что агрессивное восстановление синусового

ритма в ряде случаев не имеет преимуществ перед

контролем частоты желудочковых сокращений в

отношении снижения заболеваемости и смертно-

сти и может оказаться малоэффективным у неко-

торых пациентов. В группе пациентов, которым

активно проводится восстановление синусового

ритма (с приемом антикоагулянтов в течение 1 ме-

сяца после кардиоверсии), выше частота госпита-

лизаций и побочных эффектов на фоне проводи-

мой антиаритмической терапии, и часто не удает-

ся сохранить синусовый ритм. Так, например, в

исследовании AFFIRM отмечалась тенденция к

увеличению смертности у пациентов старше 65 лет

с ишемической болезнью сердца, но без призна-

ков выраженной сердечной недостаточности, у

которых пытались восстановить синусовый ритм.

В исследовании RACE наблюдалась тенденция к

увеличению летальности у больных с фибрилля-

цией предсердий на фоне артериальной гипертен- А
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зии и у женщин, которым проводили восстановле-

ние синусового ритма. При принятии решения о

тактике лечения впервые диагностированной фи-

брилляции предсердий врач и пациент должны

учитывать вышеуказанные факторы, тяжесть со-

стояния, степень выраженности симптоматики,

качество жизни и переносимость терапии.

2. АНТИКОАГУЛЯНТНАЯ ТЕРАПИЯ

Мы проанализировали 16 клинических иссле-

дований, в которых изучалась роль антикоагулянт-

ной терапии в лечении фибрилляции предсердий

[10–24]. Три из этих исследований будут рассмат-

риваться отдельно, так как они были посвящены

вторичной профилактике тромбоэмболических

осложнений и в них включали больных с инсульта-

ми и транзиторными ишемическими атаками в

анамнезе [11, 16, 24]. Метаанализ публикаций по

первичной профилактике тромбоэмболических

осложнений позволил получить данные об эффек-

тивности в целом (профилактика инсультов и пе-

риферических эмболий) и безопасности (развитие

значительных и незначительных кровотечений)

применения варфарина по сравнению с плацебо,

аспирина по сравнению с плацебо и варфарина по

сравнению с аспирином. Установлено, что варфа-

рин более эффективен для проведения первичной

профилактики инсультов по сравнению с плацебо

(относительный коэффициент риска 0,30 в 95%-

ном доверительном интервале 0,19–0,48), хотя су-

ществует свидетельство и об увеличении вероятно-

сти обширного кровотечения при такой терапии

(относительный коэффициент риска 1,90 в дове-

рительном интервале 0,89–4,00). Эти критерии

эффективности получены путем модификации

данных, разработанных в Научно-исследователь-

ском центре при Университете Джона Хопкинса.

Значение относительного коэффициента риска

больше 1,0 и 99%-ный доверительный интервал,

не включающий значение 1,0 (p<0,01), свидетель-

ствовали о значимой эффективности терапии.

Значение относительного коэффициента риска

больше 1,0 и 95%-ный доверительный интервал,

не включающий значение 1,0, или 99%-ный дове-

рительный интервал, включающий значение 1,0

(0,01≤p≤0,050), указывали на умеренную степень

эффективности терапии. 95%-ный доверительный

интервал, включающий значение 1,0, в своей за-

ключительной части (0,05<p<0,2) свидетельство-

вал о предположительной эффективности тера-

пии. Неубедительное доказательство эффективно-

сти обозначалось как 95%-ный доверительный ин-

тервал со значительными колебаниями относи-

тельно значения 1,0. И наконец, о полном отсутст-

вии эффективности свидетельствовали значение

относительного коэффициента риска, близкое к

1,0, и узкий 95%-ный доверительный интервал. 

Эффективность аспирина по сравнению с пла-

цебо в первичной профилактике инсультов при

фибрилляции предсердий была предположитель-

ной (относительный коэффициент риска 0,68 в

доверительном интервале 0,46–1,02), а вероят-

ность развития кровотечения при такой терапии

была неубедительной (относительный коэффици-

ент риска 0,82 в доверительном интервале

0,37–1,78). При сравнении эффективности варфа-

рина и аспирина в первичной профилактике ин-

сультов умеренные доказательства были получены

в пользу варфарина (относительный коэффици-

ент риска 0,66 в доверительном интервале

0,45–0,99) с неубедительным доказательством ри-

ска развития выраженных кровотечений (относи-

тельный коэффициент риска 1,61 в доверитель-

ном интервале 0,75–3,44). Проведенные исследо-

вания показали, что подобранные терапевтичес-

кие дозы варфарина были более эффективны в

профилактике инсультов при фибрилляции пред-

сердий, чем низкие дозы варфарина в сочетании с

аспирином (относительный коэффициент риска

0,44 в доверительном интервале 0,14–1,39), но при

первом варианте профилактики повышалась ве-

роятность кровотечения (относительный коэффи-

циент риска 1,4 в доверительном интервале

0,72–2,7).

Сравнение эффективности варфарина и аспи-

рина для вторичной профилактики инсультов при

фибрилляции предсердий проводилось в двух ис-

следованиях [11, 24]. В одном из них больных рас-

пределяли по наличию или отсутствию показаний

к назначению варфарина. Было установлено, что

среди пациентов, получающих варфарин, послед-

ний был более эффективен в отношении профи-

лактики инсультов (относительный коэффициент

риска 0,38 в доверительном интервале 0,22–0,66;

p=0,001), однако его применение увеличивало

риск развития кровотечения (относительный ко-

эффициент риска 4,1 в доверительном интервале

1,2–14; p=0,029) по сравнению с плацебо. Что ка-

сается пациентов, получающих аспирин в связи с

наличием противопоказаний к назначению вар-

фарина, не было выявлено статистически значи-

мой разницы в эффективности профилактики ин-

сультов и риске развития кровотечения при срав-

нении групп аспирина и плацебо. 

В относительно молодой возрастной группе

пациентов (средний возраст 65 лет) абсолютное

уменьшение частоты развития инсультов на фоне

приема варфарина по сравнению с аспирином бы-

ло ниже, чем в возрастной группе старше 65 лет

(соответственно 5,5 на 1000 человек/год по срав-

нению с 15 на 1000 человек/год). Эти данные гово-

рят о том, что у пациентов с меньшим риском раз-

вития инсультов в профилактике тромбоэмболи-

ческих осложнений более эффективным можетА
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оказаться аспирин. В настоящее время в литерату-

ре очень мало публикаций о применении других

антитромботических препаратов. В одном клини-

ческом исследовании данные сравнительного ана-

лиза применения низкомолекулярного гепарина и

плацебо в профилактике инсультов оказались не-

убедительными, и ни в одной из групп не наблю-

далось эпизодов кровотечений.

Рекомендация 2: пациенты с фибрилляцией пред-

сердий должны постоянно получать терапию анти-

коагулянтами – подобранную дозу варфарина, за ис-

ключением тех пациентов, у которых риск развития

инсульта низкий или при наличии особых противопо-

казаний к приему варфарина (тромбоцитопения, не-

давняя травма или операция, алкоголизм). Степень

доказательства – 1А.

Клинические факторы риска развития инсуль-

тов у пациентов с фибрилляцией предсердий были

разработаны на основе существующих данных ми-

ровой литературы [25]. Стратификация риска воз-

никновения инсульта при фибрилляции предсер-

дий производилась с учетом следующих факторов

риска: недавно развившейся застойной сердечной

недостаточности (манифестирующей в течение

последних 100 дней или документированной эхо-

кардиографически), артериальной гипертензии

(систолической или диастолической), возраста

около 75 лет, сахарного диабета, инсульта или

транзиторной ишемической атаки в анамнезе.

Была разработана балльная система оценки риска

CHADS2 – аббревиатура из вышеуказанных фак-

торов риска (congestive heart failure, hypertension,

age, diabetes, stroke): каждый фактор риска оцени-

вался в 1 балл, за исключением инсульта и транзи-

торной ишемической атаки, которые оценивались

в 2 балла. Общее количество баллов составило 6

(табл. 2). 

Аспирин может оказаться полезным в профи-

лактике тромбоэмболических осложнений у боль-

ных с фибрилляцией предсердий и низким рис-

ком развития инсульта, однако в настоящее время

убедительных доказательств данного утверждения

пока нет. Также нет ясной стратегии ведения па-

циентов с фибрилляцией предсердий после спон-

танного восстановления синусового ритма, одна-

ко существует предположение о целесообразности

продолжения антикоагулянтной терапии. В на-

стоящее время нет исчерпывающих данных о роли

низкомолекулярного гепарина или других анти-

тромботических препаратов в лечении пациентов

с фибрилляцией предсердий.

3. ЭФФЕКТИВНОСТЬ РАЗЛИЧНЫХ
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ

ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЧАСТОТЫ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ
СОКРАЩЕНИЙ

В 48 клинических исследованиях, проанализиро-

ванных агенством AHRQ, было выявлено 17 различ-

ных препаратов, позволяющих контролировать час-

тоту желудочковых сокращений при фибрилляции

предсердий [2]. Авторы сконцентрировали свое вни-

мание на исследованиях следующих препаратов –

дигоксина, антагонистов кальция и β-блокаторов

[2]. Результаты сравнительного анализа применения

дигоксина и плацебо в контроле частоты желудочко-

вых сокращений при фибрилляции предсердий,

особенно при физических нагрузках, оказались

весьма противоречивыми [26–32]. Недигидропи-

ридиновые антагонисты кальция – дилтиазем и

верапамил – уменьшали частоту желудочковых со-

кращений более эффективно, чем плацебо или ди-

гоксин, как в условиях покоя, так и при физической

нагрузке [33–47]. Такие β-блокаторы, как атено-

лол и метопролол, продемонстрировали хорошую

эффективность контроля частоты желудочковых

сокращений как в покое, так и при физических на-

грузках [39, 47–55]. Данные о подобной результатив-

ности других β-блокаторов были менее убедитель-
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Стратификация риска развития инсультов по шкале CHADS2*

Шкала Частота развития инсультов CHADS2

CHADS2 (в 95%-ном доверительном интервале) Риск

0 1,9 (1,2–3,0) Низкий

1 2,8 (2,0–3,8) Низкий

2 4,0 (3,1–5,1) Умеренный

3 5,9 (4,6–7,3) Умеренный

4 8,5 (6,3–11,1) Высокий

5 12,5 (8,2–17,5) Высокий

6 18,2 (10,5–27,4) Высокий

* Шкала CHADS2 составлена путем присвоения 1 балла следующим факторам риска: недавно развившейся застойной сердечной
недостаточности (манифестирующей в течение последних 100 дней или документированной эхокардиографически), артериальной
гипертензии (систолической или диастолической), возрасту около 75 лет и сахарному диабету, и присвоения 2 баллов инсульту или
транзиторной ишемической атаке. Шкала от 0 до 1 расценивается как низкий риск развития инсульта, от 2 до 3 – как умеренный
риск развития инсульта, и от 4 до 6 – как высокий риск развития инсульта. Данные коэффициенты риска развития инсульта – это
предполагаемый риск его возникновения у 100 пациентов в год, рассчитанный по экспоненциальной модели выживаемости На-
ционального Регистра по фибрилляции предсердий.
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ными, а результаты оценки толерантности к физи-

ческим нагрузкам на фоне приема всех видов β-бло-

каторов – противоречивыми. 

Была доказана эффективность комбинаций

дигоксина и дилтиазема, дигоксина и атенолола, и

дигоксина и бетаксолола в контроле частоты же-

лудочковых сокращений как в покое, так и при

физических нагрузках. Лабеталол в сочетании с

дигоксином был неэффективен в покое, но эф-

фективен при физических нагрузках. 

Сообщаемые данные о частоте развития побоч-

ных эффектов на фоне приема вышеуказанных

препаратов были противоречивыми, кроме того,

из большинства исследований были исключены

пациенты с застойной сердечной недостаточнос-

тью. Однако, по данным большинства исследова-

ний, возникновением побочных эффектов сопро-

вождалась в основном терапия антагонистами

кальция и дигоксином. 

Рекомендация 3: для эффективного контроля ча-

стоты желудочковых сокращений у пациентов с фи-

брилляцией предсердий во время физических нагрузок

и в покое рекомендуются следующие препараты:

атенолол, метопролол, дилтиазем и верапамил (ле-

карства расположены в алфавитном порядке по

классу). Дигоксин эффективен только для контроля

частоты желудочковых сокращений в покое и по-

этому должен использоваться в качестве препара-

та второго ряда. Степень доказательства – 1В.

Безусловно, при выборе тех или иных лекарст-

венных препаратов для контроля частоты желудоч-

ковых сокращений при фибрилляции предсердий

нужно руководствоваться вероятностью развития

побочных эффектов индивидуально у каждого па-

циента. Хотя комбинированная терапия дигокси-

ном и дилтиаземом, атенололом или бетаксололом

доказала свою эффективность в контроле частоты

желудочковых сокращений при фибрилляции

предсердий в покое и при физических нагрузках,

ее применение предпочтительно в тех случаях, ког-

да монотерапия оказывается неэффективной. 

4. НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОВЕРСИЯ

Спонтанное восстановление синусового 
ритма и рецидивирование фибрилляции

предсердий после кардиоверсии
Хотя нет регулярных сообщений о частоте спон-

танного восстановления синусового ритма при фи-

брилляции предсердий, об этом можно судить по

частоте восстановления синусового ритма в груп-

пах пациентов, принимавших плацебо. В клиниче-

ских исследованиях по изучению фармакологичес-

кой кардиоверсии частота спонтанного восстанов-

ления синусового ритма в группах плацебо варьи-

ровала от 0 до 76%. Из 21 клинического исследова-

ния, в которых были группы плацебо, в 5 частота

спонтанного восстановления синусового ритма со-

ставила 0%, в 10 – 1–33%, и в 6 – более 33%. О ча-

стоте рецидивов фибрилляции предсердий можно

судить по данным эффективности в исследованиях

с проведением фармакологической кардиоверсии.

Так, во многих из этих исследований менее чем у

50% пациентов синусовый ритм сохранялся через

3 месяца наблюдения. Эти различия в показателях

частоты спонтанного восстановления синусового

ритма и частоты рецидивов фибрилляции предсер-

дий обусловлены разными категориями пациентов,

вошедших в данные исследования. Так, в некото-

рые исследования были включены пациенты с уве-

личенным левым предсердием, ишемической бо-

лезнью сердца, артериальной гипертензией, кла-

панными пороками сердца и фибрилляцией пред-

сердий разной продолжительности. Кроме того,

важную роль играла возрастная категория вклю-

ченных в исследования пациентов. Тем не менее на

основе имеющихся данных мы не можем точно су-

дить, какие именно характеристики пациентов яв-

лялись наилучшими предикторами спонтанного

восстановления синусового ритма или рецидиви-

рования фибрилляции предсердий. 

Электрическая кардиоверсия 
Немедленная эффективность прямой наруж-

ной кардиоверсии превысила 90% после широко-

го внедрения в клиническую практику наружных

двухфазных дефибрилляторов. Риск развития

тромбоэмболических осложнений не различается

при электрической и фармакологической кар-

диоверсии. При принятии решения о проведении

электрической или медикаментозной кардиовер-

сии необходимо также принимать во внимание

предпочтения пациента.

Антиаритмическая терапия 
перед электрической кардиоверсией 
или электрическая кардиоверсия без 

предшествующей антиаритмической терапии?

Из 8 рандомизированных исследований, по-

священных изучению данного вопроса, в 7 иссле-

дованиях не было отмечено улучшения эффектив-

ности электрической кардиоверсии при примене-

нии хинидина, пропафенона или соталола. В од-

ном исследовании сообщалось о повышении эф-

фективности электрической кардиоверсии при

применении ибутилида, но этот препарат может

индуцировать желудочковые нарушения ритма.

Фармакологическая кардиоверсия
Для разработки рекомендаций по неотложной

фармакологической кардиоверсии при фибрилля-

ции предсердий был проведен метаанализ 54 ран-

домизированных клинических исследований. В 36

из них, где были контрольные группы, авторы от-А
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мечали высокую эффективность экстренной кар-

диоверсии с помощью ибутилида, флекаинида, до-

фетилида, пропафенона и амиодарона и умерен-

ную эффективность хинидина [2]. Доказательств

эффективности кардиоверсии соталолом и дизо-

пирамидом было недостаточно. В небольшом чис-

ле сравнительных исследований флекаинид был

эффективнее пропафенона и прокаинамида, про-

пафенон эффективнее амиодарона, амиодарон

эффективнее хинидина, а хинидин эффективнее

соталола для незамедлительного восстановления

синусового ритма при фибрилляции предсердий. 

Одним из грозных побочных эффектов анти-

аритмической терапии при восстановлении сину-

сового ритма может быть развитие двунаправлен-

ной веретенообразной желудочковой тахикардии

(желудочковой тахикардии по типу «пируэт»).

Риск ее развития приобретает еще большее значе-

ние, когда ставится вопрос о начале кардиоверсии

фибрилляции предсердий в амбулаторных услови-

ях или в стационаре. О возникновении желудоч-

ковых аритмий при проведении фармакологичес-

кой кардиоверсии сообщалось только в 30 из 54

рандомизированных клинических исследований.

При этом оказалось, что желудочковые аритмии

не развивались на фоне применения амиодарона и

прокаинамида, а у пациентов, принимавших фле-

каинид, пропафенон и соталол, частота развития

желудочковых аритмий составляла 2% или ниже.

Частота возникновения желудочковых аритмий

достигала 9% у пациентов, принимавших ибути-

лид, и 12% у пациентов, принимавших хинидин и

дофетилид. Согласно данным двух исследований,

большинство приступов аритмий возникали в

первые 24–72 часа после фармакологической кар-

диоверсии. Хотя аритмогенные осложнения в це-

лом редко сопутствуют экстренной кардиоверсии,

чаще всего они встречаются при фармакологичес-

кой кардиоверсии, чем при электрической. 

Нет надежных критериев, по которым можно

предсказать, у каких пациентов выше риск разви-

тия аритмий, и этот вопрос приобретает особую

остроту, когда нужно решить, в каких условиях

проводить срочную кардиоверсию – амбулаторно

или в стационаре. Хотя и является общепринятым

проводить стратификацию риска развития арит-

мий, основываясь на наличии или отсутствии

структурного заболевания сердца, в настоящее

время недостаточно данных для выдвижения это-

го положения в качестве официальной рекоменда-

ции. Кроме того, отсутствуют данные о сравни-

тельном анализе относительной безопасности

проведения кардиоверсии в стационаре и амбула-

торно, поэтому в этом отношении также нельзя

дать никаких рекомендаций. 

Рекомендация 4: для тех пациентов, которым

необходима срочная кардиоверсия для восстановле-

ния синусового ритма, приемлемыми вариантами

являются как электрическая кардиоверсия (прямая

дефибрилляция; степень доказательства 1С+), так

и фармакологическая кардиоверсия (степень доказа-

тельства 2А).

Хотя в настоящее время накоплено множество

свидетельств об эффективности как электричес-

кой, так и фармакологической кардиоверсии, нет

данных о сравнительной эффективности этих ме-

тодов, показывающих превосходство одного мето-

да над другим, поскольку подобного рода исследо-

ваний не проводилось. Следует отметить, что эф-

фективность по удержанию синусового ритма в от-

даленном периоде наблюдения была умеренной и

низкой вне зависимости от метода проведения

кардиоверсии – электрического или фармакологи-

ческого. Ибутилид, флекаинид, дофетилид, пропа-

фенон и амиодарон оказались весьма эффектив-

ными препаратами для проведения экстренной

медикаментозной кардиоверсии при фибрилляции

предсердий, а эффективность хинидина в этом от-

ношении оказалась умеренной. Антиаритмическая

терапия перед электрической кардиоверсией не

улучшает результативность экстренной кардиовер-

сии, хотя после проведения кардиоверсии она мо-

жет быть эффективной для удержания синусового

ритма. Недостаточно данных о безопасности про-

ведения кардиоверсии в стационаре или амбула-

торно, поэтому пока строгих рекомендаций в этом

отношении не существует.

5. РОЛЬ ЭХОКАРДИОГРАФИИ
ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ЭКСТРЕННОЙ

КАРДИОВЕРСИИ

Чреспищеводная эхокардиография (ЭхоКГ)
Чреспищеводную ЭхоКГ проводили перед

кардиоверсией для стратификации риска разви-

тия тромбоэмболий у пациентов с фибрилляцией

предсердий. В исследовании ACUTE по оценке

кардиоверсии с помощью трансэзофагеальной

ЭхоКГ (Assessment of Cardioversion Using Trans-

esophageal Echocardiography) пациенты были ран-

домизированы для проведения кардиоверсии под

контролем ЭхоКГ с коротким периодом приема

антикоагулянтов до кардиоверсии и после кар-

диоверсии в течение 4 недель и в группу так на-

зываемой традиционной терапии (3 недели при-

ема антикоагулянтов перед кардиоверсией и 4 не-

дели после кардиоверсии) [56]. Между группами

не было различий в показателях частоты инсуль-

тов, преходящих ишемических атак или перифе-

рических эмболий. Однако частота кровотече-

ний была выше в группе традиционной терапии.

В группе, где кардиоверсия проводилась под кон-

тролем ЭхоКГ, продолжительность кардиоверсии

была меньше и уровень первоначального успеха А
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был выше. Однако частота сохранения синусово-

го ритма через 8 недель была одинаковой в обеих

группах. 

Измерение левого предсердия
Трансторакальная ЭхоКГ применялась для

прогнозирования успешности кардиоверсии с по-

мощью измерения левого предсердия. О размерах

левого предсердия сообщалось только в 6 исследо-

ваниях по изучению экстренной кардиоверсии.

В 5 из них было выявлено обратно пропорцио-

нальное отношение между размерами левого

предсердия и успешностью кардиоверсии. Данные

этих исследований нельзя суммировать, поэтому

сложно определить, существует ли пороговый раз-

мер левого предсердия, при превышении которого

нецелесообразно проводить кардиоверсию. Эти

результаты могут только качественно подтвердить

существующее мнение о том, что чем больше раз-

меры предсердия, тем меньше вероятность успеха

кардиоверсии. Имеется слишком мало доказа-

тельств для ответа на вопрос, могут ли данные о

размере левого предсердия помочь предсказать ве-

роятность успешного поддержания синусового

ритма. Поэтому мы пришли к выводу, что пациен-

там, направляемым на кардиоверсию, из-за отсут-

ствия достаточных доказательств нецелесообраз-

но рекомендовать стандартное измерение левого

предсердия для прогнозирования успеха кардио-

версии. Тем не менее трансторакальная ЭхоКГ мо-

жет быть полезной для определения функции ле-

вого желудочка или гипертрофии. 

Рекомендация 5: как ранняя неотложная кардио-

версия (при отсутствии внутрисердечного тромба

под контролем чреспищеводной эхокардиографии) с

коротким предшествующим курсом антикоагу-

лянтной терапии и последующим приемом антикоа-

гулянтов, так и отсроченная кардиоверсия с пред-

шествующим и последующим курсами антикоагу-

лянтов являются приемлемыми методами лечения

для пациентов, которым необходима кардиоверсия.

Степень доказательства – 2А.

В исследованиях, сравнивающих традиционную

тактику ведения пациентов – 3 недели приема ан-

тикоагулянтов перед кардиоверсией и 4 недели

приема после кардиоверсии, с тактикой ранней

кардиоверсии под контролем чреспищеводной

ЭхоКГ с приемом антикоагулянтов (до трех недель)

после кардиоверсии, не было обнаружено различий

в показателях частоты инсультов, транзиторных

ишемических атак и периферических эмболий. Од-

нако частота встречаемости небольших и массив-

ных кровотечений была выше в группе с традици-

онной тактикой ведения пациентов. Выбор между

двумя этими стратегиями должен осуществляться

на основе предпочтений пациента и клинической

ситуации, включая противопоказания к чреспище-

водной ЭхоКГ или доступность выполнения этого

метода. 

6. ПОДДЕРЖИВАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ

Был проведен метаанализ 35 рандомизирован-

ных клинических исследований по изучению 8 ан-

тиаритмических препаратов, применяемых для

поддержания синусового ритма у пациентов с фи-

брилляцией предсердий (20 из этих клинических

исследований включали контрольные группы) [2].

Наиболее эффективными для сохранения синусо-

вого ритма оказались амиодарон, дизопирамид,

пропафенон и соталол, а умеренно эффективны-

ми – флекаинид, хинидин и азимилид. Сравни-

тельный анализ показал, что амиодарон эффек-

тивнее пропафенона и соталола в удержании си-

нусового ритма. 

При выборе антиаритмической терапии необ-

ходимо учитывать возможность развития про-

аритмогенных эффектов, особенно развития

аритмий типа «пируэт» или других желудочковых

аритмий. В литературе до сих пор до конца не рас-

крыт истинный риск возникновения проаритмо-

генных осложнений при применении различных

антиаритмических препаратов. В данном обзоре

сообщалось, что развитие желудочковых аритмий

на фоне поддерживающей терапии антиаритми-

ческими препаратами отмечено в 18 из 35 клини-

ческих исследований [2]. При лечении амиодаро-

ном и дизопирамидом желудочковых аритмий не

отмечалось. Хотя желудочковых аритмий также

не было при лечении флекаинидом, следует отме-

тить, что из большинства исследований по изуче-

нию эффективности флекаинида в удержании си-

нусового ритма были исключены пациенты с ин-

фарктом миокарда в анамнезе, так как им проти-

вопоказан прием данного антиаритмического

препарата. Желудочковые аритмии наблюдались

у 0–3% пациентов на фоне приема пропафенона,

у 0–5% пациентов на фоне приема соталола и

у 0–12% пациентов на фоне приема хинидина.

Другие побочные действия предполагали пре-

кращение приема или изменение дозировки ан-

тиаритмических препаратов у 50–60% больных,

которым назначали хинидин или дизопирамид,

и у 10–25% больных, которым назначали пропа-

фенон, флекаинид, амиодарон или соталол. Сле-

дует отметить, что в одном из крупных исследова-

ний по изучению эффективности амиодарона для

сохранения синусового ритма, в которое был

включен 201 пациент, лечение этим антиаритмиче-

ским препаратом прекратили у 4 пациентов из-за

токсичного поражения легких, у 2-х – по причине

развития гипотиреоза, у 1 – по причине развития

гипертиреоза и у 2-х по другим причинам [57].

Рекомендация 6: большинство пациентов с вос-

становленным синусовым ритмом после фибрилляцииА
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предсердий не нуждаются в поддерживающей сину-

совый ритм антиаритмической терапии, до тех пор,

пока риск ее применения перевешивает пользу. В от-

дельной группе больных, у которых качество жизни

ухудшается из-за фибрилляции предсердий, для под-

держания синусового ритма рекомендуются следую-

щие препараты: амиодарон, дизопирамид, пропафе-

нон и соталол (лекарства перечислены в алфавитном

порядке). Выбор антиаритмического препарата за-

висит от риска развития побочных эффектов инди-

видуально у каждого пациента. Степень доказа-

тельства – 2А.

У всех антиаритмических препаратов имеется

некий потенциальный риск развития как незна-

чительных, так и опасных и тяжелых побочных

эффектов, поэтому при выборе тактики лечения

необходимо тщательно взвесить соотношение ри-

ска и пользы. При приеме амиодарона больше ве-

роятность развития некардиальных побочных эф-

фектов, чем при приеме других антиаритмических

препаратов, однако он считается наиболее эффек-

тивным и безопасным при лечении больных с си-

столической сердечной недостаточностью и ги-

пертрофией левого желудочка. Соталол и амиода-

рон считаются самыми безопасными антиаритми-

ческими препаратами у пациентов с ишемической

болезнью сердца [2]. В тщательно отобранной

группе пациентов со значительным ухудшением

качества жизни в связи с фибрилляцией предсер-

дий, преимущества поддерживающей терапии ан-

тиаритмическими препаратами могут перевеши-

вать риск развития побочных эффектов.

П р и м е ч а н и е . Данные клинические реко-

мендации являются всего лишь руководством и ни

в коей мере не могут быть применимы ко всем па-

циентам и всем клиническим ситуациям. Их це-

лью не является замена или отвержение решений и

суждений клинициста. Все клинические рекомен-

дации Американского колледжа терапевтов (ACP)

признаются недействительными через 5 лет после

их публикации или при появлении обновлений.
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ОБЗОРЫ

Фибрилляция предсердий (ФП) – одна из

самых давно известных и наиболее часто

диагностируемых аритмий сердца [18]. В послед-

ние годы значительно увеличился интерес к изу-

чению ФП. Одно из главных объяснений этому –

успешное лечение большинства других видов над-

желудочковых аритмий позволило «освободить»

бесчисленное войско аритмологов и направить их

внимание на лечение трудноустраняемых до сих

пор сложных аритмий, таких как ФП и желудоч-

ковые тахиаритмии (ЖТА). В отличие от ЖТА,

ФП не представляет непосредственной угрозы для

жизни пациента. Тем не менее острые нарушения

гемодинамики, вызываемые ФП, часто являются

причиной госпитализаций. В США ФП ежегодно

является причиной около 1,5 млн обращений к

врачам и 384 тыс. госпитализаций (из них 50% –

экстренных), причем с каждым годом наблюда-

ется неуклонный рост числа обращений и гос-

питализаций [4, 5]. Смертность от ФП в США за

2001 год составила 8338 чел., а общая смертность с

упоминанием ФП – более 61 500 чел. ФП сопро-

вождается повышенной заболеваемостью (ослож-

нения в виде сердечной недостаточности и тром-

боэмболические) и смертностью, поэтому требу-

ются более агрессивные меры, направленные на

поддержание синусового ритма, и предпочтение

контролю ритма в дилемме «восстановление сину-

сового ритма против контроля частоты сердечных

сокращений» [5, 41, 43]. 

Сегодняшнее нефармакологическое лечение

ФП включает: классическую операцию «лаби-

ринт» и различные ее модификации, катетерную

линейную аблацию предсердий и/или фокусов в

сосудах сердца и предсердиях, профилактическую

стимуляцию одного или нескольких участков в

предсердиях, использование имплантируемых

предсердных дефибрилляторов и сочетание раз-

личных методов (гибридное лечение). Однако, не-

смотря на огромный арсенал методов лечения, на

сегодняшний день управление ФП может быть

охарактеризовано как «лечение наиболее прове-

ренным способом», но мы не знаем, какие из ме-

тодов являются лучшими. Чтобы выбрать наибо-

лее эффективный метод лечения ФП для конкрет-

ного пациента, нам необходимо знать патофизио-

логические механизмы ее возникновения, разви-

тия и поддержания [4, 31].

МЕХАНИЗМЫ ФП

ФП часто сопутствует различным сердечным и

внесердечным заболеваниям, но может встречать-

ся и изолированно (идиопатическая форма ФП).

Однако даже при идиопатических формах ФП па-

толого-анатомические исследования предсердий

продемонстрировали различные изменения,

включающие гипертрофию миокарда, вакуольную

дегенерацию, ультраструктурные доказательства

лизиса миофибрилл, инфильтрацию лимфоцитов

и патологические участки фиброза, каждое из ко-

торых подтверждает процесс кардиомиопатии с

различной степенью воспаления [13]. Развитию

ФП способствует и очень сложная анатомия пред-

сердий: имеются нечетко отделенные друг от дру-

га гладкая и трабекулярная части предсердий, фи-

брозные кольца митрального и трехстворчатого

клапанов, область овальной ямки, а также множе-

ство отверстий – устья полых и легочных вен, ко-

ронарного синуса. Эти аномальные области сами

по себе и/или вкупе с другими факторами приво-

дят к аномалии распространения импульса, даже в

отсутствие различающихся электрофизиологичес-

ких свойств проводящей системы и «рабочего»

миокарда предсердий. Однако в более сложном

виде клеточная электрофизиология различных ча-

стей предсердий значительно отличается друг от

друга. Например, клетки вдоль пограничного

гребня (ПГ) обладают фазой 4 деполяризации А
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и удлиненной фазой 2, а клетки миокарда меж-

предсердной перегородки не имеют фазы 4 диа-

столической деполяризации, имея треугольную

форму потенциала действия (ПД) [30]. Другие об-

ласти предсердий проявляют постреполяризаци-

онную рефрактерность за счет различной скоро-

сти восстановления токов калия. Следовательно,

имеется неоднородность восстановления возбуди-

мости или функциональной рефрактерности

предсердий в целом. Анизотропное проведение

всегда неоднородно, но с возрастом становится

более выраженным. На электрофизиологические

свойства предсердий значительно влияет авто-

номная нервная система – симпатическая и пара-

симпатическая. Эти влияния на различные участ-

ки предсердий также неоднородны [32]. Следова-

тельно, предсердия имеют анатомическую, элект-

рофизиологическую и нейрогенную неоднород-

ность, поэтому неудивительно, что не у каждого

человека возникают предсердные тахиаритмии.

Гипополяризация клеточной мембраны
Ранние исследования показали, что потенциа-

лы покоя предсердий при ФП значительно сниже-

ны по сравнению с потенциалами покоя в нор-

мально сокращающихся предсердиях [4, 22]. Гипо-

поляризация предполагает уменьшенную скорость

проведения, так как снижаются амплитуда и ско-

рость нарастания положительной части потенциа-

ла действия. Более того, в частично деполяризован-

ных клетках увеличивается рефрактерный период и

задерживается процесс реполяризации, в связи со

значительной задержкой движения быстрых и мед-

ленных ионных токов, направленных внутрь клет-

ки. Эта постреполяризационная рефрактерность

приводит к пространственной дисперсии рефрак-

терных периодов (неоднородности эффективных

рефрактерных периодов, или ЭРП, между клетка-

ми предсердий). Как редуцированная скорость

проведения, так и увеличенная дисперсия рефрак-

терности предрасполагают к риентри [29].

Фиброз предсердий
Ясно, что дисперсия рефрактерности у пациен-

тов с ФП является не единственной причиной

учащенного возбуждения предсердий. Дополни-

тельные факторы могут также включаться в этот

процесс; например, стимуляция блуждающего

нерва укорачивает рефрактерность предсердий, но

неодинаково в различных отделах предсердий, что

приводит к функциональной неоднородности [2,

30]. Предполагается, что фиброз также играет

важную роль в патологической основе электрофи-

зиологической неоднородности миокарда пред-

сердий. С возрастом в предсердиях разрастаются

коллагеновые волокна, что приводит к прогрес-

сивной потере связей между параллельно ориен-

тированными предсердными волокнами [39]. Фи-

броз может вызывать не только замедленное про-

ведение, но и дисперсию рефрактерности. Дис-

персия рефрактерности предсердий увеличивает-

ся с возрастом, особенно у пациентов с ФП [29].

Длина волны
Важным компонентом теоретического понима-

ния ФП является концепция длины волны риент-

ри [35]. Длина волны – это дистанция, которую

проходит электрический импульс за один рефрак-

терный период. Она вычисляется по формуле:

ДВ=РП×СП, где ДВ – длина волны, РП – рефрак-

терный период, а СП – скорость проведения им-

пульса. Если длина пути потенциального круга

меньше, чем длина волны, то импульс будет воз-

вращаться в начальную точку, когда ткань еще на-

ходится в рефрактерном периоде, что приводит к

блокаде проведения импульса и купированию та-

хикардии. В экспериментальных исследованиях на

собаках во время программируемой стимуляции

предсердий [35] не было выявлено четкой зависи-

мости вызываемости ФП от одной скорости прове-

Рис. 1. Факторы возникновения и развития ФП: ри-
ентри по типу «Leading circle» и множественные вол-
ны микрориентри (Nattel S., Ehrlich J. [30]).

а – ДВ=РП×СП; минимальная длина пути для риентри, размер
круга функционального риентри; б – нормальный размер
предсердий, нормальная ДВ – риентри нестабильно; в – нор-
мальный размер предсердий, короткая ДВ – стабильная ФП;
г – нормальный размер предсердий, нормальная ДВ плюс ло-
кальные нарушения проводимости – стабильное риентри.
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дения или одного рефрактерного периода. Наобо-

рот, длина волны (произведение скорости проведе-

ния на рефрактерный период) хорошо коррелиро-

вала с возникновением аритмии. Чем короче дли-

на волны предсердного импульса, тем большее ко-

личество волн риентри может распространяться в

одно и то же время без затухания и, следовательно,

выше риск возникновения ФП (рис. 1). 

Таким образом, круг риентри, поддерживаю-

щий ФП, будет существовать только тогда, когда

длина волны будет короче длины пути, проходи-

мого этим импульсом [35]. Как показал M. Allessie

[3], рефрактерный период левого предсердия (ЛП)

короче, чем правого, что вполне облегчает объяс-

нение способности ЛП поддерживать ФП (мно-

жественные мелкие круги риентри), а правого –

в основном трепетание (большой одиночный круг

риентри). Отсюда можно сделать важный практи-

ческий вывод, что для лечения ФП необходимо

или увеличить длину волны за счет увеличения ре-

фрактерного периода (антиаритмические препа-

раты), либо уменьшить или вовсе прервать путь

прохождения импульса, разделив предсердия на

небольшие, электрически изолированные части –

операция «лабиринт» [8]. 

Площадь поверхности предсердий
Многочисленные исследования на различных

моделях животных показали, что риск возникно-

вения ФП увеличивается пропорционально уве-

личению размера предсердий [1]. Таким же обра-

зом у людей увеличение площади поверхности

предсердий и объема коррелирует с повышенной

уязвимостью к появлению ФП. При увеличении

площади поверхности предсердий вероятность до-

стижения критического количества кругов риент-

ри для поддержания ФП повышается. 

Электрофизиологические механизмы ФП
Настоящие концепции о механизмах ФП могут

рассматриваться в рамках существовавших идей,

выдвинутых почти 100 лет назад [30]. Общеприня-

то, что ФП поддерживается за счет множествен-

ных кругов риентри [27], одиночного фокуса экто-

пической активности [17] или одиночного круга

риентри [23] (последние два вида тахикардии с

фибрилляторным проведением). Теория о множе-

ственных волнах риентри [27] была доминирую-

щей десятки лет и оставалась таковой до совсем

недавнего времени (рис. 2).

Множественные круги риентри
Множественные круги риентри характеризуют-

ся несколькими одновременно функционирую-

щими волнами риентри различной длины, локали-

зации и длительности (cм. рис. 2). Существование

множественных волн риентри зависит от способ-

ности ткани поддерживать достаточное количест-

во одновременно вращающихся фронтов волны,

активность которых невозможно погасить во всех

участках предсердий одновременно. Классическая

теория ведущего круга риентри предполагает, что

функциональные круги риентри спонтанно уста-

навливают минимальную длину пути для риентри

или длину волны, являющуюся произведением ре-

фрактерного периода на скорость проведения

(см. рис. 1). Короткий ЭРП и низкая скорость про-

ведения создают условия для поддержания множе-

ственных волн риентри, а ФП за счет уменьшения

минимального размера круга позволяет предсер-

диям поддерживать большее количество кругов

риентри. Из этого следует вывод, что увеличенный

размер предсердий всегда будет поддерживать

множественные круги риентри. Дисперсия ре-

фрактерности также помогает вызвать и стабили-

зировать существование множественных кругов

риентри, но за счет неоднородности пространст-

венного проведения через различные по рефрак-

терности ткани предсердий. Однако для инициа-

ции риентри активности в любой форме и в любой

ткани всегда требуется наличие преждевременных

импульсов или триггеров.

Рис. 2. Механизмы риентри, лежащие в основе ФП (Nattel S., Ehrlich J. [30]).

а – множественные микрориентри в правом и левом предсердии; б – эктопический фокус в левом предсердии; в – одиночный круг
риентри.

а б в
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Экспериментальные и клинические факты. Пер-

вые доказательства существования множествен-

ных кругов риентри были основаны на наблюде-

ниях за фибриллирующей тканью [23] и связаны с

фактом, что если предсердия разрезались на сов-

сем маленькие участки, то ФП спонтанно купиро-

валась. M. Allessie использовал картирование с по-

мощью множества электродов, окутывающих

предсердия, для доказательства существования

одновременно нескольких фронтов распростране-

ния волн риентри в предсердиях у собак, с инду-

цированной с помощью ацетилхолина ФП [1].

Концепция множественных кругов была исполь-

зована для идеи процедуры «лабиринт» – хирурги-

ческой операции, направленной на разделение

предсердий на слишком малые участки, чтобы

проведение импульса не прерывалось, но исчеза-

ли условия для поддержания процесса риентри [8].

Высокая эффективность процедуры «лабиринт»

(более 90% для хронической ФП) также свиде-

тельствует в пользу концепции множественных

кругов риентри как механизма поддержания хро-

нической ФП.

Клиническое значение. Способность поддержи-

вать несколько кругов риентри при ФП должна

четко зависеть от размера круга (определяемого

большей частью длиной волны) и размеров пред-

сердий. Введение препаратов, которые увеличива-

ют ЭРП предсердий, должно увеличить размер

круга, делая невозможным поддержание несколь-

ких кругов риентри, и купировать ФП. Многие ан-

тиаритмические препараты (ААП), увеличиваю-

щие ЭРП предсердий (класс I или III), являются

эффективными для купирования, а часто и профи-

лактики ФП. Способность купировать приступ

ФП четко зависит от влияния препарата на длину

волны при высокой частоте предсердных сокраще-

ний во время ФП, а для профилактики пароксиз-

мов ФП требуется удлинение ЭРП предсердий при

невысоких частотах во время синусового ритма.

Следовательно, препараты, которые увеличивают

ЭРП при синусовом ритме, но с меньшим эффек-

том удлиняют ЭРП при фибрилляции, такие как

ААП III группы, оказываются менее эффективны-

ми для купирования ФП, но лучше подходят для

профилактики рецидивов ФП [9]. Препараты

группы IС  за счет блокирования натриевых кана-

лов и замедления проведения по предсердиям ги-

потетически должны поддерживать существование

множественных кругов риентри. Однако клиниче-

ский опыт говорит об обратном: эти препараты

оказались наиболее эффективными в купировании

и профилактике ФП, что противоречит классичес-

кому мнению об определяющих факторах концеп-

ции множественных кругов риентри. Возможность

лечить ФП с помощью повреждения критической

массы миокарда предсердий является очень при-

влекательной. Единственным до недавнего време-

ни способом разрушения критической массы для

устранения субстрата ФП являлась процедура «ла-

биринт» (эффективность этой процедуры связана с

устранением условий существования критического

количества волн риентри) [8], но сегодня предло-

жены эндокардиальные методы катетерного кар-

тирования и аблации критических областей замед-

ленного проведения [29]. Большая часть записыва-

емых сложных фрагментированных предсердных

электрограмм относится к межпредсердной пере-

городке (МПП), легочным венам (ЛВ), крыше ле-

вого предсердия (ЛП), устью коронарного синуса

(КС) и левой заднесептальной части митрального

клапана (МК) (рис. 3).

Учитывая все вышесказанное, в ближайшем

будущем ожидается широкое внедрение в клини-

ческую практику миниинвазивных эндокардиаль-

ных катетерных и эпикардиальных торакотомиче-

Рис. 3. Мишени для аблации при ФП, основанные на данных электроанатомического картирования (CARTO)
9 областей замедленного проведения в предсердиях.

а – прямая проекция; б – левая косая проекция. 
1 – перегородка в области пучка Бахмана; 2 – устье КС и левая заднесептальная часть МК; 3 – легочные вены; 4 – крыша ЛП;
5 – кольцо МК; 6 – правый перешеек; 7 – пограничный гребень; 8 – ушко правого и левого предсердия; 9 – область впадения верх-
ней полой вены в правое предсердие. 
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ских вариантов лечения постоянной формы ФП

путем устранения субстрата аритмии. 

Эктопическая активность
Эктопическая активность фокусов может иметь

различные механизмы. Например, ускорение фазы

4 деполяризации приводит к повышенному нор-

мальному автоматизму. Задержанная постдеполя-

ризация возникает в состоянии избытка ионов

кальция внутри клетки, что приводит в диастолу к

появлению кальцийзависимых деполяризующих

токов, являющихся причиной триггерной актив-

ности. Ранняя постдеполяризация приводит к зна-

чительному удлинению ПД и повторной актива-

ции кальциевых токов в фазу плато, что способст-

вует вторичным аритмичным деполяризациям в

фазу 2 и 3 ПД. Имеются доказательства того, что

перерастянутая ткань, которая всегда присутствует

при застойной сердечной недостаточности (СН),

может также приводить к задержанной постдепо-

ляризации и соответственно возникновению экто-

пической активности. Одиночный эктопический

фокус должен вызывать регулярную предсердную

тахикардию, однако если частота импульсаций

слишком высока и предсердная ткань не в состоя-

нии проводить эти импульсы 1:1, то возникает ФП.

Кроме того, предсердная тахикардия может также

приводить к структурному и электрическому ремо-

делированию предсердий, что в дальнейшем мо-

жет способствовать образованию и поддержанию

множественных кругов риентри. 

Экспериментальные и клинические факты. G. Moe

[27] показал, что ФП может вызываться приложени-

ем к кончику ушка предсердия препарата аконити-

на, которое приводит к появлению высокочастотной

импульсации от этого участка. ФП моментально

проходила после того, как ушко механически зажи-

малось зажимом. M. Haissaguerre и соавт. [16] показа-

ли, что ФП часто инициируется за счет эктопичес-

кой активности из области впадения легочных вен

или внутри них. Соответствующие доказательства

роли фокусов быстрой активности ЛВ получены как

в экспериментальных [21, 41], так и в клинических

исследованиях [16, 33, 34].

Клиническое значение. Так как любой источник

высокочастотной активности, приводящий к ФП,

может быть идентифицирован и разрушен с помо-

щью радиочастотной или другой энергии, то арит-

мия должна быть эффективно устранена, а паци-

ент вылечен. Получение доказательств важной

роли эктопии из ЛВ [16] привело к широкому вне-

дрению в клиническую практику аблации фокусов

эктопии в ЛВ или изоляции ЛВ от ткани предсер-

дий для лечения пароксизмальной и персистиру-

ющей форм ФП, а в последнее время – и постоян-

ной формы ФП, в сочетании с линейной аблацией

в предсердиях. Сегментарная или циркулярная

изоляция ЛВ может иметь успех до 90% в профи-

лактике пароксизмальной ФП [16, 33, 34]. Однако

необходимо понимать, что эктопия из ЛВ являет-

ся скорее триггером, а не критическим элементом

субстрата ФП, поэтому эффективность никогда не

сможет достичь цифр выше 90% из-за существова-

ния или появления с возрастом в предсердиях дру-

гих триггеров, совсем необязательно из участков

соединений крупных вен с предсердиями.

Одиночный круг риентри
Поддержание одиночного круга риентри зави-

сит от существования состояний, показанных на

рис. 1, а. Так как одиночный круг риентри имеет

тенденцию быть менее стабильным, чем множест-

венные круги, особенные условия требуются для

стабилизации одиночного круга в предсердиях.

Трепетание предсердий обычно поддерживается

за счет одиночного стабильного круга риентри в

предсердии. ФП появляется как результат фиб-

рилляторного проведения, если длительность

цикла одиночного круга риентри такая короткая,

что некоторые участки предсердий не в состоянии

их провести 1:1. Фибрилляторное проведение воз-

никает либо за счет высокой дисперсии рефрак-

терности различных участков предсердий, либо за

счет неоднородности структуры предсердной тка-

ни, приводящих к пространственному градиенту

скорости проведения [30, 39]. 

Экспериментальные и клинические факты. Ис-

следования с использованием многоканального

картирования подтвердили важность одиночных

кругов риентри при ФП в изолированном предсер-

дии собаки, находящемся под воздействием вы-

сокой концентрации ацетилхолина [37]. В экспе-

риментальных моделях застойной СН получены

доказательства наличия одиночных кругов риент-

ри, явившихся основой для поддержания ФП в не-

которых случаях [10]. Клинические доказательства

того, что ФП может вызываться и поддерживаться

одиночным кругом риентри, получены из резуль-

татов аблации у пациентов с ФП и ТП в анамне-

зе, когда прерывание одиночного круга трепетания

(в нижнем перешейке ПП) привело к излечению от

обоих видов предсердной тахиаритмии [20].

Клиническое значение. Катетерная аблация по-

казала свою высокую эффективность и безопас-

ность для лечения самых различных аритмий,

кроме ФП [9]. Если в аритмогенезе ФП ведущая

роль принадлежит одиночному кругу риентри, то

можно на основании картирования активации и

во время тахикардии определить критический

участок круга риентри и эффективно устранить

его (без применения для этого сложных, небезо-

пасных процедур типа «лабиринт»). Доказатель-

ства этому получены в клинических исследова-

ниях, когда при аблации правого перешейка и
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пограничного гребня авторам удалось одновре-

менно устранить и ТП и ФП [20, 26].

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ РАЗЛИЧНЫМИ
МЕХАНИЗМАМИ ФП

Ключевой находкой в понимании патофизио-

логии ФП явился тот факт, что ФП и другие фор-

мы предсердных тахикардий изменяют электро-

физиологические свойства предсердий таким об-

разом, что позволяют инициировать и самостоя-

тельно поддерживать ФП [40]. Самым характер-

ным электрофизиологическим параметром ремо-

делирования является укорочение рефрактерных

периодов и нарушение адаптации ЭРП к повыше-

нию частоты стимуляции [40]. Изменения ЭРП

являются пространственно неоднородными, что

способствует увеличению уязвимости предсердий

и поддержанию ФП [11]. Концепция электричес-

кого ремоделирования предсердий приводит к из-

менению нашего понимания механизмов ФП: эти

механизмы являются скорее очень динамичными,

чем оригинальными и постоянными. ФП, которая

начинается через частую эктопическую актив-

ность или через одиночный круг риентри, за счет

ремоделирования, связанного с предсердной та-

хикардией, становится причиной пространствен-

ной неоднородности ЭРП и постепенно приводит

к формированию множественных кругов риентри

в предсердиях [19]. Фокус эктопической активно-

сти предсердий может быть причиной ФП за счет

фибрилляторного проведения, но при наличии

субстрата он может являться и триггером для воз-

никновения риентри. Наконец, стабильная пред-

сердная тахикардия сама может способствовать

возникновению эктопических фокусов в ЛВ за

счет перерастяжения предсердий [6, 16]. 

Патофизиологическая триада ФП (рис. 4) со-

стоит из факторов, играющих роль пускового ме-

ханизма (триггеры), факторов, вызывающих воз-

никновение фибрилляции (инициаторы), и фак-

торов, поддерживающих стабильную аритмию

(стабилизаторы). 

Триггеры, или пусковой механизм ФП
Триггеры включают повышенный тонус сим-

патической или парасимпатической автономной

нервной системы, брадикардию, одиночные или

множественные преждевременные сокращения в

предсердиях или сосудах сердца, быстрые фокусы,

приводящие к фибрилляторному проведению,

или предшествующие частые или непрерывно-ре-

цидивирующие тахикардии, дополнительные пути

проведения и острую перегрузку предсердий [7,

11, 20, 30, 42]. 

Механизмы возникновения ФП
(инициаторы, или первичный субстрат ФП)

Первичный субстрат ФП (морфологический

или структурный), как правило, всегда определен

анатомическими особенностями предсердий и

формируется под влиянием самых различных

факторов, таких как:

1) фиброзные изменения в предсердиях, увели-

чивающиеся с возрастом (приблизительно 1% тка-

ни предсердий ежегодно после 50 лет);

2) фиброз, развивающийся на фоне сердечно-

сосудистых заболеваний (хроническая сердечная

недостаточность, артериальная гипертензия и др.);

3) воспалительные процессы;

4) растяжение и увеличение предсердий.

Хроническая сердечная недостаточность вызы-

вает структурные изменения в предсердиях вследст-

вие активации апоптоза, что характеризуется су-

щественным увеличением количества фиброзной

ткани как внутри, так и между пучками мышечных

волокон, что приводит к ФП, часто по механизму

одиночного круга риентри [31]. Оказалось, что если

ФП длится более месяца, то наблюдаются выражен-

ные структурные изменения предсердий, которые

не исчезают полностью даже через 7 дней после вос-

становления синусового ритма, несмотря на восста-

новление электрофизиологических свойств мио-

карда [38]. Авторами было показано, что при

застойной СН значительно возрастают длитель-

ность индуцированной ФП и ее повторная воспро-

изводимость. После прекращения стимуляции эле-

ктрофизиологические свойства почти полностью

возвращались к норме, в то время как морфологи-

ческие изменения в предсердиях не только не

уменьшались, но и имели тенденцию к увеличению.

Еще одним серьезным предиктором возникно-

вения ФП является размер предсердий. Он в чис-

ле трех основных факторов (размер предсердий,Рис. 4. Патофизиологическая триада ФП [30].
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возраст больного и длительность ФП) значитель-

но влияет на прогноз восстановления синусового

ритма у больных с ФП. Вероятными механизмами

здесь являются увеличение длины пути прохожде-

ния импульса, а также количества кругов риентри.

Основными факторами, ведущими к увеличению

предсердий, вероятней всего, являются наруше-

ния внутрисердечной гемодинамики. Классичес-

ким примером может служить атриомегалия при

митральном стенозе, но увеличение предсердий

может также встречаться и при недостаточности

атриовентрикулярных клапанов. Еще одной при-

чиной повышенной нагрузки на левое предсердие

может служить диастолическая дисфункция ЛЖ,

например, при артериальной гипертензии и ише-

мической болезни сердца. 

Механизмы поддержания ФП 
(стабилизаторы, или вторичный субстрат ФП)

В норме при увеличении частоты синусового

ритма укорачивается рефрактерный период пред-

сердий. Однако укорочение рефрактерных перио-

дов может быть результатом длительно текущих

эпизодов учащенной предсердной активности

(любая тахикардия, в том числе и фибрилляция).

Из клинической практики хорошо известно, что

чем дольше существует ФП, тем труднее восстано-

вить синусовый ритм. Переход ФП от пароксиз-

мальной формы к персистирующей, а затем и по-

стоянной форме включает структурные и биохи-

мические изменения в миокарде предсердий. Эта

патофизиологическая адаптация предсердий к

фибрилляции была названа «ремоделированием».

Возникнув один раз, ФП способствует собствен-

ному поддержанию [40]. Электрическое ремоде-

лирование завершается в течение 24–48 часов по-

сле начала аритмии. В течение этого периода час-

тое возбуждение предсердий приводит к нараста-

ющему укорочению рефрактерного периода и

снижению порога уязвимости к ФП, что способст-

вует возникновению персистирующей формы

ФП. К электрофизиологическим изменениям при

этом относят укорочение длительности ПД, а так-

же подавление фазы плато ПД. Критическим ком-

понентом изменений в клеточной электрофизио-

логии является меняющаяся длительность ПД, что

способствует увеличению распространения преж-

девременных деполяризаций. При хронических

заболеваниях и дилатированных предсердиях

уменьшается потенциал покоя клетки и скорость

нарастания положительного спайка ПД. В основе

вышеуказанных изменений ПД лежат процессы

на уровне ионных каналов, предрасполагающие к

развитию ФП.

Процесс ремоделирования обратим, рефрак-

терности предсердий нормализуются уже к пер-

вым 24 часам после кардиоверсии. Длительные

периоды синусового ритма вновь удлиняют ЭРП

предсердий, синусовый ритм как бы «порождает»

синусовый ритм. Поэтому быстрое восстановле-

ние синусового ритма не только замедляет про-

грессирование ФП, но у некоторых пациентов

позволяет добиться даже регресса ФП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выраженность осложнений, связанных с ФП,

резко повысила внимание к этой относительно

«доброкачественной» аритмии. Для предотвраще-

ния этих осложнений и прогрессирования ФП

(переход ФП в постоянную форму) предлагается

использовать более агрессивные, не всегда без-

опасные методы медикаментозного и немедика-

ментозного лечения. Большинство из имеющихся

в арсенале врачей методов лечения ФП имеют

свои ограничения. Последние достижения науки,

позволившие лучше понять основные механизмы

ФП, открыли новые возможности для устранения

более специфичных компонентов субстрата ФП. 

Так, у части больных с ФП, у которых не удает-

ся адекватно предотвращать рецидивы с помощью

фармакологических препаратов, приходится ис-

пользовать соответствующие методы нефармако-

логического лечения на основании полученных

данных об этиологии и механизмах возникнове-

ния и поддержания аритмии. Например, у паци-

ента с дилатационной кардиомиопатией в сочета-

нии с хронической ФП и неконтролируемой час-

тотой желудочковых сокращений, особенно на

фоне гипотонии, оптимальным будет создание

полной поперечной блокады и имплантация «фи-

зиологического» бивентрикулярного электрокар-

диостимулятора. У пациента со слабостью синус-

ного узла лучшим методом может оказаться пред-

сердно-зависимая стимуляция (возможно, биат-

риальная или стимуляция межпредсердной пере-

городки в области первичной перегородки или

пучка Бахмана). У пациентов, которым показана

имплантация кардиовертера-дефибриллятора для

профилактики внезапной сердечной смерти от

жизнеугрожающих желудочковых тахиаритмий и

которые имеют нечастые пароксизмы ФП, им-

плантация устройства, способного производить

предсердную и желудочковую дефибрилляцию,

также будет оптимальной.

Если молодой пациент имеет идиопатическую

пароксизмальную форму ФП, где основную роль

играют триггеры в левом предсердии и/или ЛВ, то

попытка полного излечения с помощью катетер-

ной радиочастотной аблации эктопического фоку-

са или сегментарной изоляции ЛВ является наибо-

лее привлекательной. У большинства же пациен-

тов с хронической формой ФП имеется сочетание

нескольких механизмов развития и поддержания

ФП, поэтому для них катетерная методика лечения
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пока не определена. Основываясь на отдаленных

результатах хирургического лечения и предвари-

тельных результатах катетерного лечения пациен-

тов с хронической ФП, полагаем, что для них оп-

тимальным является применение циркулярной

изоляции всех легочных вен в комбинации с ли-

нейной аблацией аритмогенного субстрата в пред-

сердиях [29]. Однако использование фармакологи-

ческого лечения для минимизации симптомов та-

хиаритмии, профилактики аритмогенной кардио-

миопатии и исключения тромбоэмболических ос-

ложнений также оправдано до тех пор, пока не по-

явятся более эффективные и безопасные методы

нефармакологического лечения хронической ФП.

Чем больше мы узнаем о механизмах ФП, тем

больше возможностей для появления новых, более

эффективных и безопасных способов лечения и

профилактики различных форм ФП [29, 36]. Со-

вершенно ясно, что для повышения эффективнос-

ти лечения пациентов с ФП необходимо комбини-

рованное использование фармакотерапии, абла-

ции, стимуляции с алгоритмами профилактики

ФП и антитахистимуляции и дефибрилляции, то

есть комбинированное лечение на сегодня остает-

ся оптимальным выбором в борьбе с ФП. 
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

М. В. Носкова

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
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Последние десятилетия развития кардиоло-

гии ознаменовались активным изучением

генетических аспектов патогенеза сердечно-сосу-

дистых заболеваний. В частности, в аритмологии

появилось понимание молекулярно-генетических

механизмов формирования таких заболеваний, как

различные варианты синдрома удлиненного интер-

вала Q–T, синдрома Бругада, катехоламинергичес-

кой желудочковой тахикардии и прочее. Сейчас

уже ни у кого не возникает сомнений в том, что в

ближайшем будущем генетическая диагностика и

скрининг станут частью стандартной клинической

практики (см. табл.). 

Моногенные заболевания, такие как, напри-

мер, синдром Бругада, в кардиологической прак-

тике встречаются не часто и относительно просто

могут быть подтверждены генетическим тестиро-

ванием. Полигенные заболевания лежат в основе

большинства сердечно-сосудистых заболеваний и

по понятным причинам значительно труднее под-

даются генетическому картированию.

Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее ча-

стая из всех встречающихся аритмий (рис. 1). В ли-

тературе есть сведения о том, что из всех пациен-

тов, госпитализированных с аритмиями, пациенты

с ФП составляют 34,5% (Bialy D., Lehmann M.,

1992). В США 2,2 млн человек страдают ФП

Рис. 1. Распространение всех аритмий в клиничес-
кой практике (Baily D. // J. Amer. Coll. Cardiol. –1992.
– Vol. 19, № 3. – P. 41A).
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ологическим заболеванием. Так, в абсолютном

большинстве случаев в основе патогенеза фиб-

рилляции предсердий лежат приобретенные

факторы, такие как коронарный атеросклероз

со всеми его проявлениями, гипертоническая

болезнь, клапанная патология сердца, наруше-

ния функции щитовидной железы и др. И ос-

новным контингентом, подверженным этому

заболеванию, являются пациенты в возрасте

старше 45–50 лет.

Значительно реже врачам

приходится наблюдать се-

мейные случаи фибрилляции

предсердий и ранний дебют

заболевания при отсутствии

кардиальных и экстракарди-

альных причин, что естест-

венным образом наталкивает

на мысль о генетической де-

терминированности обсуж-

даемого заболевания у опре-

деленного, довольно узкого

круга пациентов. 

Генетические исследова-

ния у пациентов с фибрилля-

цией предсердий только нача-

лись, но уже сейчас ясно, что

заболевание имеет выражен-

(Feinberg W. M., Cornell E. S., Nightingale S. D.,

1997). 

ФП встречается у 0,4% населения с увеличе-

нием ее распространенности в старшем возрасте

(Чазов Е. И., Боголюбов В. М., 1979; Мазур Н. А.,

1982; Лукошевичюте А. И., Груците В. Р., 1982;

Гасилин В. С., Дорофеева Е. В., Розова Н. К. и

др., 1991; Мендела, 1996; Ostranderld J. R.,

Brandt R. L., 1965). Фибрилляция предсердий

является не только полигенным, но и полиэти-
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Генетически детерминированные заболевания в кардиологической практике

Нозологические Ритм Тип насле- Локус Ионный Ген
формы дования канал

Желудочковые аритмии

LQT (RW) ТдП АД

LQT1 11р15 I ks KCNQ1, KvLQT1

LQT2 7q35 I kr KCNH2, HERG

LQT3 3p21 I Na SCN5A

LQT4 4q25 ANKB, ANK2

LQT5 21q22 I ks KCNE1, mink

LQT6 21q22 I kr KCNE2, MiRP1

LQT7 17q23 I kl KCNJ2, Kir2.1

LQT (JLN) ТдП АР 11p15 I ks KCNQ1, KvLQT1

21q22 I ks KCNE1, mink

Катехоламинергич. ЖТ ЖТ АД 1q42 RYR2

АР 1p13-p11 CASQ2

Синдром Бругада ЖТ/ФЖ АД 3p21 I Na SCN5A

3p22-25

Наджелудочковые аритмии

ФП ФП АД 10q22 I ks –

11p15 KCNQ1, KvLQT1

Асистолия предсердий ДСА, ФП АД 3p21 I Na SCN5A

СА-блок ДСА, ФП АД – –

Синдром WPW АВРТ АД PRKAG2

Нарушения проводимости

Врожденная прогресси-
рующая АВ-блокада АВ-блок АД 19q13

3p21 I Na SCN5A

П р и м е ч а н и е. АД – аутосомно-доминантный; АР – аутосомно-рецессивный; ТдП – tоrsades de pointes (желудочковая тахикардия
типа «пируэт»); ДСА – дисфункция синусного узла; АВРТ – атриовентрикулярная риентри тахикардия. 

Рис. 2. Родословная семьи, члены которой страдали фибрилляцией
предсердий.
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ный патогенетический полиморфизм, и большин-

ство людей с данной патологией не имеют каких-

либо специфических мутаций.

В 1997 г. R. Brugada и соавт. впервые описали

семью, в которой мерцательная аритмия выявле-

на у 21 из 49 родственников, 2 из которых умер-

ли. Один родственник (II-7) умер в возрасте

68 лет от инсульта. Другой родственник (III-4),

который страдал пароксизмальной мерцательной

аритмией с 20 лет, умер внезапно в возрасте

36 лет, но аутопсия не проводилась (рис. 2). Среди

генетических факторов риска развития мерца-

тельной аритмии в этих семьях были выявлены

мутации в 10-й хромосоме (10q 22-q24), мутации

генов α- и β-адренорецепторов [5]. 

За последние годы выяснилось, что мутация

генов, ответственных за возникновение синдрома

удлиненного интервала Q–T типа I (KCNQ1), вли-

яющих на формирование калиевых каналов, часто

встречается и у пациентов с ФП.

Генетический скрининг семьи с фибрилляцией

предсердий был проведен также в лаборатории

Шанхайского института биологических исследо-

ваний под руководством профессора Shi-Jie Xu

в 2003 г. В обследованной семье, проживающей

в китайской провинции Shandong, 16 из 44 живу-

щих членов семьи имели фибрилляцию предсер-

дий, наследование происходило по аутосомно-

доминантному типу. 

В исследовании рассматривался локус 11р15 11

хромосомы, ассоциированный с фибрилляцией

предсердий. В результате исследования выясни-

лось, что у всех членов семьи, имеющих ФП, в ге-

не, называемом KCNQ1 обнаружена мутация, при

том что у пробандов без аритмии мутаций в этом

гене обнаружено не было. 

Известно, что ген KCNQ1 регулирует трансмем-

бранный канал калиевого тока кардиомиоцитов.

Мутация, обнаруженная у членов исследуемой се-

мьи, приводит к тому, что канал находится в откры-

том состоянии чрезмерно долгое время. Другая му-

тация этого гена, приводящая к закрытию калиево-

го канала, найдена у пациентов с первым вариантом

синдрома удлиненного интервала Q–T. Следует от-

метить, что точечные мутации в этом гене были вы-

явлены также у пациентов с семейной формой пер-

вичной фибрилляции желудочков. Исследователи

считают, что мутация в гене KCNQ1 приводит к уси-

лению функции калиевых каналов, в результате че-

го нарушается трансмембранный электролитный

баланс и измененные кардиомиоциты становятся

более уязвимыми в плане возникновения аритмий.

Таким образом, семейную форму фибрилляции

предсердий, при которой выявляется точечная му-

тация в гене KCNQ1, так же как синдромы ано-

мальной реполяризации, можно отнести к пер-

вичной электрической болезни сердца. 

Исследование длилось около 3-х лет, и его ре-

зультаты впервые наглядно продемонстрировали

связь клинических симптомов и точечной мута-

ции, приводящей к нарушению функции гена при

фибрилляции предсердий. Понятно, что иденти-

фикация молекулярно-генетического субстрата

может привести к появлению новых терапевтиче-

ских стратегий в лечении как наследственных,

так и приобретенных форм фибрилляции пред-

сердий.

Последующие совместные работы француз-

ских и китайских исследователей, основанные

на молекулярном скрининге гена KCNQ1 у шести

небольших семей с фибрилляцией предсердий

и у 19 пациентов с изолированной формой идио-

патической фибрилляции предсердий, не выяви-

ли мутаций в обсуждаемом гене. Это позволяет

предполагать вовлечение других генов в структуру

патогенеза фибрилляции предсердий и подтверж-

дает полигенный характер заболевания. 

Кроме того, следует отметить, что исследова-

ние проводилось в Китае, а встречаемость ФП до-

стоверно выше в западных странах, и до настоя-

щего времени остается неясным, чем обусловлены

различия заболеваемости данной аритмией между

европейцами и азиатами, – генетическими или

экзогенными факторами. 

Таким образом, крайне актуальным в изучении

генетических аспектов патогенеза фибрилляции

предсердий является определение роли генетичес-

кого полиморфизма в развитии данной аритмии.

Об этом в настоящее время известно мало.

Одно из исследований, направленных на изу-

чение этого вопроса, было проведено тайвань-

скими исследователями, которые предположили,

что локальная активация предсердной ренин-ан-

гиотензиновой системы может играть важную

роль в возникновении несемейных форм фиб-

рилляции предсердий на фоне структурных из-

менений миокарда (ИБС, постинфарктный кар-

диосклероз, гипертоническое сердце, клапанная

патология). В исследование были включены

250 пациентов с документированной несемейной

формой ФП, развившейся на фоне структурной

патологии миокарда. Группа контроля состояла

из 250 пациентов без ФП, сопоставимых с ис-

следуемой группой по полу, возрасту, выражен-

ности дисфункции левого желудочка и клапан-

ной патологии.

В результате картирования генов ангиотензин-

конвертирующего фермента и ангиотензина II

были выявлены выраженный полиморфизм и зна-

чительные различия между исследуемой и кон-

трольной группами. Так, выяснилось, что частота

встречаемости генов М235, G-6А и G-217А досто-

верно выше (p=0,0002) в исследуемой группе, то

есть значимо ассоциируется с наличием фибрил- А
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ляции предсердий. Таким образом, исследование

наглядно демонстрирует связь генетического по-

лиморфизма ренин-ангиотензиновой системы

с несемейной формой фибрилляции предсердий

и научно обосновывает целесообразность клини-

ческого применения ингибиторов АПФ или анта-

гонистов ангиотензина II в лечении фибрилляции

предсердий, возникшей на фоне структурной па-

тологии миокарда.

Необходимо также отметить, что развитие ме-

тодов интервенционного лечения фибрилляции

предсердий и, в частности, появление операции

радиочастотной изоляции устьев легочных вен

привели к необходимости детального изучения

анатомии левого предсердия. C внедрением в на-

чале 90-х годов в клиническую практику техноло-

гии спирального сканирования появилась каче-

ственно новая технология рентгеновской визуа-

лизации сердечно-сосудистой системы (Мака-

ренко В. Н., 2001; Тюрин И. Е., 2003). Специфика

получения КТ-изображений и возможность по-

следующей трехмерной реконструкции позволя-

ют оценить пространственную анатомию и разме-

ры легочных вен.

В НЦССХ им. А. Н. Бакулева проанализирова-

но и изучено 180 легочных вен в группе пациентов

с ФП и 287 легочных вен в контрольной группе.

Доктор С. А. Александрова в своей работе показа-

ла, что у пациентов с ФП достоверно чаще встре-

чаются аномалии ветвления легочных вен, такие

как: впадение легочных вен общим стволом

(рис. 3, а) или общим вестибюлем (рис. 3, б), а так-

же дополнительные легочные вены (рис. 3, в).

Приведенные данные также позволяют пред-

полагать, что первопричиной возникновения

аритмогенного субстрата у части пациентов с иди-

опатической и структурно-обусловленной форма-

ми фибрилляции предсердий являются генетичес-

кие мутации, приведшие к формированию ано-

мальной анатомии легочных вен.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Фибрилляция предсердий является полиэтио-

логическим заболеванием с выраженным генети-

ческим полиморфизмом. В подавляющем боль-

шинстве случаев речь идет о приобретенных фор-

мах заболевания, обусловленных кардиальными

и экстракардиальными причинами. Однако в этой

категории больных могут быть выделены как ми-

нимум две группы, обладающие исходными усло-

виями, благоприятствующими развитию ФП: па-

циенты с анатомическими аномалиями в строении

легочных вен, генетическая основа которых в на-

стоящее время не изучена, и пациенты с выражен-

ным генетическим полиморфизмом ренин-ангио-

тензиновой системы. Семейные формы фибрилля-

ции предсердий встречаются редко и, по всей ви-

димости, не являются моногенным заболеванием.

Дальнейшие генетические исследования пациен-

тов с фибрилляцией предсердий, вероятно, позво-

лят выделить гены, которые следует картировать

на предмет выявления мутаций в первую очередь.
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Рис. 3. Аномалии ветвления легочных вен у пациентов с ФП.

а – впадение легочных вен общим стволом; б – впадение легочных вен общим вестибюлем; в – дополнительные легочные вены.
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Впоследнее время отмечены несомненные

успехи как в диагностике, так и в лечении

нарушений ритма и проводимости сердца. Разра-

ботаны и внедрены в практику современные мето-

ды электрофизиологического исследования серд-

ца, позволяющие изучить истинный механизм на-

рушений ритма сердца, получить анатомо-функ-

циональную характеристику центров автоматизма

и проводимости сердца [8–10]. 

С учетом использования новых данных о пато-

генезе аритмий и современных технологий стало

возможным получение компьютерной простран-

ственной модели предсердий, позволяющей на-

глядно представить особенности анатомии сердца

каждого конкретного пациента с нарушением

ритма, что в свою очередь может быть весьма по-

лезным для развития новой области кардиохирур-

гии – направленного лечения тахиаритмий [2].

За исключением синдромов предвозбуждения,

обусловленных наличием добавочных аномаль-

ных проводящих путей, шунтирующих проведе-

ние возбуждения по миокарду, в основе большин-

ства тахиаритмий имеется анатомический субст-

рат, неравномерно проводящий возбуждение.

В предсердиях чаще всего им являются очаги пе-

ренесенной инфекции, образования с неравно-

мерным электрофизиологическим компонентом,

крупные отверстия, такие, как атриовентрикуляр-

ные клапаны, устья легочных вен, устья ушек

предсердий, в желудочках – постинфарктные руб-

цы, аневризма камеры, очаги инфекции, опухоль.

В связи с этим особое значение для кардиохирур-

га имеют пространственные взаимоотношения

различных структур сердца, а также их истинные

размеры.

Вместе с тем большинство практикующих вра-

чей продолжает считать предсердия резервуаром,

трубопроводом и вспомогательным насосом, име-

ющим при различных патологиях тенденцию к ди-

латации и возникновению мерцательной арит-

мии, местом роста некоторых видов опухолей

и образования тромбов, а также местом более ра-

ционального доступа к атриовентрикулярным

клапанам при операциях на сердце [4].

Современная аритмология требует более глу-

бокого подхода к изучению особенностей строе-

ния левого и правого предсердий, которые могут

иметь определяющее значение в формировании

эктопических очагов возбуждения [8, 9, 19].

Прежде всего это касается пространственной ана-

томии легочных вен, ушек обоих предсердий,

верхней и нижней полых вен, особенно их устьев.

До недавнего времени было довольно сложно

прижизненно получить достоверную информа-
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перегородки, а фаза левограммы для плотного

контрастирования требует введения больших доз

контрастного вещества.

Появление эхокардиографии приблизило кар-

диологов и хирургов к решению этого вопроса.

Трансторакальная и появившаяся позднее чрес-

пищеводная эхокардиография позволили полу-

чить информацию о размерах камер, толщине

стенок, особенностях строения и расположения

межжелудочковой перегородки, атриовентрику-

лярных клапанов, клапанов и фиброзных колец

аорты и ствола легочной артерии, диагностиро-

вать наличие разного рода объемных образова-

ний, а также сделали возможным исследование

функции сердца [3]. 

Однако и эта методика все же имеет свои огра-

ничения и недостатки. Прежде всего, это касается

визуализации детальной анатомии правых отделов,

что является затруднительным при эхокардио-

графии из-за сложной топографии правых камер

сердца. В связи с этим измерение истинных объе-

мов правого предсердия, как и правого желудочка,

при эхокардиографии практически невозможно.

Эхокардиографическое исследование, как прави-

ло, в лучшем случае заканчивается

измерением двух диаметров, сов-

сем необязательно отражающих

истинные размеры сложной геоме-

трии камер сердца. По-прежнему

остается проблема «УЗ-окна», хотя

частично она решается использо-

ванием чреспищеводного доступа.

Лучше дела обстоят с изучением

анатомии левых отделов, однако

и здесь все далеко не безоблачно.

Данные эхокардиографии касают-

ся линейных размеров левого пред-

сердия (ЛП) и его вычисляемого

объема [18]. Надо сказать, что эхо-

кардиографические расчетные из-

мерения объемов могут давать за-

ниженные значения по сравнению

с истинными (см. табл.). 

Также затруднено транстора-

кальное изучение ушек предсер-

дий в связи с особенностью их

расположения, хотя при чреспи-

щеводной эхокардографии дости-

гается несколько лучшая визуали-

зация. 

Появление и усовершенствова-

ние компьютерных технологий но-

вых методов неинвазивной лучевой

диагностики, и прежде всего спи-

ральной компьютерной томографии

(СКТ) с внутривенным болюсным

контрастированием и трехмерной

АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 2, 2005

цию об особенностях анатомического строения

сердца. Рентгенография и рентгеноскопия груд-

ной клетки давали лишь ориентировочные дан-

ные об особенностях анатомии сердца и средосте-

ния. Так, результатом рентгеновского исследова-

ния размеров левого предсердия была весьма при-

близительная информация об отклонении пище-

вода по большому или малому радиусу [5, 7]. 

Для рентгеноконтрастной ангиографии пра-

вое предсердие доступно относительно легко,

тогда как с левым предсердием ситуация совсем

иная. Для прямого контрастирования полости

предсердия необходима пункция межпредсердной
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Та б л и ц а

Объемы моделей левого предсердия

Модели ЛП
Истинный

объем, мл

Определен.

СКТ, мл

Вычисленный
по формуле,

мл

Модель I 47,8 46,7 41,6

Модель II 113 106 91

Модель III 179 177 140

Ошибка

метода, %
3 18

Рис. 1. Трехмерная модель сердца (виртуальный слепок внутренней
поверхности камер сердца и крупных сосудов) у пациента с ФП.

а – вид сверху и сзади; б – вид сзади и сбоку.

а б

Рис. 2. Модели и СКТ-изображения моделей ЛП в режиме SSD.

а – ЛП I с малым объемом; б – ЛП II со средним объемом; в – ЛП III с наибольшим
объемом.

а б в
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реконструкцией изображения, позволило получить

более достоверные данные относительно особенно-

стей прижизненной пространственной анатомии

различных структур и сердца в целом [2].

Все преимущества новой технологии медицин-

ской визуализации наилучшим образом реализова-

ны в методике спиральной компьютерной томогра-

фии с внутривенным болюсным контрастировани-

ем (СКТАГ) легочных вен и левого предсердия. Но-

вая технология позволила изучать нюансы прост-

ранственной анатомии предсердий вместе с досто-

верной морфометрией (рис. 1, 2) и оказалась весь-

ма полезной с точки зрения интересов быстро про-

грессирующей аритмологии и особенно катетерной

аблации очагов аритмии в предсердиях. 

В НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН опреде-

лен оптимальный протокол спиральной ком-

пьютерной томографии предсердий с внутривен-

ным болюсным контрастированием. Толщина

среза – 5 мм, шаг спирали – 0,9–1,5, время за-

держки начала сканирования – 20–22 с при вве-

дении контрастного вещества в кубитальную ве-

ну, с последующей сегментацией зоны интереса

и уменьшением при повторной реконструкции

шага спирали не менее чем на 50%. 

Для лучшего понимания анатомии предсердия,

являющегося крайне важным, особенно для раз-

вития интервенционной аритмологии, необходи-

мо создание достоверной компьютерной модели

предсердия.

Основой любой компьютерной модели, оче-

видно, должны быть точные морфометрические

данные, так же как и архитектура стенок предсер-

дий, мышечные мостики и распространение мио-

карда по стенкам больших вен – важные особен-

ности, играющие роль в возникновении предсерд-

ных аритмий. Если первая часть задачи

легко решается с помощью СКТ,

то вторая в настоящее время может

быть решена либо простым наслоени-

ем рисунка мышечных структур, изве-

стных из анатомии, либо с помощью

внедрения весьма дорогостоящих по-

следних достижений магнитно-резо-

нансной (МР) томографии, например,

путем использования чреспищеводной

катушки для визуализации мягкоткан-

ных структур стенок предсердий [14]. 

Анатомия предсердий. Предсердия

имеют сложную структуру и геометрию

(это не просто «мешки» с отверстиями)

и заслуживают более детальной оцен-

ки. Анатомическое строение и топо-

графия внутренней стенки сердца ра-

нее изучались в основном на рассечен-

ных и развернутых сердцах, в связи

с чем различные известные из литера-

туры соотношения могут быть не совсем точными.

В этом плане несомненный интерес представляют

морфометрические данные прижизненных КТ-

изображений в виде трехмерных моделей, практи-

чески соответствующих методу слепков камер по-

лимерными материалами при сохранении естест-

венных топографических соотношений. 

ТОПОГРАФИЯ

При взгляде спереди полость правого предсер-

дия расположена справа и сзади граничит с левым

предсердием, находящимся слева и сзади. Стенки

предсердия имеют разную толщину, межпредсерд-

ная перегородка ограничена клапаном овальной

ямки и его мышечным «футляром». Межпредсерд-

ную перегородку лучше всего оценивать в попе-

речном сечении, она идет несколько косо, назад

и направо (рис. 3). Легочные вены впадают в левое

предсердие отдельными устьями. Правая верхняя

легочная вена расположена позади ВПВ, а правая

нижняя легочная вена – позади венозного синуса

ПП. Устья левых легочных вен расположены вы-

ше, чем устья правых легочных вен. Иногда две ле-

гочные вены с одной или с двух сторон объединя-

ются до входа в предсердие (рис. 4). В ряде случаев

может быть найдена добавочная легочная вена

(рис. 5), чаще справа. Сзади и снизу к левому пред-

сердию прилежит коронарный синус, куда впадает

большая вена сердца. Большая вена проходит чуть

выше ушка левого предсердия, между левыми ле-

гочными венами. Эта вена у большинства пациен-

тов отсутствует и встречается в 0,3% случаев. 

Рельеф внутренней поверхности стенок пред-

сердий определяют гребенчатые мышцы, погра-

ничный гребень, овальная ямка, край овальной ям-

ки, заслонки вен, заслонка овального отверстия,
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Рис. 3. Спиральные компьютерные томограммы ПП с внутривен-
ным болюсным контрастированием.

Аксиальные срезы, расположение МПП по отношению к фронтальной оси.
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отверстия наименьших вен. Большинство из этих

образований удается идентифицировать при

СКТАГ.

Правое предсердие. Правое предсердие чаще

всего имеет форму неправильного цилиндра или

куба со сглаженными углами, его удобнее рассма-

тривать в виде трех компонентов – ушко ПП, ве-

нозная часть и вестибюль. Четвертый компо-

нент – межпредсердная перегородка, общая для

двух предсердий. Со стороны эпикарда главная

особенность – крупный треугольной формы при-

даток, который расположен спереди и сбоку.

Обычно заполненное жиром углубление (sulcus

terminalis) соответствует внут-

реннему пограничному гребню

(crista terminalis), который может

быть виден по боковой стенке.

Синусный узел расположен суб-

эпикардиально в этом углубле-

нии. Мускулатура правого пред-

сердия часто на небольшом рас-

стоянии распространяется в стен-

ки ВПВ, но всегда заканчивается

перед входом в НПВ. 

Характерной чертой правого

предсердия является наличие гре-

бенчатых мышц по всем стенкам ушка ПП, достига-

ющих боковых и нижней стенок ПП. Между масси-

вом гребенчатых мышц стенка очень тонка, почти

подобна пергаменту. Внутри предсердия эта система

может играть роль в возникновении внутрипред-

сердного круга риентри, хотя гребенчатые мышцы

никогда не достигают отверстия ТК. Венозный

компонент также представлен гладкими стенками.

Граница между гладкой венозной и гребенчатой зо-

нами представлена терминальным гребнем. Эта

мышечная связка начинается у основания правого

ушка и идет к латеральной стенке, поворачивая пе-

ред отверстием ВПВ, спускается по боковой стене.

Локализация ее конечной порции не ясна, посколь-

ку она делится на меньшие связки, продолжающие-

ся к вестибюлю и отверстию нижней полой вены

и направляющиеся в область евстахиевой заслонки,

которая прикрывает вход НПВ. Этот клапан также

не всегда может быть развит и, как правило, не ви-

зуализируется при КТ. Евстахиева заслонка обычно

представляет собой треугольную откидную створку

волокнистой или волокнисто-мышечной ткани.

В некоторых случаях клапан может быть большим

и препятствовать потоку крови из НПВ в полость

ПП. Иногда клапан может быть перфорирован.

Свободный край евстахиева клапана продолжается

в виде сухожилия, которое переходит в мышцу пе-

регородки, являясь одной из границ треугольника

Коха (Koch), который очерчивает зону атриовент-

рикулярного узла. Нижняя граница его – коронар-

ный синус вместе с вестибюлем, расположенным

спереди (рис. 6). Эта вестибюльная часть, также из-

вестная как перешеек между отверстием НПВ

и септальной створкой ТК, является зоной замед-

ленного возбуждения. А так называемый быстрый

путь соответствует области миокарда, близко при-

лежащего к вершине треугольника Коха. 

Маленькая полулунная створка тебезиева кла-

пана прикрывает отверстие коронарного синуса.

Клапан часто фенестрирован (с мелкими отвер-

стиями). Клапан без фенестрации, полностью за-

крывающий отверстие, встречается очень редко.

Нижняя стенка предсердия прилежит к отверстию

коронарного синуса, подобна мешочку и частоА
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Рис. 6. Строение ПП, аксиальный срез, впадение
коронарного синуса в ПП (стрелка).

Рис. 4. Впадение левых легочных вен общим стволом, справа – типич-
ное впадение ЛВ.

а – схема; б – SSD-реконструкция; в – SSD-реконструкция, вид изнутри.

а б в

Рис. 5. Впадение верхней ветви правой нижней ле-
гочной вены в ПВЛВ (SSD-реконструкция).



описывается как пазуха sub-Eustachian. Область

между нижней полой веной и трикуспидальным

клапаном соответствует перешейку медленной

проводимости в кругообороте обычного (типич-

ного) предсердного трепетания.

Межпредсердная перегородка. Межпредсердная

перегородка разделяет полости предсердий. Спра-

ва межпредсердная перегородка ограничена кла-

паном овальной ямки и мышечным рельефом, на-

чинающимся сразу спереди, сзади и снизу. Мыш-

ца, которая выглядит как обширная передняя сеп-

тальная стенка, – это переднебоковая стенка

предсердия, лежащая сразу позади аорты. Клапан

овальной ямки – истинная, относящаяся к пере-

городке структура, которая может быть перфори-

рована катетером без риска перфорации сердца

или повреждения артериального кровоснабжения

синусного узла (рис. 7).

Длинные мышечные волокна между предсер-

диями, переходящие на межпредсердную перего-

родку, часто рассматриваются как мышечные мос-

тики в субэпикарде. Наиболее заметный мышеч-

ный мостик – связка Бахмана. Это широкая мы-

шечная полоска, которая субэпикардиально рас-

пространяется от верхней стенки верхней полой

вены в верхние стенки обоих предсердий, которую

невозможно визуализировать с помощью спи-

ральной компьютерной томографии. Мышечные

волокна в связке Бахмана, как и в терминальном

ОБЗОРЫ

гребне, могут проводить дополнительное возбуж-

дение. Меньшие мостики часто присутствуют

в предсердии, давая потенциал для макрориентри.

Задние и нижние мостики обеспечивают потенци-

ал для следующего крупного импульса синусного

узла. Далее эти мышечные мостики от левой стен-

ки предсердия переходят на стенку, граничащую

с коронарным синусом.

Левое предсердие. Левое предсердие, как и пра-

вое, имеет три компонента и разделяющую перего-

родку. Ушко ЛП – маленький пальцеподобный ту-

пик, где легко может формироваться тромб (рис. 8).

Вследствие его трубчатой формы соединение с ле-

вым предсердием представляет собой узкий и хоро-

шо видимый ход. В отличие от правого предсердия,

все гребенчатые мышцы в левом предсердии сосре-

доточены в его ушке (на рис. 9 – выраженная тра-

бекулярность, довольно редкое наблюдение). Они

формируют сложную сеть, выстилающую эндо-

кард. Большая часть левого предсердия, включая

межпредсердную перегородку, является гладко-

стенной структурой. Самая гладкая часть – верхняя

стенка ЛА (между устьями легочных вен), как и пе-

реход из полости предсердия в вены (на рис. 10 –

устье ЛВ и рядом вход в ушко).

Миокард, выстилающий стенки предсердия,

продолжается в устья вен. Мышцы стенок пред-

сердия простираются в вены на небольшую длину

(максимальная длина наблюдается в верхних ле-
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Рис. 7. Строение ЛП, вид со стороны
МК (SSD-реконструкция).

Овальная
ямка

Рис. 8. Особенности строения ушка ЛП (SSD-реконструкция).

Рис. 9. Строение ушка ЛП, аксиальный срез.

а – гипертрофия гребенчатых мышц; б – небольшой тромб в ушке ЛП; в – большой тромб в ушке ЛП.

а б в

МК
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гочных венах). Ближе к предсердию мышечный

компонент в стенках вен более толстый и полно-

стью окружает эпикардиальную оболочку, далее

мускулатура постепенно исчезает. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Сегодня совершенно очевидно, что в клинике

появился и стал доступным новый метод визуали-

зации камер сердца, позволяющий получить до-

стоверную и прижизненную морфометрическую

информацию. Результат спиральной компьютер-

ной томографии с внутривенным болюсным кон-

трастированием может быть представлен в виде

трехмерного объекта, отражающего реальную ана-

томию в каждом конкретном случае и при этом,

строго говоря, не являющегося моделью, а скорее

точной копией, так называемым виртуальным

слепком внутренней поверхности камер сердца.

Причем этот виртуальный слепок остается досту-

пен для различных измерений размеров, площади,

угла отхождения сосуда и т. д. Используя эти изоб-

ражения, можно реально планировать, например,

ход операции «лабиринт» или прогнозировать, как

уменьшится объем предсердия при выкраивании

лоскута той или иной конфигурации.

Не меньший интерес представляют такие изо-

бражения и для планирования интервенционных

вмешательств, показывая не только реальное про-

странственное расположение интересующих об-

разований с точным измерением диаметров,

но и скелетотопию объекта, позволяя в свою оче-

редь выбрать оптимальный угол наклона трубки,

например, при выведении на контур устья интере-

сующей вены (рис. 11, 12).

Дальнейшее развитие этой технологии представ-

ляется в двух направлениях. Первое – это углублен-

ное изучение самой структуры стенок предсердия

в плане визуализации мышечных мостиков, напри-

мер, с помощью чреспищеводной радиочастотной

катушки на современных МР-томографах. Очевид-

но, что стоимость исследования в этом случае будет

достаточно высокой. Существует и более простой

вариант визуализации путем наслоения (нанесе-

ния) изображения расположения мышечных пуч-

ков в стенках предсердий, исходя из существующих

знаний анатомии и опираясь на известные анато-

мические образования – устья вен, овальное отвер-

стие и т. д. Конечно, в этом случае эти изображения

в определенной степени будут иметь предположи-

тельный характер, но использование этого варианта

доступно уже сейчас.

Самым интересным, на наш взгляд, может

быть непосредственное компьютерное наслоение

результатов электрофизиологических исследова-

ний на изображения реальной анатомии интере-

сующего предсердия. Решение этой задачи лежит

уже в другой области знаний и скорее всего потре-

бует создания новых программных средств или

прикладных программ. 
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Скелетотопия устьев легочных вен, вид спереди.
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странственной ориентации левой верхней легочной
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изнутри на преддверие ушка ЛП и устья левых ЛВ.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПАТОФИЗИОЛОГИЮ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Л. А. Бокерия, А. Ш. Ревишвили, Ф. Г. Рзаев, Е. В. Любкина,
Е. З. Лабарткава, О. В. Сопов, Ф. Р. Ханкишиева

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Фибрилляция (мерцание) предсердий

(ФП) – хаотическая активация участков

миокарда предсердий с ЧСС более 300 уд/мин и

неправильным проведением на желудочки сердца.

ФП – не только наиболее широко распространен-

ная аритмия, это также одна из самых первых опи-

санных аритмий. Неоспоримо ее воздействие на

повышение заболеваемости и увеличение затрат

здравоохранения на лечение больных с ФП. Этот

аспект становится все более важным на этапе про-

исходящей реформы здравоохранения. Согласно

большинству полных эпидемиологических дан-

ных, в частности Framingham Heart Study, распро-

страненность ФП достигает 4% у пациентов стар-

ше 60 лет и до 15% – у пациентов старше 70 лет.

Вследствие изменяющейся демографической си-

туации в промышленно развитых странах из-за

увеличивающегося числа людей старше шестиде-

сяти лет распространенность болезни будет дра-

матично увеличиваться в будущем. В настоящее

время 3,4% из числа всех госпитализированных

пациентов имеют диагноз ФП. 

Мупьтиволновая гипотеза как риентри меха-

низм ФП была выдвинута G. Мое и соавт. [24, 25],

которые предположили фракционирование фрон-

тов возбуждения по мере продвижения по пред-

сердию с формированием самоподдерживающих-

ся «дочерних» петель риентри. Число волн, суще-
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ствующих в конкретный момент времени, зависит

от рефрактерного периода, массы предсердия и

скорости проведения в различных участках пред-

сердий. Предсердия большой массы с коротким

рефрактерным периодом и медленным проведе-

нием предрасполагают к существованию большо-

го количества волн, способствуя стабильной ФП.

В отличие от других аритмий, ФП включает не-

сколько кругов риентри. Увеличение размеров

предсердий влияет на длину пути, по которому

циркулирует волна деполяризации, скорость про-

ведения и рефрактерность, и соответственно мо-

жет способствовать развитию ФП. Анизотропия

ориентации предсердных мышечных волокон изу-

чалась при помощи видеоизображения и картиро-

вания. Наблюдались гетерогенные типы прорывов

к эпикарду, слияния волн и неполное риентри. Ис-

пользование нефлюороскопических трехмерных

электроанатомических регистрирующих систем

позволит получить дополнительную информацию

о механизмах, вызывающих ФП, и их электрофи-

зиологическом происхождении (см. таблицу).

АНОМАЛИИ В ТРАНСМЕМБРАННЫХ
ПОТЕНЦИАЛАХ

Ранние исследования, в которых изучались

трансмембранные потенциалы в изолированных

препаратах, полученных при операциях на откры-

том сердце у больных с ФП и нормальным или ди-

латированным предсердием, показали, что потен-

циалы покоя были существенно меньше по срав-

нению с такими же клетками в нефибриллирую-

щем предсердии [32, 33]. Однако в более поздних

работах гипополяризованные клетки предсердий

были найдены у гораздо меньшего числа пациен-

тов (15% клеток от фибриллирующего предсердия

против 5% в нормальном сердце) [34]. Функцио-

нальное значение присутствия частично деполя-

ризованных клеток двояко: сначала скорость про-

ведения будет уменьшена из-за приведения ско-

рости движения потенциала действия и амплиту-

ды вверх, как следствие низкого трансмембранно-

го потенциала покоя; затем в частично деполяри-

зованных клетках кинетика восстановления быст-

рого и медленного внутренних токов заметно за-

медляется, рефрактерный период удлиняется и от-

стает от завершения реполяризации. Эта так назы-

ваемая нечувствительная зона реполяризации

приводит к пространственной дисперсии рефрак-

терных периодов. И уменьшение скорости прове-

дения, и увеличение рефрактерности предраспо-

лагают к риентри.

P. Attuel и соавт. [7, 8] были первыми, кто сооб-

щили об аномалии, наблюдаемой у пациентов,

имеющих предсердные аритмии, включая фиб-

рилляцию. У этих больных не было адаптации ре-

фрактерного периода предсердий к изменениям в

частоте сердечного ритма. При исследовании на

быстрых ритмах (длительность цикла, или ДЦ –

350–400 мс) диапазон рефрактерного периода у

пациентов с ФП был подобен таковому у нормаль-

ных пациентов (приблизительно 160–250 мс). Од-

нако после замедления частоты сердцебиений ни-

какого удлинения рефрактерного периода не на-

блюдалось, так, при ДЦ, равной 800–1000 мс, ре-

фрактерные периоды предсердий пациентов с

аритмиями были намного короче. Эти результаты

были в значительной степени подтверждены более

поздними исследованиями, в которых были заре-

гистрированы потенциалы действия от изолиро-

ванного предсердия на различных частотах стиму-

ляции. Снова была найдена недостаточная адапта-

ция длительности потенциала действия и рефрак-

терного периода к частоте сердечных сокращений.

Кроме того, эффективный рефрактерный период

был обычно короче в предсердной ткани пациен-

тов с ФП, чем в нормальных предсердных препа-

ратах. Кроме того, было установлено, что в группе

больных с ФП соотношение треугольных потен-

циалов действия было гораздо больше, чем в груп-

пе контроля (97% против 23%). Наконец, диспер-

сия в длительности потенциала действия была на-

много больше в группе с ФП, чем в контрольной

группе. Увеличенная дисперсия в рефрактерности

была также найдена прямыми измерениями во

время открытой операции у пациентов с хрониче-А
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Анатомические и электрофизиологические факторы, способствующие возникновению
и/или поддержанию ФП

Анатомические факторы Электрофизиологические факторы

Измененная проводимость ионных каналов Укорочение эффективного рефрактерного периода предсердий

Нарушения межклеточного проведения Перегрузка предсердных миоцитов кальцием

Нарушения симпатической иннервации Триггерная активность и автоматизм предсердных миоцитов

Дилатация предсердий Снижение скорости проведения в предсердии

Дилатация легочных вен Негомогенность предсердной рефрактерности

Апоптоз предсердных миоцитов Дисперсии проводимости

Интерстициальный фиброз Повышенная чувствительность к катехоламинам и ацетилхолину
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ской ФП. В этом исследовании средний интервал

между локальными активациями во время ФП,

так называемый интервал сцепления ФП, исполь-

зовался как индекс локальной рефрактерности.

Было показано, что имелась прямая зависимость

между продолжительностью рефрактерного пери-

ода, определенной экстрастимуляцией с базовой

ДЦ 400 мс, и интервалом сцепления ФП, измерен-

ным во время ФП на тех же самых правопредсерд-

ных эпикардиальных участках. Преимущество ис-

пользования интервала сцепления ФП в том, что

одномоментные регистрации во время коротких

эпизодов ФП могли быть сделаны на 40 предсерд-

ных участках, тогда как классическое определение

рефрактерных периодов на 40 участках методикой

экстрастимуляции будет занимать необычно боль-

шое время и фактически является невозможным

во время операции. Средний интервал сцепления

ФП у пациентов с пароксизмальной формой ФП,

зарегистрированный в сумме с 247 участков, со-

ставил 152±3 мс, по сравнению со значением

176±8,1 мс, зарегистрированным на 118 участках в

контрольной группе (p<0,05). Возникает вопрос,

является короткий рефрактерный период причи-

ной или исходом ФП? Современные исследова-

ния говорят о том, что имеет место последнее [17].

МНОЖЕСТВЕННЫЕ ИЛИ ОДИНОЧНЫЕ
РИЕНТРИ?

Хотя общепринятым стало положение о том,

что ФП является риентри аритмией, сегодня мож-

но говорить, что приводить к ФП могут различные

механизмы. Локальное приложение аконитина к

миокарду предсердия приводит к ФП, которая за-

висит от появления быстрого эктопического фо-

куса в участке приложения препарата (рис. 1).

Когда после приложения аконитина к ушку ПП

ушко удаляется, синусовый ритм быстро восста-

навливается в остальной части предсердия. При

этом удаленное ушко по-прежнему фибриллирует.

В данном случае аритмия инициировалась из фо-

куса, который подавал импульсы настолько быст-

ро, что однородное возбуждение предсердия было

невозможным. Вероятность фибрилляции может

быть лучше всего описана как «фибрилляционная

проводимость». Когда ФП вызвана быстрой сти-

муляцией ПП – это обычно короткий, самопроиз-

вольно купирующийся приступ, если рефрактер-

ный период предсердий не был изменен вагусной

стимуляцией или введением ацетилхолина. При

этом если во время данной ФП ушко удалить, то

фибрилляция прекращается в ушке, но продолжа-

ется в остальной части предсердия. Чтобы объяс-

нить характеристики этого типа фибрилляции,

G. K. Мое развил гипотезу множественной волны,

которая позже исследовалась M. A. Allessie и со-

авт., которые и продемонстрировали присутствие

множественных независимых волн повторного

входа [4, 5]. Ширина волн риентри могла состав-

лять всего несколько миллиметров, но наблюда-

лись также и широкие фронты волны, распростра-

няющиеся равномерно по большим сегментам

предсердия. Каждая волна существовала в течение

очень короткого времени, не более нескольких со-

тен миллисекунд. Дисперсия волн могла быть вы-

звана слиянием с другой волной и достигать гра-

ницы предсердия или заполнять рефрактерную

ткань. Новые волны могли быть сформированы

отделением волны в области локального блока

проведения или частью волны, переместившейся

к другому предсердию. Критическое число волн в

предсердии, необходимое для сохранения фиб-

рилляции, – от трех до шести. Присутствие мно-

жественных волн риентри при ФП, вызванной

одиночными экстрастимулами в изолированном

сердце собаки и внутривенным введением ацетил-

холина, было подтверждено R. Schuessler. При уве-

личении дозы ацетилхолина рефрактерный пери-

од предсердия укорачивался на 95 мс, и ФП стано-

вилась стабильной, волны риентри стабилизиро-

вались в малом контуре. Одиночные риентри бы-

ли также найдены во время интраоперационного

картирования у людей во время ФП. Как писали

J. Cox и соавт. [11], «...было бы просто сказать, что

трепетание предсердий – это аритмия, вызванная

одиночным риентри контуром, как и ФП – вызва-

на множественными цепями риентри, так и каза-

лось ранее. Принимая во внимание, что трепета-

ние предсердий всегда происходит на основе оди-

ночного круга риентри, некоторые формы ФП мо-

гут быть также вызваны одиночными кругами ри-

ентри, но при этом более сложные формы связаны

с множественными цепями риентри».

К. Konings и соавт. на основе моделей актива-

ции классифицировали ФП на три типа [6, 25].

При I типе одиночные широкие фронты волны

распространяются с нормальной скоростью и

имеется небольшое число областей с медленной

проводимостью или блоком проведения. При II

типе отмечаются одиночные волны с длинной или А
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Рис. 1. Схема двух различных механизмов формиро-
вания фибрилляции предсердий в миокарде правого
и левого предсердий.

а – эктопический очаг; б – множественные волны риентри.
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множественной линией блока проводимости

и/или медленного проведения, либо они были

представлены двумя волнами. При III типе име-

лось три или более волн риентри с множественны-

ми дугами блока проведения и областей с медлен-

ной проводимостью. Средний интервал деполяри-

зации был самым длинным при I типе (174 мс),

более коротким при II типе (150 мс) и самым ко-

ротким при III типе (136 мс). Эти различные типы

не нужно рассматривать как отдельные формы, а

скорее как непрерывный спектр увеличивающей-

ся сложности. Кроме того, эти авторы показали

два механизма риентри: 1) имелся ведущий круг

риентри, при котором ткань повторно возбужда-

лась тем же самым фронтом волны – эти риентри

не были обычно стабильны; 2) так называемые

случайные риентри, при которых распространяю-

щаяся волна возбуждала область, прежде возбуж-

денную другой волной. При II и III типе ФП были

отмечены оба этих механизма, при этом в I типе в

основном наблюдался ведущий круг риентри и не

было «случайных риентри». Тип I мог бы быть вы-

зван одиночным контуром макрориентри, вызы-

вающим неправильную активацию других частей

предсердия. Это может быть расценено как случай

трепетания предсердий с такой высокой частотой,

что оно не может быть проведено 1:1 всеми частя-

ми предсердия. Если это положение верно, то при

I типе ФП могла бы быть легко купирована быст-

рой стимуляцией. В основных кругах риентри, где

«голова» обратного фронта волны входит в его

собственный относительно рефрактерный

«хвост», никак не должны присутствовать разры-

вы, тогда и внешние стимулы не будут влиять на

аритмию. Действительно, сверхчастая стимуляция

во время ФП захватывала часть предсердия на рас-

стоянии 3–4 см от участка стимуляции, окно во-

влечения в пределах 12–16 мс. Область стимуля-

ции была ограничена, потому что стимуляцион-

ный фронт волны сталкивался с фибрилляцион-

ными волнами, и из-за блока проведения ФП в

этих экспериментах была классифицирована как

II тип. Быстрая стимуляция могла бы быть мето-

дом выбора для купирования I типа ФП, а кате-

терная аблация могла бы быть использована для

других типов, что фактически показывает направ-

ление для дальнейшего развития [19, 21].

Однако остаются некоторые сомнения в том,

что большинство ФП имеет механизм риентри.

Несмотря на очевидную хаотическую модель

предсердной активации во время ФП, экспери-

ментальные работы, выполненные G. Мое и

M. Allessie, показывают, что составляющие фиб-

рилляционных микрориентри волн прекращаются

или в пределах предсердной ткани разделяются на

фракции. Электрофизиологический субстрат для

развития риентри включает в себя области с одно-

направленной задержкой проведения или блоком,

а также способностью восстанавливать возбуди-

мость ткани, непосредственно примыкающей к

области блока. Как было упомянуто выше, эпиде-

миологические данные указывают на то, что рас-

пространенность ФП увеличивается с возрастом.

Хотя имелась определенная зависимость между

процессом старения и изменениями в некоторых

физиологических параметрах, типе автономного

тонуса, – старение в основном сопровождается

анатомическими изменениями предсердия, вклю-

чающими в себя образование волокон коллагена,

которые и могут создавать электрофизиологичес-

кий субстрат, приводящий к риентри. В дополне-

ние к анатомическому разделению клеток волок-

нами соединительной ткани, на клеточном уровне

также возможны функциональные изменения, ко-

торые не могут быть вторичными. Однонаправ-

ленная задержка или блок проведения возникают

из-за измененных электрических соединений

между клетками миокарда, возможно, из-за спе-

цифического пространственного изменения меха-

низмов ионного переноса и перерождения регули-

рующих мембранных белков.

В соответствии с понятием «риентри», обозна-

чающимся главный механизм ФП, рассмотрим

электрокардиографические проявления внутри-

предсердных дефектов проводимости. Вообще,

пациенты с фибрилляцией или трепетанием пред-

сердий на ЭКГ часто имеют внутрипредсердные

задержки проводимости, например, двугорбые

P-волны или P-волны продолжительностью более

110 мс. Несколько исследователей показали, что

продолжительность P-волны была больше у паци-

ентов с ФП по сравнению с обычными людьми

[12]. Кроме того, они предположили, что продол-

жительность P-волны может иметь хорошее про-

гностическое значение для развития послеопера-

ционной ФП. А. Buxton и M. Josephson продемон-

стрировали, что 83% пациентов, у которых после

операции аортокоронарного шунтирования раз-

вилась ФП, имели P-волну длительностью больше

110 мс. Пациенты, у которых в послеоперацион-

ном периоде развилась ФП, имели среднюю про-

должительность P-волны 126 мс, в то время как ее

средняя продолжительность у пациентов без ФП

была 116 мс [9, 10].

Согласно наблюдениям многих специалистов,

при продолжительности P-волны более 120 мс с

изоэлектрическим интервалом более 10 мс в I, II,

и III стандартных отведениях, статистически до-

стоверно послеоперационный риск развития ФП

составляет приблизительно 40% случаев (рис. 2).

Т. Fukunami и сотрудники вычислили усред-

ненные ЭКГ-сигналы у пациентов с анамнезом

пароксизмальной ФП и у нормальных индивидов.

Они нашли, что наличие P-волны более 120 мс,А
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изоэлектрического интервала более 20 мс и амп-

литуды сигнала менее 3,5 mV предполагает про-

гноз развития ФП приблизительно в 90% случаев.

Однако проблема неинвазивной оценки внутри-

предсердных дефектов проводимости состоит в

том, что при измерении сложно точно идентифи-

цировать начало и конец P-волны на ЭКГ. Это мо-

жет усложняться также из-за технических параме-

тров – отсутствия дискретного начала P-волны

или смещения ее в комплекс QRS [20, 32].

На основании длительного ЭКГ-мониторинга

было показано, что индукции ФП неизменно

предшествует преждевременная деполяризация

предсердий (ПДП). Природу данного механизма

риентри изучали во время стимуляции с помощью

внутрисердечных электрограмм (ЭГ) у пациентов

с анамнезом ФП или с индуцируемой ФП, кото-

рая может давать ценную информацию относи-

тельно электрофизиологического субстрата, а так-

же помогает находить внутрипредсердные облас-

ти, критические для индукции ФП. В 1968 г.

H. Haft и соавт. сначала продемонстрировали, что

ПДП при интервалах сцепления 180–280 мс мо-

жет приводить к нестабильной ФП. У пациентов с

пароксизмальной формой ФП или трепетанием

предсердий стимуляция показала, что они связа-

ны с внутрипредсердными задержками проводи-

мости в предсердно-желудочковом узле (ПЖУ) и

устье коронарного синуса. Кроме того, демонст-

рировалась зависимость между индуцируемой ФП

и фрагментированной предсердной активностью

[11]. Во время картирования области синусного

узла и коронарного синуса Т. Tanigawa показал

присутствие длительных и фрагментированных

электрограмм у пациентов с анамнезом ФП [28,

29]. Кроме того, фрагментация предсердных ЭГ

была более явной у пациентов с пароксизмальной

ФП во время стимуляции предсердий.

Также неоднократно наблюдали, что ФП чаще

вызывалась правопредсердной стимуляцией и ред-

ко – одиночным экстрастимулом из левого пред-

сердия, то есть дистального коронарного синуса

(КС). P. Papageorgiou и соавт. продемонстрировали,

что правопредсердная стимуляция связана с более

длинными внутрипредсердными задержками про-

ведения по сравнению со стимуляцией коронарно-

го синуса [28, 29]. В результате критические внут-

рипредсердные задержки могут вести к формирова-

нию цепей риентри и облегчить индукцию ФП. Не-

давно исследовали гипотезу о том, что большие

внутрипредсердные задержки проведения и за-

держки в критических участках чаще достигались

при стимуляции верхних отделов правого предсер-

дия, чем коронарного синуса, и приводили к учас-

ток-зависимой индукции ФП. Изучали 17 больных,

которые имели симптоматические аритмии или

анамнез наджелудочковых тахикардий. Ни один из

этих больных не имел зарегистрированной ФП или

ТП, а также структурной сердечной патологии. Ис-

следователи проводили предсердную стимуляцию

одним экстрастимулом из верхних отделов правого

предсердия и дистального коронарного синуса.

Протоколировали биполярные электрограммы из

верхних отделов правого предсердия, по сухожи-

лию Тодаро, по ходу КС и задней части треугольни-

ка Коха. При этом вычисляли локальную задержку

на каждом предсердном участке как разность меж-

ду локальным предсердным ответом (A1–A2) и ин-

тервалом сцепления стимула (S1–S2). У 8 из 17 па-

циентов ФП была вызвана одним стимулом только

из верхних отделов ПП. Стимуляция дистального

КС не индуцировала ФП, ТП или любой другой

вид предсердного риентри ни у одного из пациен-

тов. У всех пациентов стимуляция из верхних отде-

лов ПП была связана с отмеченными внутрипред-

сердными задержками проведения (рис. 3).

На сегодняшний день не ясно, насколько нали-

чие функциональных областей медленной прово-

димости может объяснять наблюдаемые задержки

проведения при стимуляции верхних отделов ПП,

или же основную роль играет терминальная линия

(crista terminalis), пресекая распространение пра-

вопредсердных стимулов. Те пациенты, у которых

была вызвана ФП, были такого же возраста, как и

пациенты в группе с неиндуцируемой ФП, и во

время стимуляции у них отмечали такую же сте-

пень локальной латентности на участках стимуля-

ции. Однако критическая область задержки, кото-

рая была связана с развитием ФП, была зарегист-

рирована в области медленных путей (рис. 4).

В дополнение к аномалиям, связанным с вну-

трипредсердной проводимостью, у пациентов с

ФП и ТП М. Josephson показал изменение харак-

теристик предсердной рефрактерности. Он опи-

сал предсердные эффективные рефрактерные пе-

риоды (ЭРП), измеренные из верхних отделов

правого предсердия и коронарного синуса у паци-

ентов с фибрилляцией и трепетанием предсер-

дий, но не у пациентов без предсердных аритмий.

Эти соотношения остались неизменными с базо-

выми циклами стимуляции 600 и 450 мс (рис. 5).

Нужно отметить, что хотя предсердный ЭРП со-

кращается во время базового ритма 450 мс, сте-

пень укорачивания ЭРП сильно отличалась у па-

циентов с аритмиями и без них (Josephson M.

и соавт., 1984) [9, 10]. А
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Рис. 2. Общая продолжительность P-волны и изме-
рение изоэлектрического интервала (ИИИ) от пунк-
тирной линии во II стандартном отведении ЭКГ.
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На рисунке 6 показано, что во время право-

предсердной стимуляции степень укорачивания

ЭРП у пациентов с фибрилляцией и трепетанием

предсердий была намного меньше по сравнению с

нормальными индивидуумами, учитывая еще и то,

что во время стимуляции коронарного синуса

имелась сопоставимая степень укорачивания ЭРП

в обеих группах пациентов. Очевидно, что у паци-

ентов с ФП ЭРП при стимуляции из верхних отде-

лов ПП не будет укорачиваться в ответ на умень-

шение длины цикла стимуляции (Josephson М. и

соавт., 1984).

РОЛЬ ПЕРВИЧНЫХ И ВТОРИЧНЫХ
ФОКУСОВ В РАЗВИТИИ ФП

В 1998 г. Michel Haissaguerre и соавт. изучили

пациентов с пароксизмальной формой ФП до

и после аблации в левом предсердии, используяА
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Рис. 4. Время максимальной задержки проведения
по всем предсердным участкам во время стимуляции
верхних отделов ПП (HRA) (круглые символы) и ко-
ронарного синуса (треугольники) у пациентов с ФП
(n=8, заполненные символы) или без нее (n=9, по-
лые символы). Хорошо видно, что у больных с ФП
отмечено статистически существенное увеличение
времени проведения по медленным путям (SP) во
время стимуляции верхних отделов ПП [28].
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Рис. 5. Сравнение эффективного рефрактерного пе-
риода (ЭРП) верхних отделов правого предсердия и
коронарного синуса у пациентов с фибрилляци-
ей/трепетанием предсердий и без них при длине
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Рис. 6. Эффект воздействия длины цикла на рефрак-
терность предсердий. 
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Рис. 3. Внутрипредсердное время проведения у одно-
го пациента, зарегистрированное в ответ на стимуля-
цию из верхних выводных отделов ПП (HRA) (а) и из
коронарного синуса (CS ) (б).

График в трехмерном измерении показывает внутрипредсерд-
ную задержку (ось y, в мс), предсердные участки (ось z, в мс) и
интервалы сцепления (ось x, в мс). Хорошо видно присутствие
высокой предсердной задержки проведения на всех участках
при стимуляции верхних отделов ПП (HRA) и ее отсутствие
при стимуляции CS. Эффективный рефрактерный период ле-
вого и правого предсердий был одинаковым – 220 мс.

HBE – электрограмма пучка Гиса; SP – задняя часть треуголь-
ника Коха (область медленных путей ) [28].
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электрофизиологические данные и многоэлект-

родные катетеры. Были выявлены три важные

электрофизиологические характеристики во вре-

мя аблации ФП: 1) существуют региональные раз-

личия в фибрилляционной активации во время

ФП; 2) аритмогенные фокусы играют существен-

ную роль в инициализации или поддержании ФП;

3) должны использоваться электрофизиологичес-

кие критерии, оценивающие линейный блок про-

водимости в ЛП [18].

При аблациях ФП M. Haissaguerre и соавт.

встретились с существенной частью аритмоген-

ных фокусов у пациентов, подвергающихся абла-

ции пароксизмальной ФП. Аритмогенные фокусы

были определены на основе центробежной модели

активации во время аритмии и устранены путем

ограниченной катетерной аблации. Они могут

быть дифференцированы на две группы: 1) фокус-

ная ФП из первичного эктопического магистраль-

ного фокуса; 2) вторичные фокусы, которые были

раскрыты только после организации предсердной

фибрилляционной активности после линейной

аблации.

При очень быстрой предсердной тахикардии,

берущей начало из ограниченного субстрата, элек-

трокардиограмма (ЭКГ) может быть подобна ЭКГ

при крупноволновом ТП. Его распознавание важ-

но, потому что оно может быть устранено одной

катетерной аблацией. Авторы столкнулись с се-

мью пациентами с таким фокусным происхожде-

нием ФП. Во время электрофизиологического ис-

следования аритмия спонтанно индуцировалась у

всех пациентов. Это не могло быть воспроизведе-

но программируемой стимуляцией, картирование

продемонстрировало центробежную модель акти-

вации во время регулярной аритмии. Однако ког-

да фибрилляция являлась вторичной и была вы-

звана предсердной тахикардией, применение ан-

тиаритмического препарата преобразовывало ее в

тахикардию, позволяя таким образом провести

картирование. Эктопическая активация была не-

правильна, с короткими циклами в районе 140 мс.

Самая ранняя активация наблюдалась за 30–70 мс

перед началом эктопической волны P. Аномаль-

ный фокус был найден в правом предсердии (RA)

в трех случаях, около верхней части синусного уз-

ла – в двух и в отверстии коронарного синуса – в

одном случае. Происхождение аритмии было ле-

вопредсердным для других четырех пациентов – с

фокусом около правой верхней легочной вены

(три пациента) и в отверстии левой верхней легоч-

ной вены – у одного пациента [16, 17].

Пациенты с такими фокусными предсердными

фибрилляциями обычно молодые, без каких-либо

структурных сердечных болезней, и имеют частые

эпизоды аритмий (несколько раз в день), которые

характерно преобразовываются в мономорфную

предсердную тахикардию или экстрасистолы (так

называемые Р на Т ) , главным образом под дейст-

вием антиаритмической терапии (ААТ). Точечная

РЧ-аблация может быть эффективна для этой

формы ФП. Однако число пациентов с такой фор-

мой ФП весьма ограничено и составляет менее 1%

от всех пациентов с ФП [11, 17]. 

Линии аблации в левом предсердии создают

организацию предсердной активации в течение

ФП и ведут в конечном счете к синусовому ритму.

Это облегчает нахождение право- или левопред-

сердных вторичных фокусов, выявляемых после

линейной предсердной аблации, которые были

ранее бессимптомны. Такие фокусы выявляются

при холтеровском мониторировании у некоторых

пациентов, которые имеют частые экстрасистолы

или предсердные тахикардии [12, 13].

ЕСТЬ ЛИ ОРГАНИЗАЦИЯ
В ФП? 

Согласно гипотезе множественных «малых

волн», при ФП происходит фрагментация фронта

волны на независимые малые дочерние волны, ко-

торые перемещаются беспорядочно по предсерди-

ям, давая начало новым волнам, сталкивающимся

и взаимно уничтожающим друг друга или дающим

начало новым «малым волнам», и так до бесконеч-

ности, и этот процесс напоминает броуновское

движение. Однако более свежие исследования, ко-

торые использовали статистические методы при

длительной внутрисердечной регистрации у лю-

дей, свидетельствуют о том, что ФП не полностью

хаотична [20]. Фактически, учитывая сложную

анатомию и неоднородный электрофизиологичес-

кий субстрат предсердий, повторные круги актива-

ции, вероятно, имеют предпочтительные пути рас-

пространения. Таким образом, возможно, что по-

следовательно появляющиеся «малые волны» мо-

гут активизировать области предсердий с опреде-

ленной временной периодичностью. 

Недавно J. Jalife и сотрудники его лаборатории

пытались определить правильность догадки о том,

что организованная активность играет ведущую

роль в поддержании ФП [19, 20]. Они использова-

ли комбинацию видеоизображения с высокой раз-

решающей способностью, электрокардиографи-

ческую регистрацию и спектральный анализ элек-

трограмм, чтобы идентифицировать последова-

тельность волн возбуждения с пространственны-

ми характеристиками распространения и времен-

ной периодичности во время эпизодов ФП в серд-

цах овец (рис. 7, 8). 

Возможно, что доминирующий фронт, описан-

ный в спектре электрической регистрации ФП, –

результат активности устойчивого постоянного

источника. Эта идея совместима с недавними

наблюдениями, сделанными после РЧА ФП у А
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людей, показывающими, что единственный ис-

точник активности, возможно, находится в легоч-

ных венах, и возбуждение распространяется к

предсердиям как волна фибрилляции. В целом эти

данные совместимы с идеей о том, что существен-

ная часть ФП – результат так называемого нечис-

того трепетания, как постулировалось T. Lewis

много лет назад [23], где единственный источник

риентри дает начало высокочастотному возбужде-

нию и приводит к сложным видам активации по

предсердиям. Следовательно, можно утверждать,

что по крайней мере некоторые варианты ФП мо-

гут быть результатом активности одного источни-

ка, расположенного где-нибудь в ЛП, и ПП обыч-

но пассивно по отношению к этому источнику.

Также возможно, что более медленная правопред-

сердая частота является результатом сложного, ча-

стотнозависимого распространения возбуждения

от левого предсердия к правому. Очень возможно,

что однажды инициированный импульс подверга-

ется спектральным преобразованиям при распро-

странении от ЛП через пучок Бахмана и гребенча-

тые мышцы, связывающие эти два предсердия.

Чтобы проверить данную гипотезу, последую-

щую работу авторы сосредоточили на исследова-

нии частотных соотношений между ЛП и ПП при

ФП, вызванной сверхчастой стимуляцией в при-

сутствии ацетилхолина (0,1–0,5 µM). Эти иссле-

дования продемонстрировали, что при персисти-

рующей ФП была высокая степень пространст-

венной и временной организации [19]. Кроме то-

го, было показано, что частота активации в ЛП

была намного выше, чем в ПП. Во многих случаях

исследования с оптическим картированием про-

демонстрировали автоматизм «роторов», дающий

начало периодическим электрическим волнам в

ЛП, и доказали, что такие «роторы» были основ-

ным механизмом ФП в модели сердца овец. Поз-А
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Рис. 7. Изохронные карты и псевдоэлектрограммы (pseudoEgs) левого (LA) и правого (RA) предсердий при оп-
тическом сканировании во время фибрилляции предсердий.

а – изохронная карта одиночной волны от стабильного «ротора», записанная в ЛП (LA); б – псевдоэлектрограмма от этого «рото-
ра» в ЛП, которая является мономорфной; в, г – изохронные карты двух различных охватов ПП (RA); д – псевдоэлектрограмма с
ПП, можно видеть правильную активацию в ЛП и различную гетерогенную, двунаправленную активацию (пассивный фронт) в
ПП; е – общая биполярная электрограмма с обоих предсердий во время ФП [20].
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же была выдвинута гипотеза, что волны, отходя-

щие от относительно стабильных «роторов», в ЛП

подвергаются умножению, пространственно рас-

пределяются в блок проведения и распространя-

ются к ПП, проявляясь как ФП. 

Если вышеуказанные исследования примени-

мы к ФП у человека, то они могут открыть захва-

тывающие диагностические и терапевтические

возможности.

ПРОСТРАНСТВЕННО-ВРЕМЕННАЯ
ОРГАНИЗАЦИЯ

Разработка и развитие моделей быстрой стиму-

ляции привели к пониманию прогрессивной при-

роды ФП. С продолжением ФП предсердие под-

вергается электрической и структурной модерни-

зации. Признаками электрической модернизации

являются уменьшение эффективного рефрактер-

ного периода (ЭРП) предсердий и длительности

цикла ФП. Структурная же модернизация связана

с расширением полостей предсердного миокарда,

промежуточным фиброзом, миолизом и гистоло-

гическими изменениями, подобными изменени-

ям гибернированного миокарда. Известно, что и

электрическая, и структурная модернизация игра-

ют роль в поддержании ФП, однако механизм пе-

рехода от пароксизмальной к хронической форме

не очень хорошо изучен. Изменения в организа-

ции ФП, как известно, происходят, и эти различия

изучались на моделях пароксизмальной и хрони-

ческой ФП, вызванной у собак с помощью сверх-

частой стимуляции [1, 2, 15]. 

J. G. Akar и соавт. [3], используя анализ частот-

ных характеристик с множественных внутрисер-

дечных электрограмм, полученных с 64-электрод-

ного катетера во время ФП, показали, что одиноч-

ный доминантный пик на спектре может пред-

ставлять устойчивый «ротор» на задней стенке

ЛП. Периодичность была определена количест-

венно: вычислялись спектры амплитуд левопред-

сердных электрограмм, полученные от 64-элект-

родного катетера-корзины (basket). Размеры лево-

го предсердия измеряли методом внутрисердеч-

ной ЭхоКГ (рис. 9), а структурные изменения бы-

ли оценены с помощью электронной микроско-

пии (рис. 10) [1, 3]. 

Авторы показали, что переход от пароксиз-

мальной к хронической ФП связан с потерей про- А
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Рис. 8. Лево-правопредсердный градиент частотных
характеристик зон возбуждения при ФП.

а – оптическая электрограмма и частотный спектр сигналов с
ЛП; б, в – электрограммы и частотный спектр сигналов с левой
и правой части пучка Бахмана (ВВ); г – оптическая электро-
грамма (EG) и частотный спектр сигналов с ПП (RA); д – кар-
та активации ЛП и ПП, темно-серым показан основной фронт
волны, распространяющийся на ПП через пучок Бахмана (ВВ)
и через нижнезадние (infero-posterior pathway – IPP) пути про-
ведения [20].
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Рис. 9. Изменения объема левого предсердия (LA) в
каждой группе (с пароксизмальной и хронической
формой ФП).

Не имелось никакого изменения среднего объема ЛП после
48 часов стимуляции по сравнению с базовым. Однако объем
ЛП существенно увеличился при постоянной форме ФП и ос-
тался расширенным после восстановления эффективного ре-
фрактерного периода (AERP) предсердий после восстановле-
ния синусового ритма, указывая на структурное ремоделирова-
ние миокарда предсердий (*p=0,01 при сравнении с базовым)
(Haines D. E. и соавт., 2002).
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странственно-временной организации. Одиноч-

ная доминирующая волна занимает большую

часть левого предсердия при пароксизмальной

форме ФП, а постоянная форма связана со струк-

турной модернизацией и дисперсией доминирую-

щей волны возбуждения – «ротора». Восстановле-

ние рефрактерности предсердий (после длитель-

ного поддержания синусового ритма) только час-

тично восстанавливает пространственно-времен-

ную организацию, указывая на основную роль

структурной модернизации в поддержании хрони-

ческой формы ФП [2].

В заключение необходимо отметить, что тео-

рии, объясняющие механизмы развития ФП, на

современном этапе времени весьма разнообразны

и включают волновую теорию (возникновение

первичного «ротора»), эктопический генез арит-

мии, а также пространственно-временное ремоде-

лирование миокарда предсердий при длительном

пароксизме ФП. Все эти теории описывают меха-

низмы формирования отдельных нозологических

форм ФП, но ведущую роль в механизме индук-

ции и поддержания аритмии все равно отводят ле-

вому предсердию, в частности области легочных

вен и их коллектора. Последние данные по интер-

венционным процедурам, направленным на изо-

ляцию легочных вен (по методике M. Haissaguerre)

и изоляцию ЛП (по методике C. Pappone), и их по-

ложительные результаты говорят о ведущей роли

левого предсердия и легочных вен в механизме

формирования и поддержания ФП. И все-таки,

более вероятно, что основные механизмы изменя-

ются соответственно разновидностям ФП, и в

сердце человека существуют множественные ме-

ханизмы формирования аритмии. 
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Рис. 10. Электронные микрофотографии, полученные от левопредсердного миокарда в различных группах.

а – пароксизмальная форма ФП. Клеточная ультраструктура кажется нормальной, видны организованные саркомеры с выпуклы-
ми Z-линиями (жирная стрелка) и М-линии (открытая стрелка). Вставочные диски неповрежденные (жирная длинная стрелка),
нормальные размеры митохондриальной кристы; б – постоянная форма ФП. Хорошо видны очаги существенного миолиза с обла-
стями серьезного разрушения сократительного аппарата. Имеется потеря нормального характера исчерченности, как на рис. 10, а.
Митохондрии аномальны с существенным расширением и набуханием кристы (показано стрелками). Серьезные структурные ано-
малии с существенными очагами миолиза (*); в – предсердная ткань после восстановления синусового ритма и эффективного ре-
фрактерного периода предсердий. Сохраняются аномалии вставочного диска (жирные стрелки), и видно митохондриальное набу-
хание (открытые стрелки) (Haines D. E. и соавт., 2002).
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По данным мировой статистики, частота

различных видов нарушений ритма в

США в 1998 г. составила 4 300 000 случаев. Леталь-

ные исходы вследствие нарушений ритма были

отмечены у 43 422 больных. Самыми частыми ви-

дами аритмии стали трепетание и фибрилляция

предсердий (всего 2,5 млн случаев), на долю кото-

рых пришлось около 15% ишемических инсуль-

тов; на втором месте оказались различные тахи-

кардии. Данные сводной статистики свидетельст-

вуют о том, что использование чрескатетерной ра-

диочастотной аблации (РЧА) позволяет достичь

положительных результатов и полностью избавить

больных от тахиаритмий более чем в 90–97% слу-

чаев, в зависимости от вида аритмий и локализа-

ции аритмогенного субстрата, при минимальном

риске для жизни больного и риске возможных ос-

ложнений. Неслучайно поэтому в рекомендациях

мировых медицинских сообществ наличие симп-

томатичных и/или устойчивых аритмий рассмат-

ривается как обоснованные данными контролиру-

емых исследований показания к выполнению

процедуры аблации. Высокая эффективность и

малая травматичность процедуры РЧА в свою оче-

редь привели к тому, что антиаритмическая тера-

пия при большинстве видов суправентрикуляр-

ных реципрокных аритмий – таких как синдромы

предвозбуждения желудочков, узловые тахикар-

дии, – сдала свои позиции. Если есть надобность

в постоянном приеме антиаритмиков при данных

видах нарушений ритма сердца – такой больной

нуждается в РЧА. Исключением являются фибрил-

ляция предсердий и сложные виды желудочковых

аритмий, особенно у больных с сопутствующей сер-

дечной патологией, ИБС и выраженной сердечной

недостаточностью. Что касается больных с ФП –

эффективность изолированного использования

РЧА по данным большинства авторов не превы-

шает 60–70%, и поэтому эта проблема остается в

основном проблемой терапевтической, и многие и

многие тысячи пациентов нуждаются в антиарит-

мической и «гибридной» терапии, под которой

понимают сочетанное использование различных

видов лечения – антиаритмиков, стимуляции и

аблации. Несмотря на то что с позиций обычной

врачебной и человеческой логики синусовый ритм

всегда «лучше» мерцательной аритмии, ни одно

исследование на сегодняшний день не смогло до-

казать, что при адекватном контроле частоты сер-

дечных сокращений при ФП качество жизни усту-

пает таковому, а вероятность развития тяжелых и

фатальных осложнений (инсультов, летальных ис-

ходов и других) выше, чем при постоянных по-

пытках реставрировать и удержать синусовый

ритм. Таким образом, один из фундаментальных

вопросов в курации больных с ФП состоит в том,

следует ли выполнять кардиоверсию и реставри-

ровать синусовый ритм. 

Этому важному вопросу, ответ на который

лишь на первый взгляд кажется очевидным, по-

священо несколько рандомизированных исследо-

ваний. Отметим сразу, что во все эти исследования

вошли в основном пациенты старшей возрастной

группы (старше 65 лет); более молодые пациенты,

лица женского пола и больные младших возраст-

ных групп, в том числе без манифестирующей сер-

дечной патологии, были представлены значитель-

но скромнее, что, естественно, ограничивает зна-

чение проведенных исследований, особенно в

указанных группах больных. В мультицентровом

пилотном рандомизированном исследовании

STAF (the Strategies of Treatment of Atrial Fibrilla-

tion) сравнивали два лечебных подхода – контроль

ритма и контроль частоты желудочковых сокра-

щений у больных с фибрилляцией предсердий [1].

В первом случае использовали электрическую или

фармакологическую кардиоверсию для восста-

новления ритма и антиаритмики 1 класса плюс со-

талол или кордарон для его удержания. Во второй

группе для контроля частоты желудочковых со-

кращений применяли бета-блокаторы, антагонис-

ты кальция, дигоксин или же аблацию атриовент-

рикулярного узла с последующей имплантацией

электрокардиостимулятора (ЭКС). Все больные
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получали антикоагулянтную терапию. В исследо-

вание были включены 200 пациентов, сроки по-

следующего наблюдения составили 19,6±8,9 мес.

Указанные группы не имели достоверных разли-

чий по частоте летальных исходов, необходимости

проведения реанимационных мероприятий, числу

цереброваскулярных осложнений и системных

эмболий (5,54% против 6,09%, p=0,99). Авторы

пришли к выводу, что попытки контроля ритма не

имеют преимуществ в группе больных с высоким

риском рецидива аритмий. В то же время следует

отметить, что через 36 мес наблюдения на фоне

приема антиаритмиков только у 23% больных со-

хранился синусовый ритм, а все «конечные точ-

ки», связанные с фатальными или сердечно-сосу-

дистыми катастрофами, возникали именно у

больных с ФП (даже в тех случаях, когда они вхо-

дили в группу контроля ритма). Данное исследо-

вание явилось одним из первых, продемонстриро-

вавших, что два терапевтических подхода вполне

сопоставимы с точки зрения долгосрочных исхо-

дов и развития сердечно-сосудистых осложнений.

Другим важным положением явилась невозмож-

ность удержания синусового ритма, несмотря на

проводимую агрессивную медикаментозную ан-

тиаритмическую терапию у целого ряда больных. 

Рандомизированное исследование PIAF (Рhar-

macological Intervention in Atrial Fibrillation) сравни-

вало результаты контроля частоты желудочковых

сокращений с использованием дилтиазема с кон-

тролем ритма, для чего применяли кордарон (дли-

тельность наблюдения составила 7–360 дней, в ис-

следование были включены 252 больных с ФП в

возрасте от 17 до 75 лет с впервые возникшей или

персистирующей ФП) [3]. Число больных, отме-

тивших субъективное улучшение (изменение

симптоматики было выбрано в качестве конечной

точки), оказалось сопоставимым в обеих группах

(61% больных в группе с дилтиаземом против 55%

пациентов, принимающих кордарон, p=0,317).

Кордарон позволил удержать синусовый ритм в

сроки до 12 мес у 23% больных. В то же время в

«кордароновой» группе была выше частота повтор-

ных госпитализаций (соответственно 69% против

24% в группе дилтиазема), побочных эффектов, по-

требовавших изменения терапии (24% против 14%,

p=0,036). Авторы заключили, что две используемые

стратегии дают сходные результаты. В группе полу-

чающих кордарон для контроля ритма отмечены

лучшие показатели толерантности к физической

нагрузке, при этом наблюдалась большая частота

побочных реакций и повторных госпитализаций. 

Еще одним исследованием, сравнивающим

эффективность контроля ритма и его частоты у

больных с ФП, стало исследование AFFIRM (The

Atrial Fibrillation Follow – up Investigation of

Rhythm Management) [4]. Данное рандомизиро-

ванное мультицентровое исследование называют

одним из наиболее важных в этом разделе, так как

в него были включены больные с ФП и высоким

риском развития летального исхода или инсульта,

а в качестве конечной точки изучали уровень

смертности. В исследование вошли более 4000

больных в возрасте не менее 65 лет (средний воз-

раст составил 70 лет), которые имели хотя бы один

фактор риска (гипертензия, диабет, ранее перене-

сенный инсульт, выраженная дисфункция левого

желудочка). Лишь у 12% больных ФП имела так

называемую идиопатическую форму. Для контро-

ля частоты желудочковых сокращений использо-

вали бета-блокаторы, недигидропиридиновые

кальциевые блокаторы, дигоксин или их комби-

нацию. Для контроля ритма использовали анти-

аритмики (по назначению врача) или кардиовер-

сию. В обеих группах проводили должную антико-

агулянтную терапию. Через 5 лет наблюдения уро-

вень смертности был равен 23,8% в группе контро-

ля ритма и 21,3% в группе контроля частоты желу-

дочковых сокращений (р=0,08). В то же время в

группе контроля ритма отмечен более высокий

риск летального исхода у больных пожилого воз-

раста и с ИБС. Обе группы не отличались по час-

тоте развития инсульта; 70% всех инсультов разви-

лись у больных, прекративших прием антикоагу-

лянтов или имеющих субоптимальные значения

международного нормализованного отношения

(менее 2). Частота развития полиморфной желу-

дочковой тахикардии составила соответственно

0,8 и 0,2%, а частота повторных госпитализаций –

80,1 и 73,0% соответственно. Таким образом, в

группе контроля частоты ритма отмечен мень-

ший риск развития побочных эффектов и по-

вторных госпитализаций. Авторы вопреки «обыва-

тельским» ожиданиям заключили, что лечебная

тактика, предусматривающая контроль ритма,

не дает преимуществ в аспекте выживаемости

больных по сравнению с контролем частоты желу-

дочковых сокращений. 

Относительно недавнее исследование RACE

(Rate Control versus Electrical cardioversion for per-

sistent atrial fibrillation) включает относительно не-

большую когорту пациентов – 522 больных, сред-

ний возраст которых составил 68 лет [2]. В качест-

ве конечных точек исследовали сердечно-сосуди-

стую смертность, развитие сердечной недостаточ-

ности, тромбоэмболических осложнений, крово-

течения, имплантации ЭКС и выраженные по-

бочные эффекты антиаритмиков. И вновь по ука-

занным показателям в обеих группах больных, в

которых контролировали ритм или частоту желу-

дочковых сокращений, не было выявлено сущест-

венных различий по указанным композитным

точкам. Отметим также, что несмотря на доста-

точно агрессивный протокол лечения, до конца



периода наблюдения синусовый ритм сохранился

лишь у 39% больных в группе контроля ритма.

Пытаясь обобщить указанный опыт рандомизи-

рованных исследований, сравнивающих две лечебные

тактики можно сделать вывод о сопоставимости

подобных подходов как в вопросах субъективного ха-

рактера, так и в области выживаемости и разви-

тия «больших» осложнений. В результате целый ряд

медицинских сообществ согласно имеющимся ре-

комендациям считают контроль частоты желудоч-

ковых сокращений предпочтительной стратегией

для большинства больных с ФП. Контроль ритма

согласно этим представлениям оправдан при спе-

циальных обстоятельствах – при наличии соответ-

ствующих симптомов, плохой переносимости фи-

зических нагрузок или индивидуальных предпо-

чтениях самих пациентов. 

В качестве замечаний необходимо отметить

следующее. 1. Лишь у небольшой группы больных

удалось сохранить синусовый ритм на фоне приема

антиаритмиков (в той ветви исследований, когда

пытались контролировать ритм). Это значит, что

поиск эффективных антиаритмических средств и,

что очень важно, нефармакологических путей

элиминации ФП является чрезвычайно перспек-

тивным. Более того, бурно развивающаяся об-

ласть нефармакологических и «гибридных» вари-

антов лечения ФП остается «за кормой» принятых

международных рекомендаций. 2. В основном во

все перечисленные исследования входили паци-

енты старших возрастных групп, имеющие факто-

ры риска развития тромбоэмболических осложне-

ний и инсульта. Определенные подгруппы отно-

сительно молодых пациентов, в частности с идио-

патической ФП (а таковых в группе с пароксиз-

мальной ФП насчитывается до 40–60%!), были

представлены весьма скромно. Рекомендации в

отношении лечебной тактики в этих подгруппах

больных являются, таким образом, достаточно не-

определенными. 3. Подход, предусматривающий

контроль ритма, возможно, предпочтителен не у

всей когорты больных, а только у пациентов, име-

ющих предикторы его успешного восстановления

и удержания, – по данным ряда авторов и нашим

собственным данным, это показатели размеров и

объемов предсердий, некоторые демографические

показатели возраста и пола, наличие сопутствую-

щей клапанной патологии и ИБС, некоторые по-

казатели сигнал-усредненной ЭКГ и другие (воз-

можно, среди последних окажутся и морфометри-

ческие параметры устьев легочных вен и других

анатомических структур предсердий, а также не-

которые электрофизиологические данные). Мы

полагаем, что в правильно отобранной группе боль-

ных у значительно большего их числа удастся удер-

жать синусовый ритм, особенно при использовании

новых перспективных методов коррекции аритмий и

«гибридных» вариантов лечения. В связи с этим и

конечные результаты могут существенно отли-

чаться. 4. Наконец, определенные перспективы

возможности удержания ритма могут быть связа-

ны с использованием препаратов, не обладающих

собственно антиаритмическим действием, но спо-

собных влиять на различные аспекты ремоделиро-

вания предсердий – например, ингибиторов

АПФ. Их влияние также может оказаться весьма

ощутимым и при изучении конечных точек, и при

использовании различных режимов лечения ФП.

Сходные идеи, по-видимому, имелись и у авто-

ров цитируемых клинических рекомендаций, ко-

торые присвоили им 2А класс достоверности, что

отражает необходимость их адаптации в разных

популяциях больных. 

Таким образом, современные возможности в

выборе тактики лечения ФП и обосновании необ-

ходимости кардиоверсии отражают более или ме-

нее удачный компромисс двух обоснованных те-

рапевтических подходов и связаны в основном со

следующим: 1) с поиском оптимальных путей вос-

становления и удержания ритма (в том числе с ис-

пользованием РЧА легочных вен и/или аритмо-

генных зон другой локализации), когда это имеет

определенные перспективы. Наши собственные

данные свидетельствуют о том, что к числу по-

следних следует отнести размеры левого предсер-

дия, скорость кровотока в ушке предсердий, воз-

раст, наличие сопутствующей кардиальной и экс-

тракардиальной патологии и некоторые другие

параметры; 2) предпочтительным подходом (со-

гласно международным рекомендациям) является

контроль частоты ритма, в том числе с использо-

ванием фармакологических и нефармакологичес-

ких средств, – когда попытки реставрации ритма

не оправданы. С этой целью используют различные

препараты, а также принип «ablate and pace» – со-

здания атриовентрикулярной блокады и имплан-

тации ЭКС. Для оптимизации режима стимуля-

ции используют ЭКС с функцией переключения,

а также бивентрикулярную стимуляцию, способ-

ную уменьшить явления сердечной недостаточно-

сти (исследование PAVE); 3) с поддержанием

должного режима антикоагулянтной терапии у

всех без исключения больных. 

Отметим также необходимость соблюдения ра-

зумного компромисса между эффективностью ле-

чения и его стоимостью. Более активный подход с

использованием новейших (в том числе нефарма-

кологических) методов контроля ритма у правиль-

но отобранных относительно молодых больных

без «больших» факторов риска с соответствующи-

ми предикторами эффективного его удержания

может оказаться более успешным как в части

улучшения качества жизни и соответствующих де-

мографических показателей, так и в оптимизации
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соотношения между эффективностью лечения и

его стоимостью. Ибо быть здоровым и богатым,

очевидно, лучше, чем бедным и больным.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К НЕФАРМАКОЛОГИЧЕСКОМУ
ЛЕЧЕНИЮ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Л. А. Бокерия, А. Ш. Ревишвили

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Первое успешное хирургическое устранение

рефрактерной к антиаритмической тера-

пии (ААТ) фибрилляции предсердий (ФП) было

выполнено пионером хирургической аритмологии

W. Sealy [81], который в 1981 г. провел криоабла-

цию предсердно-желудочкового узла и пучка Гиса

в условиях торакотомии и ИК, с последующей им-

плантацией ЭКС. Начиная с 1982 г. методика

фульгурации пучка Гиса стала основным интер-

венционным методом лечения рефрактерной к

ААТ пароксизмальной и хронической ФП у боль-

ных без сопутствующей органической патологии

сердца [1]. Несмотря на трансвенозный характер

выполнения процедур, у всех пациентов сохраня-

лись фибрилляция в предсердиях и соответствен-

но повышенный риск тромбообразования, и в по-

давляющем большинстве случаев проводилась не-

физиологическая желудочковая электрокардио-

стимуляция.

В последние 20 лет было разработано несколь-

ко типов операций на открытом сердце для ради-

кального устранения ФП: 

– хирургическая изоляция левого предсердия

[31, 89]; 

– процедура «коридор», предложенная G. Gui-

raudon и соавт. в 1985 г. [36]; 

– наиболее эффективная операция радикаль-

ной коррекции ФП «лабиринт», первые сообще-

ния о клиническом применении которой появи-

лись в 1987 г., и которая в руках автора методики

J. Cox претерпела несколько модификаций («ла-

биринт I–III») [20, 23, 29]. J. Cox и соавт. выдели-

ли пять основных условий, которые обязательны

для радикального устранения ФП и восстановле-

ния синусового ритма: 1) устранение ФП; 2) вос-

становление синусового ритма; 3) восстановление

атриовентрикулярной синхронизации; 4) восста-

новление транспортной функции предсердий;

5) снижение риска тромбоэмболий. Только опера-

ция «лабиринт III» отвечает всем этим пяти крите-

риям. Однако в связи с длительностью выполне-

ния операции и пережатия аорты, особенно при

наличии сопутствующей клапанной патологии, и

возможностью развития послеоперационных ос-

ложнений большинство кардиохирургов избегает

применения данной операции в своей повседнев-

ной клинической практике.

Разработка методов радикального лечения

идиопатической формы ФП методами катетерной

аблации связана с именами M. Haissaguerre и со-

авт. [37] и C. Pappone и соавт. [76], которым, безус-

ловно, принадлежит приоритет в разработке мето-

дик электрофизиологического подхода при изоля-

ции муфт легочных вен (методика клиники Бордо)

и анатомической аблации по периметру всех ле-

гочных вен с использованием линейных воздейст-

вий в условиях нефлюороскопического картиро-

вания (методика клиники в Милане).



Целью настоящей работы является краткий

анализ результатов хирургического и интервенци-

онного лечения ФП с использованием различных

методик и подходов, а также обзор новых методов

устранения пароксизмальной и хронической

форм ФП.

ОПЕРАЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ИЗОЛЯЦИИ
ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ

Первоначально операция хирургической (эле-

ктрической) изоляции левого предсердия была

разработана для лечения левопредсердных тахи-

кардий [8]. Однако одно из первых успешных кли-

нических применений данной операции при лече-

нии левопредсердного трепетания произошло уже

в 1981 г., операция была выполнена Л. А. Бокерия

(рис. 1) [3].

Основным недостатком данной операции яв-

лялось сохранение левопредсердных аритмий и

ФП в электрически изолированном левом пред-

сердии, а следовательно, оставались условия для

тромбообразования и необходимость постоянного

приема антикоагулянтов.

A. Graffigna и соавт. [34] провели серию иссле-

дований по одномоментной хирургической кор-

рекции митрального порока и хирургической изо-

ляции левого предсердия у 100 пациентов. Было

показано, что синусовый ритм (СР) восстанавли-
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Рис. 1. Схема операции хирургической
изоляции левого предсердия и электрофи-
зиологический результат операции.

а–г – этапы операции; I, II, III – стандартные от-
ведения ЭКГ, ПЖ – электрограмма (ЭГ) из право-
го желудочка, ПП – ЭГ из правого предсердия,
СПУ – ЭГ синусно-предсердного узла, ЛП – ЭГ
левого предсердия.
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вается у 81% больных в госпитальном периоде, а в

сроки до 2-х лет СР сохраняется у 71% опериро-

ванных больных. Опыт НЦССХ им. А. Н. Бакуле-

ва РАМН насчитывает всего лишь несколько опе-

раций изоляции левого предсердия, и в настоящее

время операция не применяется в клинической

практике в связи с необходимостью постоянного

приема пациентом антикоагулянтов и сохранени-

ем фибрилляции либо асистолии левого предсер-

дия у большинства оперированных по данной ме-

тодике больных.

ПРОЦЕДУРА «КОРИДОР»

В 1985 г. G. Guiraudon и соавт. [36] предложили

хирургическим способом создавать «коридор», со-

единяющий синусно-предсердный узел (СПУ) и

предсердно-желудочковый узел (ПЖУ) с участком

межпредсердной перегородки, что позволяло со-

хранить синусовый ритм путем хирургической

изоляции левого и правого предсердия. Сохраня-

лась хронотропная функция сердца, и данная опе-

рация должна была стать альтернативой операции

создания полной АВ-блокады и имплантации

ЭКС. В 1992 г. авторы этой статьи Л. А. Бокерия и

А. Ш. Ревишвили модифицировали методику опе-

рации «коридор», добиваясь во всех случаях со-

хранения источника кровоснабжения СПУ (арте-

рии СПУ) и максимально сохраняя межпредсерд-

ную перегородку, сохранить транспортную функ-

цию правого предсердия [2, 3] (рис. 2). Из 63 опе-

раций изоляции левого и правого предсердия в на-

шей серии операций СР сохранялся у 92% боль-

ных в отдаленные сроки (табл. 1). В первой серии

исследований G. Guiraudon пяти из девяти боль-

ных понадобилось имплантировать электрокардио-

стимулятор (ЭКС). И в более поздней серии из

36 операций J. Defauw и соавт. [24] у 86% больных

получен положительный результат, хотя 20% боль-

ных в госпитальном периоде потребовалось созда-

ние АВ-блокады и имплантация ЭКС.

В послеоперационном периоде отсутствовал

вклад левого предсердия, сохранялась тахиарит-

мия в изолированных предсердиях, которые под-

вергались дилатации в отдаленные сроки после

операции и, таким образом, сохранялась необхо-

димость постоянного приема антикоагулянтов. 

Операции «коридор» перестали использовать-

ся в клинической практике после появления про-

цедуры «лабиринт». 

ПРОЦЕДУРА «ЛАБИРИНТ» 

Фибрилляция предсердий имеет несколько

основных патофизиологических механизмов,

Рис. 2. Схема модифицированной операции «кори-
дор». 

Артерия СПУ – артерия синусно-предсердного узла, ПП –
правое предсердие, ЛП – левое предсердие, п. Гиса – пучок
Гиса, МК, ТК – клапаны сердца, МПП – межпредсердная пе-
регородка, СПУ – синусно-предсердный узел, ОЯ – овальная
ямка.

СПУ
Артерия СПУ

ЛП

п.Гиса

МК

Венечный
синус

Правая ВА

ТК

ПП

МПП

ОЯ

Та б л и ц а  1

Опыт хирургического лечения фибрилляции/трепетания предсердий
в НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН (1981–2004 гг.)

Тип операции Число операций
Положительные

Летальность, %
результаты, %

1. Модификация или аблация ПЖУ/п. Гиса

в условиях ИК 200 90 4

катетерная аблация 230 96 0,4

2. Деструкция ДПЖС (WPW+ФП) 260 80 0,6

3. Криодеструкция/РЧА (ТП) 190 84 0

4. Изоляция/фрагментация предсердий 63 92 4

5. Процедура «лабиринт» 95 67 5

6. Имплантация двухкамерных ИКД 44 100 0

7. РЧА устьев ЛВ + РЧА «лабиринт» 240 87 0

В с е г о … 1322 >89 <2,3
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которые включают эктопическую активность в

основном из мышечных муфт легочных вен, что

характерно для так называемых идиопатических

пароксизмальных форм ФП. При персистент-

ных и хронических формах ФП пусковые и под-

держивающие аритмию электрофизиологичес-

кие механизмы имеют свое соотношение, в свя-

зи со структурными, а следовательно, и функци-

ональными изменениями миокарда предсердий

(прежде всего левого), дилатацией полости ле-

вого предсердия, дисперсией рефрактерности и

замедлением проведения возбуждения. В 1991 г.

J. Cox и соавт. [16, 20, 23] одними из первых в

клинических условиях выполнили интраопера-

ционное картирование сердца при индуциро-

ванной ФП у больных с синдромом ВПУ и пока-

зали наличие множественных волн повторного

входа возбуждения (множественные макрориен-

три), что послужило «идеологической основой»

разработки операции Maze, или «лабиринт»

[21]. При операции Maze создается хирургичес-

кий лабиринт для распространения синусового

импульса в предсердиях, что не позволяет фор-

мироваться макрориентри, и в то же время со-

храняется вклад предсердий (как правило, вклад

предсердий значительно уменьшается после

операции «лабиринт III») (рис. 3). Таким обра-

зом, операция «лабиринт III» отвечает в основ-

ном всем пяти условиям радикальной операции

устранения ФП.

ИЗОЛИРОВАННАЯ (ИДИОПАТИЧЕСКАЯ)
ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

В таблице 2 представлены результаты лечения

изолированной формы ФП, в том числе с исполь-

зованием операции «лабиринт». По данным J. Cox

Рис. 3. Схема хирургической процедуры (операции)
«лабиринт III». 

УЛП, УПП – ушки левого и правого предсердий, ЛВ – легоч-
ные вены, МК, ТК – клапаны сердца, ВПВ – верхняя полая ве-
на, СПУ – синусно-предсердный узел.

СУ УЛП

ЛВ

УПП

СПУ

ВПВ

ЛВ

УЛП

УЛП

МК

СПУ

ТК

УПП

УПП
ВПВ

Та б л и ц а  2

Результаты хирургического лечения изолированной (идиопатической) формы
фибрилляции предсердий

Процедура
Автор, Число Летальность, ИК ФП–, ПП+, ЛП+, ЭКС,

год больных % % % % %

«Лабиринт III» Cox J., 1999 222 2 + 100 99 99 24

«Лабиринт III» McCarthy P., 1997 31 + 81 71

Процедура на ЛП Mohr F., 2002 74 2 + 72 10

«Лабиринт» Feinberg M., 1994 46 + 87 83 61

РЧА вокруг ЛВ Melo J., 2000 10 0 – 90 100 100 0

П р и м е ч а н и е . ИК – искусственное кровообращение; «ФП–» – пациенты без ФП; «ПП+» – систола правого предсердия;
«ЛП+» – систола левого предсердия; ЭКС – пациенты, нуждающиеся в электрокардиостимуляции.
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и соавт. [19], P. McCarthy и соавт. [65], летальность

составила 2 и 0% соответственно. Транспортная

функция правого и левого предсердия восстано-

вилась соответственно в 99 и 75% случаев.

Имплантации ЭКС в наибольшей серии опера-

ций, представленной J. Cox, оказалась необходи-

мой в 24% случаев.

E. Jessurun и соавт. [49] показали, что в отда-

ленные сроки после операции «лабиринт III» у

больных с длительно существующей изолирован-

ной ФП в 85% случаев восстанавливался синусо-

вый ритм. В сроки до 3-х лет 95% оперированных

больных были свободны от ФП, а 80% из них не

принимали антиаритмических препаратов. Только

в 5% случаев потребовалась трансвенозная РЧА

пучка Гиса и имплантация ЭКС в связи с рециди-

вом ФП. Безусловно, операция «лабиринт III» со-

провождается лучшими результатами как в плане

стабильности сохранения синусового ритма, так и

профилактики тромбоэмболических осложнений

(табл. 3). Необходимо подчеркнуть, что транс-

портная функция предсердий восстанавливается,

по данным ряда авторов, только в 21–95% случаев

[12, 20, 27, 52]. Если при изолированной ФП

транспортная функция предсердий восстанавли-

вается почти у 90% больных, то после коррекции

Та б л и ц а  3

Результаты применения различных методик хирургического устранения
хронической ФП

Авторы Тип процедуры Число больных Летальность, %
Восстановление СР

≥6 мес, %

Sie Bi-atrial RF Maze 200 3,5 79

Benussi* Left atrial RF Maze 132 0,8 77

Mohr Left atrial RF Maze 234 4,2 81

Deneke Left atrial RF Maze 21 9,5 82

Bi-atrial RF Maze 49 12,2 75

Guden Left atrial RF Maze 39 3,2 81

Bi-atrial RF Maze 23 3,2 95

Williams RF Maze 48 12,5 81

Ishii Radial approach 32 6,3 91

Isobe BAP procedure 47 2,1 96

Maze III 40 2,5 97

Nakajima Kosakai Maze 110 0 90

Cryo Maze 110 0 98

Lee Cryo Maze 53 0 100

Maze III 30 0 97

Bando Maze III 258 1,9 79

Cox Maze III 346 3 99

* Эпикардиальная РЧА.

П р и м е ч а н и е . В анализ включено 1919 операций устранения ФП. Летальность госпитальная – 2,9%, эффективность хирурги-
ческого лечения (усредненная цифра) – 88%.

ДМПП, митральных пороков в сочетании с ФП

транспортная функция левого предсердия в сроки

от 3-х до 6 месяцев восстанавливается в среднем у

50% больных [95].

ОДНОМОМЕНТНАЯ КОРРЕКЦИЯ
МИТРАЛЬНЫХ ПОРОКОВ

И ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

У 30–40% больных, оперируемых по поводу рев-

матических пороков митрального клапана (МК),

выявляют хроническую форму ФП [19], и в 90%

случаев последняя сохраняется после изолирован-

ной коррекции митральных пороков [12]. В иссле-

дованиях ряда авторов показано, что одномомент-

ная коррекция митрального порока и хронической

ФП позволяет сохранить синусовый ритм почти у

80% оперированных больных [17, 18, 43, 46, 48, 49,

51, 52, 57, 58, 64, 66, 80, 83, 84, 87, 95] (табл. 4).

Факторы, определяющие рецидив ФП после соче-

танной операции, включают такие показатели,

как степень дилатации ЛП, сниженная насосная

функция левого желудочка, а также длительность

существования аритмии [15, 84]. Нами определе-

ны показания для одномоментной коррекции хрони-

ческой ФП у больных с митральными пороками:
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– хроническая ФП (длительность – от 6 мес до

10 лет);

– эпизоды тромбоэмболий;

– возраст менее 70 лет;

– линейные размеры ЛП (по данным ЭхоКГ)

менее 60–65 мм, объем ЛП (СКТ или МРТ) менее

200 мм3;

– ФВ более 35%; 

– амплитуда f-волн на ЭКГ в отведении V1 бо-

лее 0,1 мм.

Эти показания основаны на проспективном

анализе 247 операций, выполненных у больных

с митральными пороками и ФП в НЦССХ им.

А. Н. Бакулева РАМН (рис. 4; табл. 1, 5).

В своей интересной работе E. Jessurum пока-

зал, что при хронической ФП выполнение одной

только коррекции порока МК приводит к возвра-

ту ФП у 75% пациентов в первые месяцы после

операции. В то же самое время сочетание с опера-

цией «лабиринт» позволяет восстановить синусо-

вый ритм у 56% больных при выписке из клиники

и у 92% в сроки до 12 мес после операции. Инте-

ресным является тот факт, что качество жизни

Та б л и ц а  4

Результаты клинического применения процедуры «лабиринт III»
у больных с митральным пороком и хронической ФП

Автор, год n
Смертность, Длительность ФП-, ПП+, ЛП+, ЭКС,

% ишемии, мин % % % %

Cox et al., 2000 79 6 99 98 93 24

Handa et al., 1999 39 3 122 74 3

Nitta et al., 1999 13 165 92 100 100 15

Izumoto et al., 2000 100 4 53 6

Jatene et al., 2000 20 10 125 76

Szalay et al., 1999 7 127 73

Melo et al., 1997 17 0 62 80 50 6

Schaff et al., 2000 83 2 72/82 3

Kosak et al., 2000 90 0 142 84 84 71

П р и м е ч а н и е . n – число пациентов; «ФП–» – пациенты без ФП; «ПП+» – систола правого предсердия; «ЛП+» – систола ле-
вого предсердия; ЭКС – пациенты, нуждающиеся в электрокардиостимуляции.

Рис. 4. Схема модифицированной операции «лаби-
ринт III» с использованием криодеструкции. 

Cryo – криодеструкция, остальные обозначения те же, что и на
рис. 3.

СПУ

ВПВ

ЛВ

Сryo

УЛП

УЛП

МК

СПУ

ТК

УПП

УПП

ВПВ

Та б л и ц а  5

Суммарная оценка результатов операции «лабиринт III» по шкале Santa Cruz
в сроки до 5 лет (данные НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН)

Баллы РЧА «Лабиринт III» Криодеструкция

0 9/24 (37%) 2/19 (10%) 1/13 (7,6%)

1 0 0 0

2 0 0 1/13 (7,6%)

3 0 2/19 (10%)* 1/13 (7,6%)

4 15/24 (63%) 15/19 (80%) 10/13 (77%)

* Имлантация ЭКС.
Госпитальная летальность – 2% (1 пациент).
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улучшается в обеих группах оперированных боль-

ных, хотя показатели качества жизни у пациентов

с синусовым ритмом имеют безусловное преиму-

щество [49]. 

РОЛЬ ПРОЦЕДУРЫ «ЛАБИРИНТ»
В ПРОФИЛАКТИКЕ ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИХ

ОСЛОЖНЕНИЙ

Хорошо известно, что персистентная форма

ФП в несколько раз увеличивает риск тромбоэм-

болий [33, 86]. Частота тромбоэмболий у больных

с изолированной ФП составляет 5% в год [8, 30,

50], причем у пациентов старше 80 лет это ослож-

нение встречается в 36% случаев всех эпизодов

тромбоэмболий [50].

H. Cai и соавт. [13] определили один из воз-

можных патофизиологических механизмов гипер-

коагуляции при персистентной ФП, а именно

снижение экспрессии синтетазы окиси азота

(NOS) и соответственно биологической активнос-

ти самого оксида азота (NO), что наряду с экс-

прессией ингибитора 1 активатора плазминогена

приводит к тромбообразованию. Последнее озна-

чает, что сохранение СР и транспортной функции

ЛП играет решающую роль в профилактике тром-

бообразования.

Операция «лабиринт», как показал в своих ра-

ботах J. Cox [22], значительно снижает риск тром-

боэмболий. В частности, 306 пациентов, 58 из ко-

торых имели инсульты или эмболии в анамнезе,

были оперированы и обследованы в сроки до 12

лет. На госпитальном этапе только у 0,7% больных

отмечены эмболии, а в отдаленные сроки (11,5 го-

да) лишь у одного из 265 обследованных больных

выявлен микроинсульт. Транспортная функция

ЛП была сохранена у 93% больных, правого пред-

сердия – у 98% пациентов [29] (рис. 5). Подобные

данные были получены и в серии H. Nakajima и

соавт. [42], где актуарная свобода от тромбоэмбо-

лий составила 99% из 220 оперированных больных

в сроки наблюдения более 3-х лет после выполне-

ния сочетанной операции.

Удивительные результаты, полученные группой

J. Cox, позволяют ему рекомендовать отмену при-

ема непрямых антикоагулянтов, так как оба ушка

предсердий (место локализации тромбов) ампути-

руются при операции «лабиринт» и соответственно

при сохраняющемся механическом вкладе ЛП нет

условий для формирования тромбов. Мы считаем,

что значительное число разрезов, областей крио-

воздействия при выполнении процедуры «лаби-

ринт» и сниженная транспортная функция ЛП

позволяют исключить прием антикоагулянтов че-

рез 12 месяцев после операции только у больных,

имеющих изолированную форму ФП, у которых

восстановился синусовый ритм и хронотропная

функция. Обязательно проведение чреспищевод-

ной эхокардиографии (ЧПЭхоКГ) для исключения

наличия тромбов в ЛП и выявления систолическо-

го вклада левого предсердия (волна А).

НОВЫЕ ХИРУРГИЧЕСКИЕ
И ИНТЕРВЕНЦИОННЫЕ ПОДХОДЫ ПРИ

ЛЕЧЕНИИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Впечатляющие результаты, полученные при

хирургическом лечении хронической ФП с ис-

пользованием методики рассечения и ушивания

стенок предсердий («лабиринт III»), не нашли

широкого клинического применения в связи со

следующими обстоятельствами: 1) относительно

длительным временем ИК и пережатия аорты;

2) риском интра- и послеоперационного кровоте-

чения; 3) отсутствием достаточного опыта в вы-

полнении оригинальной операции «Cox Maze III»

у большинства кардиохирургов [13–23, 38, 49, 52,

95]. В последние годы был предложен ряд моди-

фикаций операции «лабиринт», включая опера-

ции мини-Maze (левосторонний «лабиринт»), с

применением различных физических методов аб-

лации стенок предсердий, в определенной степе-

ни заменяющих скальпель [4, 7, 10–12, 15, 25, 38,

40–44, 49, 54, 58, 61, 67–69, 75, 77, 82–84].

В таблице 6 представлены основные положи-

тельные и отрицательные стороны таких методов

аблации, используемых как в условиях операции

на открытом сердце, так и при проведении интер-

венционных процедур, таких как: конвекционная

и холодовая радиочастотная аблация, лазерная

фотоаблация. Как видно из таблицы, минималь-

ное число осложнений и большая клиническая

эффективность были получены при использова-

нии криогенной и ультразвуковой деструкции

Рис. 5. Частота тромбоэмболий у пациентов с ФП
при медикаментозном и хирургическом лечении
аритмии (Cox J. и соавт., 1999).

Эпизоды эмболии+, факторы риска+,
антикоагулянты-
ФП, эмболии-, факторы риска-,
антикоагулянты

ФП, эмболии+, факторы
риска+,антикоагулянты+
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миокарда предсердий. Клинические результаты

применения различных методик хирургического

лечения ФП с использованием хирургической тех-

ники («разрез–шов») и методов аблации суммиро-

ваны в таблицах 3, 7.

РАДИОЧАСТОТНАЯ КАТЕТЕРНАЯ АБЛАЦИЯ
ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Радиочастотная катетерная аблация (РЧА) ста-

ла на сегодняшний день основным методом лече-

ния большинства симптоматических изолирован-

ных форм наджелудочковых и желудочковых та-

хикардий [51, 52–57, 59–68, 72]. Начиная с работ

M. Haissaguerre (1996–2004) и B. Avitall и соавт.

(1998–2003), C. Pappone и соавт. (1996–2004) было

доказано, что сегодня катетерным методом РЧА

можно устранить пароксизмальную форму ФП у

90% больных, а хроническую ФП – у 40–85%

больных. Используя холодовую РЧА с применени-

ем орошаемых катетеров, нефлюороскопическое

картирование, многополярные катетеры Lasso,

можно эффективно устранять все виды изолиро-

ванных форм ФП (рис. 6–8).

Наш 5-летний опыт интервенционного лече-

ния ФП (табл. 1; рис. 8, 9) и результаты выполне-

Та б л и ц а  6

Технические особенности аблации при модифицированных процедурах «лабиринт»

Механизм повреждения

РЧ: Ирригацион. РЧ: Ультразвук: Крио: Лазер: Микроволны: 

тепловой тепловой тепловой тепло- тепловой тепловой

Факторы резистентн. резистентн. нагрев – проводящее нагрев нагрев –

нагрев нагрев меж- охлаждение с помощью меж-

поверхности поверхности и молекулярное фотонного молекулярное

интрамиокард. «трение» поглощения «трение»

повреждение

Контакт

с тканью Да Да Нет Да Нет Да

Риск

тромбо- Средний Средний/ Низкий Низкий Средний Средний

образования низкий

Повреждение

ВА + ± – ± ± +

Клиническое

применение Да Да Да Да Да Да

П р и м е ч а н и е . ВА – венечная артерия.

Та б л и ц а  7

Результаты применения классической методики операции «лабиринт» (группа II)
и модифицированных методик устранения хронической ФП (группа I),

в том числе в сочетании с митральными пороками

Возраст Пароксиз- Перси- Идио-
Без 

Синусовый 30-дневная Имплан-
Группы (ср.), мальная стентная патическая

протези-
ритм, % смертность тация 

годы ФП ФП ФП
рования

ЭКС
МК

Группа I –

РЧА, МВ, 61,1 10,8% 89,2% 3,5% 22,4 78,1 3,8% 4,1% 

криодестр. (222/2048) (1826/2048) (79/2241) (503/2244) (74/1935) (85/2064)

(n=2249)

Группа II – 

«разрез–шов» 55,3 20,7% 79,3% 21,4% 9,0% 83,8 1,9% 7,8%  

(n=1437) (259/1252) (993/1252) (307/1436) (129/1436) (28/1437) (112/1437)



ОБЗОРЫ

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
5

57

ния 240 процедур (электрически изолирована 591

легочная вена) показал, что в 87% случаев (25% с

использованием ААП класса IС) можно добиться

хороших и отличных результатов лечения у боль-

ных с персистентной и хронической ФП, которым

4 года назад мы выполнили бы только процедуру

создания АВ-блокады и имплантации ЭКС. Раз-

работан алгоритм подготовки больных с ФП к

процедуре РЧА (рис. 10), включающий: 

1. РЧА устьев ЛВ и/или ЛП показана больным

с ФП, рефрактерным к ААТ (2–3 класс ААП) на

фоне антикоагулянтной терапии и отсутствии

тромбов в камерах сердца (ЧПЭхоКГ).

2. РЧА холодовая изоляция ЛВ показана боль-

ным с пароксизмальной и персистентной формами

ФП при объеме ЛВ менее 100 мл (контрастное КТ).

3. Линейная РЧА-холодовая аблация с исполь-

зованием нефлюороскопических систем картиро-

Рис. 6. Катетерная аблация устьев легочных вен с использованием циркулярного многополюсного катетера
Lasso 2515 с указанием зон аблации.

а – правая верхняя легочная вена; б – левая верхняя легочная вена; в – результат электрической изоляции легочной вены, в кото-
рой сохраняется фибрилляторная активность (Lasso 1–10), в то время как предсердия сокращаются в синусовом ритме (I, II, III,
V1 – отведения ЭКГ, CS 1, 2 – электрограмма из венечного синуса).

2–5 ч 10–1 ч

а б

в
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вания показана больным с персистентной и хро-

нической ФП, когда изоляция ЛВ не купирует

ФП.

4. Всем пациентам с персистентной и хрониче-

ской формами ФП показаны повторное ЭФИ и

РЧ-процедура для верификации зон двунаправ-

ленной блокады проведения.

5. Использование метода холодовой РЧА

(35–40 W, 45°C) в области перехода ЛП в ЛВ (вну-

трисердечная ЭхоКГ) позволяет избежать гемоди-

намически значимых стенозов ЛВ в отдаленные

сроки.

6. В течение первых 3-х мес после РЧА в ЛП

и/или изоляции ЛВ всем больным рекомендован

прием антикоагулянтов и ААП (IС и III классов),

ингибиторов АПФ по показаниям.

Методика и техника операции позволили ис-

ключить формирование гемодинамически значи-

мых стенозов легочных вен, уменьшили в 2 раза

длительность операции и резко повысили ее эф-

фективность (см. рис. 10, 11; табл. 8). Как и другие

ведущие клиники мира в области интервенцион-

ного лечения ФП, мы рекомендуем изоляцию по

предсердному периметру всех 4-х легочных вен,

создание правостороннего линейного блока про-

ведения в правом нижнем перешейке всем боль-

ным с рефрактерными к ААТ ФП/ТП [5, 78]. При-

чем мы ставим показания к интервенции до по-

стоянного назначения амиодарона. Дополнитель-

ные линейные РЧ-аблации проводятся у больных

только с атипичным левопредсердным трепетани-

ем и хронической формой ФП, прежде всего с ис-

пользованием нефлюороскопических методик

(система CARTO) (см. рис. 7). В ближайшие 10 лет

Рис. 7. Схема катетерной процедуры «лабиринт III» с использованием нефлюороскопической системы карти-
рования (CARTO™, «Biosense Webster») у больного с хронической ФП. Показана схема аблации в левом пред-
сердии.

а – вид спереди; б – вид сзади. 
ПНЛВ, ПВЛВ, ЛНЛВ, ЛВЛВ – легочные вены.

а

б

ЛНЛВ

ЛВЛВПВЛВ

ПНЛВ
ЛНЛВ

ЛВЛВ

ПВЛВ

ПНЛВ

ЛНЛВ

ЛВЛВ

ПНЛВ

ПВЛВ

ЛНЛВ

ПНЛВ

ПВЛВЛВЛВ
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с внедрением новых методов аблации (криодест-

рукция, лазерная и ультразвуковая аблация) и по-

явлением интегрированных систем МРТ, КТ с си-

стемами навигационного картирования, с исполь-

зованием внутрисердечной эхокардиографии воз-

можно дальнейшее расширение показаний к ин-

тервенционному лечению ФП (рис. 12). 

В данной работе мы не проводим детальный

анализ всех возможных методов нефармакологи-

ческого лечения ФП, которые были проанализи-

рованы в других статьях, представленных в дан-

ном номере журнала. Однако, возвращаясь к хи-

рургическому лечению ФП, хотим подчеркнуть,

что сегодня сотни тысяч пациентов с митральны-

ми пороками и ФП нуждаются в сочетанной опе-

рации, а поэтому поиск более эффективных и ма-

лотравматичных методов аблации остается крайне

актуальным. 

РАДИОЧАСТОТНАЯМОДИФИКАЦИЯ
ОПЕРАЦИИ «ЛАБИРИНТ»

H. Sie и соавт. [82, 83] одними из первых у 122

пациентов интраоперационно использовали тра-

диционную монополярную РЧА при одномомент-

ной коррекции у 89% больных с пороками сердца

и хронической ФП. Катодом служил наконечник

электрода, а анодом – пластина, которую подкла-

дывали под спину больного. Через 3 мес после

операции синусовый ритм восстановился у 82%

больных. Эти результаты способствовали широко-

му внедрению РЧ-аблации в интраоперационный

процесс лечения больных с митральными порока-

ми и ФП. Холодовая РЧ, использованная К. Khar-

gi и соавт. [54], позволила увеличить глубину по-

вреждения миокарда и получить абсолютно сопо-

ставимые результаты биатриальной РЧ-операции

«лабиринт» и РЧ мини-Maze операции (использо-

вался только левопредсердный этап операции РЧА

«лабиринт III») (рис. 13). Синусовый ритм через

6–12 мес после использования биатриальной

Рис. 8. Рекомендуемая схема катетерной аблации во-
круг периметра легочных вен и задней стенки левого
предсердия при устранении персистентной ФП. 

RS, RM, RT – правые легочные вены; LS, LI – левые легочные
вены, LAA – ушко левого предсердия, MV – митральный кла-
пан (вид на заднюю стенку левого предсердия с использовани-
ем методики спиральной КТ).

RS
MV

LAA

LI

LS

RI

RI
RM

S

S

S

10 mm

10 mm

Рис. 9. Схематическое изображение областей кате-
терной РЧ-изоляции или аблации у больных с ФП
(число изолированных вен – 591).

Коллекторов
ЛЛВ-39

6

146172 13
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952

Рис. 10. Алгоритм радикального лечения различных
форм фибрилляции предсердий, рефрактерных к
ААТ.

а – пароксизмальная форма ФП; б – персистирующая форма
ФП; в – хроническая форма ФП.

Пароксизмальная форма ФП
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техники восстановился у 76% больных, после про-

ведения левопредсердной РЧ-аблации – у 74%

оперированных больных (рис. 14). Последнее еще

раз доказало принципиальную роль ЛП и легоч-

ных вен в запуске и поддержании ФП, по крайней

мере, у 90% больных.

При проведении холодовой биполярной РЧ-аб-

лации в условиях открытого или закрытого сердца

(миниинвазивная методика) (рис. 15) трансму-

ральное повреждение миокарда достигается более

чем в 90% случаев, причем время РЧ «лабиринта»

составляет от 10 до 20 мин, что в несколько раз

меньше времени пережатия аорты при выполне-

нии оригинальной операции J. Cox [15, 20, 21, 23,

58]. В таблице 7 проведена сравнительная оценка

методов хирургического «лабиринта» и модифика-

ции операции с использованием аблации у 3686

больных (Khargi K., 2004). На основании анализа

литературных данных было показано, что хирурги-

ческий «лабиринт» позволяет восстановить сину-

совый ритм у 82% больных, модифицированный –

у 78%. Необходимость имплантации ЭКС выше при

использовании хирургической операции (7,8%),

чем методики модифицированного «лабиринта»

(4,1%). Уровень летальности выше в первой группе

больных (3,8% против 1,9% в группе модифициро-

ванного «лабиринта» – табл. 7). Суммируя опыт

нескольких десятков центров, использующих РЧ

Рис. 11. Роль клинического опыта и его влияние на ре-
зультаты РЧ-изоляции легочных вен (ЛВ) у больных
с ФП.
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Клиническая характеристика больных и результаты катетерной РЧА ФП
(опыт НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН)

Показатели Значения

Число процедур / больных 240/172 (129 муж., 43 жен.) 

Ср. возраст, годы 45,4±11,7

Анамнез ФП, лет 6,6±5,6 (от 1 до 27)

НЖТ / Эктопическая ФП 18/56

Персистетная ФП 70

Хроническая ФП 28

Трепетание предсердий 61 (РЧА«isthmus» – 49)

ДПЖС 5

Число процедур РЧА 1,39 на каждого пациента 

Зона аблации Легочные вены – 591, ВПВ – 5, ЛП – 14, ЛП (CARTO) – 24

Эффективность Синусовый ритм (СР) – 62% 

СР + АА – 87%

Без эффекта – 10% (ЭКС – 3%)

Рис. 12. Возможные интервенционные и хирургичес-
кие подходы к лечению рефрактерной к ААТ фиб-
рилляции предсердий и их эффективность.
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Рис. 13. РЧ-модификация процедуры «лабиринт III».

Этапы линейной аблации в правом (а) и левом (б) предсердиях. Ушко левого предсердия ампутировано.

а б

Рис. 14. Ирригационная (холодовая) РЧА при изоляции левых легочных вен в условиях открытого сердца.

Рис. 15. Методика биполярной РЧА вокруг правых легочных вен (а) и на задней стенке левого предсердия (б).
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интраоперационную аблацию, необходимо под-

черкнуть, что СР к 12 мес после сочетанной опера-

ции удается сохранить в среднем у 78% больных, а

транспортную функцию – у 90% больных [38, 52].

Так как РЧ-аблация, в том числе холодовая, не

позволяет получить трансмурального поврежде-

ния стенок предсердия во всех областях ее аппли-

кации, то сегодня необходимо рекомендовать ис-

пользовать только биполярную РЧ холодовую

аблацию как более эффективный метод формиро-

вания линейного трансмурального повреждения

миокарда с использованием биполярного элект-

рода Cardioablate («Medtronic»).

РАДИАЛЬНАЯ ХИРУРГИЧЕСКАЯ МЕТОДИКА

T. Nitta и соавт. [70–73] из группы J. Cox разра-

ботали так называемую методику радиальных раз-

резов, которые должны были улучшить транс-

портную функцию предсердий по сравнению с

классической операцией «лабиринт III». Основ-

ная идея предлагаемой T. Nitta модификации –

проводить радиальные разрезы от СПУ до фиб-

розных колец клапанов, параллельно распростра-

нению фронта возбуждения в предсердии, не по-

вреждая венечных артерий. На небольшой срав-

нительной серии операций (n=45) было показано,

что радиальная методика проще выполнима, и ме-

тодом допплер-ЭхоКГ было показано улучшение

показателей транспортной функции ЛП по срав-

нению с традиционной методикой «лабиринт».

Синусовый ритм восстановился у 90% больных

после радиальной операции и у 92% – после опе-

рации «лабиринт III».

ОПЕРАЦИЯ «ЛАБИРИНТ III» С СОХРАНЕНИЕМ
УШЕК ПРЕДСЕРДИЙ

F. Isobe и соавт. [42] в серии из более чем 100

операций сравнили классический «лабиринт III»

и операции, при которых не ампутируются либо

правое, либо оба ушка предсердий. Сохранение

продукции натрийуретического пептида (ANP),

отсутствие задержки жидкости в полостях, что ча-

сто наблюдали при выполнении традиционной

операции Cox–Maze, и одинаковые показатели

восстановления синусового ритма (95%), полу-

ченные при сравнении результатов в обеих груп-

пах, позволяют рекомендовать данный вариант

операции, учитывая ее высокую антиаритмичес-

кую эффективность.

В завершение раздела об использовании РЧА в

лечении ФП необходимо отметить, что J. Melo и

соавт. [66, 67] предложили сочетать эндо- и эпи-

кардиальную РЧА при устранении хронической

ФП на открытом сердце у 43 больных при одномо-

ментном устранении ФП и митральных пороков.

Эти результаты показали, что только 30% больных

имели СР и транспортную функцию предсердий

при использовании монополярной аблации.

S. Benussi и соавт. [9] у 132 больных с митральны-

ми пороками и ФП, используя двухкомпонентную

(эндо- плюс эпикардиальную) методику темпера-

турно-контролируемой РЧА с помощью монопо-

лярного электрода восстановили СР в 77% случаев

(срок наблюдения до 3-х лет). Подобные же ре-

зультаты были получены J. Raman и соавт. [77] у

26 пациентов, оперированных по той же методи-

ке, у 95% из которых проведены сочетанные опе-

рации на клапанах сердца.

МИКРОВОЛНОВОЙ, КРИОГЕННЫЙ
И ДРУГИЕ МЕТОДЫ АБЛАЦИИ

Микроволновая (МВ) аблация позволяет за счет

более высокой частоты импульсов – до 1,5 МГц

получить большую зону повреждения в миокарде, а

следовательно достичь в большем числе случаев

трансмурального повреждения. Еще одно преиму-

щество МВ-аблации – это эпикардиальная аппли-

кация, что в принципе исключает формирование

тромбов со стороны эндокардиальной поверхности

[32, 53, 55, 59, 63, 92]. M. Knaut и соавт. [55] первы-

ми использовали в клинической практике МВ-аб-

лацию у 105 больных при одномоментной коррек-

ции митрального порока и хронической ФП. Время

МВ-аблации составило в среднем 13 мин, леталь-

ность – 1%, а СР в сроки до 12 мес восстановился

только у 58% больных. J. Maessen и соавт. [63] ис-

пользовали микроволновую антенну для создания

со стороны эпикарда зон линейной блокады прове-

дения вокруг легочных вен в условиях работающе-

го сердца без применения ИК (миниинвазивная

техника). У всех 24-х пациентов ампутировалось

ушко левого предсердия. После операции СР вос-

становился у 84% оперированных пациентов на

фоне постоянного приема ААП III класса.

Мы считаем, что только метод криодеструк-

ции, причем при использовании температуры воз-

действия –120–150°С, позволяет получить транс-

муральное повреждение миокарда [3]. Формиро-

вание микрокристаллов льда, с последующей ге-

моррагией и локальным воспалением играет глав-

ную роль в необратимом повреждении мембран

кардиомиоцитов. Криодеструкция широко ис-

пользуется в хирургическом лечении аритмий и по

сравнению с другими методами аблации, в частно-

сти РЧА, позволяет при температуре от 0 до –10°С

проводить так называемый криомэппинг. Кроме

того, зона криодеструкции имеет правильные и

четко очерченные границы, что не способствует

формированию новых видов аритмий, то есть она

не аритмогенна. Криоаблация является одним из

самых важных этапов при выполнении операции

«лабиринт III» (рис. 16).

H. Nakajima и соавт. [69] на серии из 220 опера-

ций показали, что криоаблация вокруг ЛВ досто-
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верно уменьшает время ИК, время пережатия

аорты и уменьшает кровопотерю в послеопераци-

онном периоде. В сроки до 36 мес у 97% больных

сохранялся СР, в то время как операция «лаби-

ринт III» в классическом варианте позволила вос-

становить СР только у 90% больных (p=0,11).

Мы сравнили три методики одномоментной

коррекции митральных пороков и хронической

ФП (см. рис. 4, 16; табл. 5) в сроки до 5 лет с ис-

пользованием специальной оценочной шкалы

Santa Cruz (Melo J. и соавт., 1999) и не получили

достоверной разницы в частоте восстановления

СР после классической операции «лабиринт III» и

ее криомодификации (80 и 77% положительных

результатов соответственно) [4, 11].

Методы ультразвуковой деструкции и лазерной

фотоаблации проходят первый этап эксперимен-

тальной и клинической апробации как в условиях

интервенционного, так и хирургического (мини-

инвазивного или торакоскопического) устранения

хронической ФП с использованием миниинвазив-

ного доступа или торакотомии (рис. 17, 18).

Рис. 16. Модификация операции «лабиринт III» с ис-
пользованием криодеструкции при устранении ФП
и протезировании митрального клапана (интраопе-
рационное фото).
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Рис. 17. Схема операции «лабиринт III» с использо-
ванием миниинвазивного доступа (Cox J., 2004).
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Хирургическое и интервенционное устране-

ние рефрактерной к ААТ фибрилляции предсер-

дий является сегодня единственным методом ра-

дикального лечения данной аритмии, в том числе

у больных с клапанными пороками сердца и

ИБС. Операция «лабиринт III» и на сегодняшний

день остается золотым стандартом в лечении хро-

нической ФП, в том числе у больных с митраль-

ными пороками сердца. Хирургическое лечение

хронической формы фибрилляции предсердий

как с использованием оригинальной методики

«лабиринт III», предложенной J. Cox, так и с при-

менением модифицированных методик аблации

предсердного миокарда, позволяет восстановить

синусовый ритм у 70–99% оперированных боль-

ных. Причем результаты радикального лечения

хронической ФП получены при применении

классической методики «лабиринт III», что поз-

воляет исключить пожизненный прием непря-

мых антикоагулянтов. Модифицированные ме-

тодики Cox–Maze с использованием альтерна-

тивных способов аблации (РЧА, криогенная, ла-

зерная, микроволновая, ультразвуковая) находят

все более широкое применение при коррекции

пороков митрального клапана и хронической ФП.

При симптоматичной и резистентной к ААТ

пароксизмальной форме ФП катетерные методы

электрической изоляции легочных вен, дополнен-

ные линейной аблацией в случае персистентной

формы ФП, позволяют радикально излечить от 60

до 92% больных, что сопоставимо с результатами

лечения ФП с использованием модифицирован-

ных методик операции «лабиринт». Необходимо,

однако, подчеркнуть, что при изолированной ФП

эффективность классической операции «лаби-

ринт III» составляет 90–99%.

Миниинвазивные методы лечения изолиро-

ванной хронической ФП в настоящее время име-

ют ограниченное клиническое применение, для

чего используется криогенная или микроволновая

эпикардиальная аблация.

В заключение хотелось бы привести выдерж-

ку из одной из последних статей J. Cox [18], в ко-

торой он попытался обозначить пути развития

методов нефармакологического лечения фиб-

рилляции предсердий: «…вероятно, это будет

методика минимально инвазивной хирургии, вклю-

чая эндоскопические методы, а также использова-

ние робототехники, которые будут конкуриро-

вать с катетерными методами лечения по уровню

неинвазивности и могут быть более быстрыми в

исполнении и более эффективными по результа-

там лечения. История показала, что только сов-

местно кардиологи и кардиохирурги могут разра-

ботать наиболее оптимальные интервенционные

схемы лечения фибрилляции предсердий».А
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На основании анализа литературных данных и

собственного 20-летнего опыта лечения ФП, в том

числе сочетающейся с пороками сердца и ИБС,

нами были разработаны алгоритмы радикального

лечения ФП, рефрактерной к ААТ (см. рис. 10). 

Рис. 18. Торакоскопическая эпикардиальная холодо-
вая РЧА (эксперимент) (интраоперационное фото).
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ИСТОРИЯ ВОПРОСА

Фибрилляция предсердий (ФП) известна

врачам с давних пор, и считается, что

впервые она была описана ирландским врачом

R. Adams в 1827 г. как проявление ревматического

порока митрального клапана – митрального сте-

ноза. С конца XIX в. и на протяжении XX столетия

многие ученые занимались изучением этой арит-

мии, и параллельно развивались две ведущие тео-

рии о механизме ФП. В 1894 г. T. Engelmann вы-

сказал предположение о развитии ФП вследствие

возникновения частых стимулов в нескольких

предсердных очагах. Одной из первых теорий

о патогенезе ФП была теория C. Rothberger и

H. Winterberg, которые рассматривали ФП как

цепь очень частых экстрасистол из автоматичес-

кого очага, расположенного в предсердиях, и воз-

никающих из-за укорочения рефрактерного пери-

ода предсердной мышцы. Другой точки зрения

придерживался физиолог W. Garrey, который про-

вел серию экспериментов по разделению предсер-

дий на мелкие сегменты для опровержения этой

теории. В результате этих опытов еще в 1914 г. бы-

ли определены два основных положения, касаю-

щихся развития ФП: 

1) необходимость критической массы тканей

для появления ФП; 

2) основным механизмом ФП является риент-

ри, а не повышенный автоматизм. 

Но, несмотря на четкое подтверждение меха-

низма риентри в эксперименте, не умирала идея

очаговой природы ФП, которую высказывали так-

же M. Prinzmetal и соавт. (1951), D. Scherf и соавт.

(1948, 1959–1964), R. J. Simpson и соавт. (1982),

F. Cosio и соавт. (1984). 

D. Zipes и соавт. (1984) и M. Allesie в своих ра-

ботах показали, что кроме основного механизма

циркулярного движения импульса при ФП воз-

можны различные сочетания одного или несколь-

ких очагов (автоматических, триггерных или по

типу фокусного микрориентри) с единственным

блуждающим кругом риентри или фибриллятор-

ным проведением [5, 19]. А. В. Зайцев, Л. В. Ро-

зенштраух и О. Ф. Шарифов и соавт. (1994) в экс-

периментах на изолированном предсердии собаки

подтвердили, что ацетилхолин или стимуляция

правого блуждающего нерва сердца провоцируют

появление предсердных экстрасистол, которые, в

свою очередь, играют роль триггера для возникно-

вения ФП вагусной природы. 

Однако сама по себе фокусная активность, как

было показано еще в начале XX в., не может инду-

цировать стабильную ФП, для этого необходим

измененный миокард предсердий с нарушением

проводимости и неравномерной рефрактерностью

(анизотропией). 

В итоге на основании обобщения результатов

всех экспериментов к концу 80-х годов прошлого

столетия уже достаточно отчетливо сформирова-

лась теория синтеза существования в предсерди-

ях частой фокусной импульсации и кругового

движения импульса (Hashida E. и соавт., 1980;

Allessie M. и соавт., 1985, 1994; Розенштраух Л. В.,

Зайцев А. В., 1991). Таким образом, аритмия, воз-

никшая вследствие одного механизма (триггер-

ная активность), может поддерживаться другим

механизмом (риентри) [22].

Первые попытки радикального лечения ФП,

предпринятые кардиохирургами в 80-х гг. XX в.,

были направлены на уменьшение критической

массы предсердий, то есть на модификацию суб-

страта аритмии. G. Guiraudon и соавт. в 1985 г.

предложили операцию «коридор», смысл кото-

рой заключался в создании изолированной по-

лосы миокарда предсердий – «коридора» – отА
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СУ до АВ-соединения. Затем J. Cox разработал

операцию «Maze», или «лабиринт», имеющую в

настоящее время несколько модификаций. Суть

процедуры заключается в уменьшении критиче-

ской массы предсердного миокарда путем созда-

ния множественных насечек, с сохранением

возможности проведения импульса между си-

нусно-предсердным и атриовентрикулярным уз-

лами (Cox J. L., Canavan T. E., 1991; Cox J. L.,

Boineau J. P., 1995; Cox J. L., Jaquiss R. D. и со-

авт., 1995) [7]. Результаты этих операций показа-

ли возможность поддержания синусового ритма

при хронической фибрилляции предсердий у

70–90% пациентов. Поэтому с развитием интер-

венционного лечения аритмий вполне законо-

мерно было появление идеи выполнения эндо-

кардиальной операции «лабиринт» с помощью

метода радиочастотной аблации (РЧА). Вместе с

тем на основании теории фокусной активации,

объясняющей вероятные источники инициации

ФП, были разработаны операции, направлен-

ные на поиск и устранение этих аритмогенных

очагов. На протяжении последних 6–7 лет па-

раллельно развивались две методики интервен-

ционного лечения ФП – радиочастотная изоля-

ция левого предсердия (ЛП) вокруг устьев легоч-

ных вен (ЛВ) и аблация внутри самих ЛВ как

главного источника аритмии. Достоинства и не-

достатки каждого из методов мы и постараемся

далее рассмотреть. 

ЛЕЧЕНИЕ ФП ПУТЕМ ИЗОЛЯЦИИ
УСТЬЕВ ЛВ – УСТРАНЕНИЕ

ПУСКОВОГО ФАКТОРА
АРИТМИИ

Начиная с 1997 г. M. Haissaguerre, P. Jais,

D. C. Shah и соавт. выдвинули гипотезу об ини-

циации ФП из эктопических фокусов, располо-

женных в ЛВ [9]. Точечные радиочастотные (РЧ)

воздействия на эти очаги автоматизма были до-

статочно эффективны при наличии одного фо-

куса, а в случае трех и более эктопических очагов

требовалось проведение повторных процедур.

Данные работы позволили выделить группу па-

циентов с эктопической ФП, которые имели ча-

стую раннюю предсердную экстрасистолию типа

«Р на Т» и непрерывно-рецидивирующий харак-

тер ФП, что являлось идеальной ситуацией при

картировании и последующей аблации эктопи-

ческих очагов в ЛВ, дающей в таких случаях наи-

лучшие результаты. 

Были прооперированы 45 больных, страдав-

ших пароксизмальной формой ФП с отсутствием

эффекта от проводимой антиаритмической тера-

пии (ААТ). При помощи многополюсных катете-

ров у этих пациентов было проведено картирова-

ние обоих предсердий и выявлены эктопические

фокусы, инициирующие ФП. У 29 больных это

был единственный очаг, у 9 – имелось два фокуса,

и 7 пациентов имели 3 или 4 эктопических очага.

Всего было обнаружено 69 фокусов, которые в 65

(94%) случаях были расположены в области устьев

ЛВ, у 3-х пациентов аритмогенные очаги были вы-

явлены в правом предсердии (ПП) и у 1 – в облас-

ти задней стенки ЛП. После идентификации арит-

могенного очага, который располагался в 31 слу-

чае в левой верхней ЛВ (ЛВЛВ), в 17 случаях – в

правой верхней ЛВ (ПВЛВ), в 11 – в левой нижней

ЛВ (ЛНЛВ) и в 6 случаях в правой нижней ЛВ

(ПНЛВ), на расстоянии от 2 до 4 см внутри вены,

была проведена РЧА (рис. 1).

В результате данного исследования установле-

но, что клиническая эффективность операции в

виде отсутствия пароксизмов ФП была получена у

38 (84%) пациентов на госпитальном этапе, а в те-

чение 8±6 мес после операции 28 больных (62%)

не имели пароксизмов ФП и обходились без при-

менения антиаритмических препаратов (ААП).

Такие результаты явились настоящим прорывом в

лечении больных, страдающих ФП. При этом

большая часть рецидивов, по данным повторных

процедур, была связана с возобновлением эктопи-

ческой активности в зоне предыдущей аблации.

С этой работы началась новая эра в осмыслении

механизмов и главное – в лечении различных

форм ФП.

Для облегчения процесса картирования ЛВ

при данной процедуре используется циркулярный

многополюсный катетер Lasso. Последние работы

M. Haissaguerre и соавт., основывающиеся на

большем количестве проведенных процедур, опи-

сывают новую стратегию и результаты лечения

разных форм фибрилляции предсердий. В зависи-

мости от клинического характера аритмии она по-

разному проявляет себя и в электрофизиологичес-

кой лаборатории и непосредственно во время опе-

рации – от постоянной ФП до полного отсутствия

эктопической активности даже после проведения

провокационных тестов. Поэтому в конце 2001 г.

D. C. Shah, M. Haissaguerre, P. Jais и соавт. предло-

жили стратегию РЧ-изоляции ЛВ в зависимости

от клинического течения аритмии, при этом в ис-

следование вошли и пациенты с постоянной фор-

мой ФП [18]. Алгоритм аблации, предложенный

этими авторами, представлен на рисунке 2.

Эффективность процедуры при данной страте-

гии составляет около 75% при пароксизмальной и

меньше при хронической ФП. Для пациентов,

имеющих множественные очаги в ЛВ и ЛП, начи-

ная с 2002 г. было предложено после аблации в ЛВ

выполнять линейные РЧ-воздействия в ЛП. По-

следние работы группы исследователей из Бордо,

прооперировавших более 1000 пациентов, показа- А
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Рис. 2. Алгоритм – стратегия последовательного картирования в зависимости от наличия или отсутствия
аритмии [18]. 

Картирование

Аблация

Наличие спонтанной эктопии
(с проведением на предсердия или в самой вене)

Провокационные пробыДа

Идентификация аритмогенной ЛВ

Есть эктопия

ЛВ с наличием позднего,
фрагментированного потенциала

Рис. 1. Локализация триггерных фокусов у 45 пациентов с пароксизмальной ФП [9].

ВПВ – верхняя полая вена; НПВ – нижняя полая вена; МПП – межпредсердная перегородка; ОЯ – овальная ямка; КС –
коронарный синус; ЛВ – легочные вены.
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ли, что больным, у которых после РЧА устьев ЛВ

индуцировалась стабильная ФП, были дополни-

тельно проведены линейные РЧ-воздействия в пе-

решейке ЛП («митральный истмус»), между верх-

ними ЛВ и так называемая передняя линия от

ПВЛВ к митральному клапану. Это позволило по-

высить эффективность процедуры до 90%. 

Особенности анатомии и электрофизиологии

легочных вен являются предметом изучения в ве-

дущих лабораториях мира. Опыт последних лет

показывает, что во многих случаях именно легоч-

ные вены являются пусковым и часто поддержи-

вающим фактором в клинике ФП. Поэтому идея

РЧ-изоляции эктопических очагов в ЛВ, предло-

женная впервые M. Haissaguerre и соавт. в 1998 г.,

получила широкое распространение, и в настоя-

щее время эта операция производится во многих

передовых клиниках мира, в том числе и в

НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН [2, 3]. Опреде-

ление анатомических особенностей и размеров ЛВ

важно для определения тактики выполнения опе-

рации с целью выявления потенциально аритмо-

генной ЛВ. Замечено, что вены, имеющие боль-

ший диаметр, являются потенциально аритмоген-

ными и ответственны за запуск аритмии, что было

отмечено и у наших пациентов (Becker, 1998;

Jackman W., 2001; Александрова С. А., 2004). Также

установлено, что наличие впадающего в ЛП обще-

го коллектора ЛВ тоже является косвенным при-

знаком аритмогенности [2].

Прослеживая развитие метода устранения эк-

топических очагов в ЛВ, необходимо отметить,

что точечные аблации в одной из ЛВ, выполняв-

шиеся ранее, в настоящее время используются

только у пациентов с эктопической предсердной

тахикардией или при четком интраоперационном

подтверждении аритмогенности только одной из

ЛВ. M. Haissaguerre и соавт. в последних работах

предлагают изоляцию всех ЛВ до полного исчез-

новения эктопии из них, так как даже если обна-

ружить аритмогенный очаг в ЛВ во время электро-

физиологического исследования (ЭФИ) не уда-

лось, она может оказаться аритмогенной [11].

АНАТОМИЧЕСКИЙ ПОДХОД В ЛЕЧЕНИИ ФП –
ИЗОЛЯЦИЯ ЛП ПРИ ПОМОЩИ СИСТЕМЫ

НЕФЛЮОРОСКОПИЧЕСКОГО
КАРТИРОВАНИЯ CARTO

Впервые попытку повторить операцию

«maze» с помощью катетерной техники предпри-

няли M. Haissaguerre и соавт. в 1994–1995 гг.,

проводившие линейные аблации в ПП у 55 паци-

ентов. Однако эффективность этой процедуры

была очень низкой и не превышала 11% [8]. Ста-

ло очевидно, что выполнение линейных радио-

частотных РЧ-воздействий только в ПП в боль-

шинстве случаев недостаточно для устранения

ФП. Этот факт подтверждал основную роль ЛП в

развитии и поддержании данной аритмии. По-

этому в 1996 г. эти же авторы предприняли по-

пытку проведения линейных радиочастотных

воздействий в ЛП у 69 больных, при этом эффек-

тивность данной процедуры составила 57%. За-

тем в 1999 г. С. Pappone и соавт. предложили ме-

тодику лечения ФП с помощью создания абла-

ционных линий в обоих предсердиях. При этом

они использовали систему электромагнитного

картирования CARTO, позволяющую проводить

довольно протяженные линейные аблации без

флюороскопического контроля [14]. Первая

группа состояла из 27 пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП, причем отсутствие арит-

мии после операции наблюдалось в 59,2% случа-

ев, а клинически значимое уменьшение присту-

пов – еще в 11%. По последним данным Милан-

ского госпиталя San Rafael [15], опыт лечения

пароксизмальной и хронической ФП, в том чис-

ле и у пациентов с заболеваниями сердечно-со-

судистой системы (ССС), является у них самым

большим в мире и составляет 4000 пациентов.

Сопутствующая патология ССС представлена

артериальной гипертензией, ишемической бо-

лезнью сердца, сердечной недостаточностью, ги-

пертрофией левого желудочка, дилатационной

кардиомиопатией. Критериями отбора пациен-

тов были симптомная ФП с частыми пароксиз-

мами (1 раз в неделю при пароксизмальной фор-

ме и 1 раз в месяц при персистирующей форме) и

хроническая ФП, с резистентностью как мини-

мум к трем ААП. Исключались больные старше

80 лет, с IV ФК по Нью-Йоркской классифика-

ции, с противопоказаниями к приему антикоагу-

лянтов, при наличии тромбов в сердце, диаметре

ЛП более или равном 65 мм, механическими

протезами митрального и/или аортального кла-

панов. Всем пациентам после транссептальной

пункции с помощью системы нефлюороскопи-

ческого картирования CARTO строилась трех-

мерная анатомическая карта ЛП («серая») со

всеми ЛВ и МК. В среднем для этого было необ-

ходимо около 100 точек. У пациентов с левопред-

сердной эктопической тахикардией создавалась

карта активации, включавшая 200 точек, для бо-

лее точной локализации аритмии. РЧА проводи-

лась электродом с 8-мм наконечником при тем-

пературе 55–65° (при воздействии по задней

стенке ЛП – 50–55°) и мощности 100 Вт, время

аблации в одной точке – 10–15 секунд. Цель –

создание циркулярных непрерывных линий во-

круг ЛВ, при этом локальный потенциал должен

был уменьшиться на 90%, то есть амплитуда его

не должна превышать 0,05 мВ. Если конвекци-

онная методика не имела успеха, использовалась

холодовая аблация. Для предупреждения прове- А
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дения аблации внутри ЛВ применялся контроль

сопротивления, повышение которого указывало

на попадание катетера в ЛВ, и аблация прекра-

щалась. После окончания РЧА вокруг ЛВ строи-

лась новая – вольтажная карта ЛП и сравнива-

лась амплитуда сигнала в изолированных облас-

тях до и после аблации (рис. 3).

Также проводилась линейная аблация от

ЛНЛВ к митральному клапану (МК) – в левом

истмусе. После изоляции ЛП примерно у трети

больных с ФП восстанавливался синусовый

ритм, остальным проводилась наружная кардио-

версия. При возобновлении ФП после кардио-

версии проводились добавочные аблации в ЛП, а

также у некоторых пациентов использовалась

стимуляция предсердий и введение изопротере-

нола. У пациентов, имевших в анамнезе право-

предсердное ТП, дополнительно изолировали

кавотрикуспидальный перешеек. Среди ослож-

нений C. Pappone и соавт. отмечают развитие ин-

сульта в 0,03% случаев, транзиторные ишемичес-

кие атаки – у 0,2% больных, тампонаду сердца –

у 0,1%, выпот в полости перикарда – у 0,1%,

предсердно-пищеводную фистулу – у 0,03%, раз-

витие инцизионных левопредсердных тахикар-

дий – у 6% пациентов. 

После операции пациенты с хронической ФП

и размерами ЛП более 55 мм получали кордарон вА
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Рис. 3. Трехмерное нефлюороскопическое картирование ЛП с помощью системы CARTO.

а – карта активации; б – анатомическая (серая) карта; в – вольтажная карта; г – импедансная карта, показывающая сопротивление,
считываемое радиочастотным генератором. 
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течение 2-х мес, после чего при уменьшении раз-

меров ЛП, стабильном синусовом ритме и восста-

новлении функции ЛП кордарон заменяли на со-

талол – 120 мг в течение 1 мес. Если рецидива ФП

не было, соталол отменяли. Больным с пароксиз-

мальной ФП и размерами ЛП от 40 до 55 мм на

1 месяц назначали соталол и флекаинид, при ста-

бильном синусовом ритме еще на 1 месяц – толь-

ко соталол с последующей отменой при отсутст-

вии возврата ФП. У пациентов с пароксизмальной

ФП и неувеличенным ЛП проводили терапию со-

талолом в течение месяца. Всем больным назнача-

лась антикоагулянтная терапия варфарином с

МНО на уровне 2,0–3,0 на срок не менее 3 мес.

Эффективность лечения, по данным C. Paponne и

соавт., при пароксизмальной ФП составила 90%, а

при хронической ФП – 80%.

ОБСУЖДЕНИЕ

При оценке безопасности процедуры надо за-

метить, что отмечается более частое развитие ин-

цизионных аритмий после РЧА в ЛП, а также ред-

кое, но очень опасное осложнение – предсердно-

пищеводная фистула. В случае аблации в ЛВ наи-

более значимым осложнением является развитие

стенозов ЛВ. По данным H. Purerfellner (2003),

проанализировавшего результаты РЧА 115 ЛВ у

37 пациентов методом спиральной компьютерной

томографии через 3 мес после операции, «малые»

стенозы (до 50%) выявлялись в 7 случаях, а выра-

женный стеноз (более 90%) был обнаружен у

2-х пациентов, при этом предикторами развития

стеноза выступали мощность и время РЧА [16].

Чаще всего было отмечено сужение ЛНЛВ. Разви-

тие стенозов ЛВ можно предупредить путем стро-

гого лимитирования энергии при РЧА.

Остальные осложнения являются общими для

обеих методик: частота эмболических осложнений

по данным различных авторов составляет от 1 до

7%, тампонада сердца выявляется в 1–1,5% случа-

ев [13, 18]. Достоинства и осложнения обеих мето-

дик по данным различных авторов представлены в

таблице 1.

Рассматривая анатомический подход в лечении

ФП на примере Миланского госпиталя, а РЧА в

устьях ЛВ – по данным ведущего центра в Бордо,

необходимо отметить, что, как следует из литера-

туры, таких хороших результатов добиваются да-

леко не все электрофизиологические лаборато-

рии. Результаты операций по данным разных ав-

торов представлены в таблице 2. 

Дополнительный прием ААП увеличивает эф-

фективность процедур примерно на 10–20%.

Как видно из приведенных в таблице 2 данных,

результаты операции РЧА в ЛВ зависят от формы

ФП и опыта оперирующего хирурга. Выполнение

процедуры изоляции ЛП при помощи системы

CARTO дает несколько худшие результаты. 

На основании вышеизложенного можно за-

ключить, что выбор методики для интервенцион-

ного лечения ФП должен определяться, по наше-

му мнению, строго индивидуально, с учетом фор-

мы, характера и длительности аритмии, наличия

сопутствующих заболеваний, размеров ЛП, опы-

та оперирующего хирурга, а также экономичес-

ких затрат.
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Преимущества и недостатки при различных подходах в лечении ФП
по данным разных авторов

Методика
Параметры

РЧА в ЛП РЧА в устьях ЛВ

Время процедуры + +/–

Время флюороскопии + –

Эффективность, %

пароксизмальная ФП 38–90 60–90

хроническая ФП 19–80 22–80

Осложнения, %

инцизионные аритмии 6–35 0–6

стенозы ЛВ 0–2 0–8

предсердно-пищеводная фистула Встречается Не отмечено

тромбоэмболии 0–7

тампонада сердца 0–1,5

Экономический аспект – +

Примечание: «+» – преимущество; «–» – недостаток.
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СОВРЕМЕННЫЕ АЛГОРИТМЫ АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ
ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Е. З. Голухова, Н. Г. Кочладзе , Т. Т. Какучая

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Фибрилляция предсердий (ФП) является

одной из самых распространенных арит-

мий. Частота ее развития повышается с возрастом

и достигает 3,8% среди людей старше 60 лет и 9%

после 80 лет [1]. Наиболее частыми последствия-

ми ФП являются инсульты как результат тромбо-

эмболии с типичной локализацией источника

тромбоза в ушке левого предсердия [2]. Частота

развития инсульта достигает 5–9,6% в год среди

пациентов группы риска, принимающих аспирин

[3]. У пациентов с пароксизмальной и персисти-

рующей ФП риск развития инсульта сопоставим

с таковым у пациентов с хронической ФП [4],

продолжительность пароксизма и длительность

анамнеза аритмии не влияют на риск развития ин-

сульта. Особенно часто осложняется асимптомная

ФП, при этом тромбоэмболические осложнения

могут быть первым ее проявлением. По данным

Фремингемского исследования у 24% пациентов

ФП впервые диагностируется при развитии ин-

сульта [5]. Адекватная антикоагулянтная терапия

уменьшает частоту возникновения ишемического

инсульта примерно на 2/3, однако даже на ее фоне

ежегодно развивается от 2 до 5% инсультов [6].

Особую группу тромбоэмболических осложнений

составляют так называемые нормализационные

эмболии, возникающие после восстановления си-

нусового ритма, частота которых колеблется по

данным различных авторов от 0,3 до 5,6%. Наибо-

лее опасными в этом плане являются первый ме-

сяц и особенно первая неделя после восстановле-

ния ритма. 

Изменение коагуляционного статуса при ФП

происходит за счет всех трех составляющих клас-

сической вирховской триады тромбогенеза: стаза,

обусловленного отсутствием систолы предсердий

и оцениваемого при трансэзофагеальной эхокарди-

ографии как эффект спонтанного контрастирова-

ния и снижение скорости кровотока в ушке левого

предсердия; эндотелиальной дисфункции и гипер-

коагуляции [7, 8]. Аномалии гемостаза, тромбоци-

тарного статуса и эндотелиальных маркеров сопро-

вождают ФП независимо от вида сопутствующей

сердечно-сосудистой патологии [9]. В качестве на-

иболее чувствительных показателей гиперкоагуля-

ции рассматриваются высокие уровни фибрино-

пептида А и D-димера фибрина [10, 11]. 

Несмотря на очевидность пользы антикоагу-

лянтной терапии при ФП, ее использование все

еще не получило повсеместного распространения.

Немаловажную роль в этом играют существующие

расхождения в рекомендациях по антикоагуляции

при ФП различных школ (табл. 1). Кроме того,

большинство исследований касаются так называе-

мой неклапанной, или неревматической ФП, в то

время как в структуре этиологии аритмии боль-

шую часть занимают клапанные (митральные) по-

роки сердца. И если в отношении митрального

стеноза возможен прямой перенос существующих

алгоритмов антикоагуляции, то для недостаточно-

сти митрального клапана, характеризующейся

меньшим риском тромбоэмболических осложне-

ний [12], этот вопрос остается открытым. Впервые

необходимость применения антикоагулянтов при

ФП была доказана для больных с митральным сте-

нозом [13]. Последующие рандомизированные

исследования касались пациентов с неклапанной

ФП [6, 14–20] и показали возможность снижения

риска инсультов и других эмболических осложне-

ний с помощью варфарина. 
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Независимо от этиологии ФП при выборе так-

тики антитромботической терапии клиницист

должен ответить на следующие вопросы: 

1. К какой группе риска тромбоэмболических и

геморрагических осложнений относится пациент?

2. Какова оптимальная тактика его ведения

(медикаментозная терапия, кардиоверсия, радио-

частотная аблация, имплантация электрокардио-

стимулятора или другие методы хирургического

лечения)?А
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ФР – факторы риска, СД – сахарный диабет, ИБС – ишемическая болезнь сердца, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка,
МНО – международное нормализованное отношение

АСС – американский колледж кардиологов, АНА – американская  ассоциация сердца, 
ЕSС – европейское сообществo кардиологов, АССР – американский колледж пульмонологов

* Согласно рекомендациям американского колледжа кардиологов и американской ассоциации сердца и европейского сообщества
кардиологов, факторы риска тромбоэмболий включают: СН, ФВ ЛЖ<35% и анамнез артериальной гипертензии.
** Согласно рекомендациям американского колледжа пульмонологов, умеренный риск инсульта характеризуют: возраст от 65 до 75
лет, сахарный диабет и ИБС с сохранной функцией ЛЖ; высокий – инсульт, транзиторные ишемические атаки или системные
эмболии в анамнезе, артериальная гипертензия, сниженная сократимость ЛЖ, возраст более 75 лет, ревматический порок
митрального клапана, протезы клапанов сердца.
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3. Есть  ли у пациента противопоказания для

назначения антикоагулянтов или дезагрегантов?

4. Возможен ли адекватный мониторинг пока-

зателей коагулограммы (см. рис.)?

Основными факторами риска тромбоэмболи-

ческих осложнений у пациентов с ФП являются:

возраст более 60 лет (75 лет по данным Американ-

ской ассоциации семейных врачей), ишемичес-

кий инсульт или транзиторные ишемические ата-

ки (ТИА) в анамнезе, сахарный диабет, ишемиче-

ская болезнь сердца, артериальная гипертензия,

застойная сердечная недостаточность и тиреоток-

сикоз [13]. Каждому пункту присваивается 1 балл,

за исключением инсультов и ТИА в анамнезе

(2 балла). Значения от 0 до 1 балла рассматривают-

ся как низкий риск, 2–3 – средний, 4–6 – вы-

сокий. Рядом авторов в качестве факторов риска

также рассматриваются атеросклеротическое по-

ражение стенок аорты, определяемое с помощью

трансэзофагеальной эхокардиографии [21], и каль-

циноз митрального клапана [17].

Существующие крупные многоцентровые ран-

домизированные исследования,  определяющие

риск развития ишемического инсульта, систем-

ных эмболий, инвалидизации и смерти у пациен-

тов с ФП, изучали эффективность как первичной,

так и вторичной (для пациентов, уже перенесших

инсульт или ТИА) антикоагулянтной профилак-

тики [22] (см. Приложение). 

ПЕРВИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА
ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИХ

ОСЛОЖНЕНИЙ

По результатам проведенных работ наиболее

эффективным препаратом для профилактики

системных эмболий у пациентов с ФП является

варфарин. Сравнительный анализ эффективно-

сти варфарина и аспирина показал, что  назна-

чение аспирина в качестве монотерапии допус-

тимо только при наличии противопоказаний к

варфарину [23, 24] или при отсутствии у пациен-

та факторов риска тромбоэмболических ослож-

нений [13, 25]. Комбинированная терапия с од-

новременным назначением низких доз варфа-

рина  и аспирина оказалась менее эффективной,

чем изолированный прием терапевтических

доз варфарина. Комбинация варфарина (МНО

2,0–3,0) и аспирина (80–100 мг/сут) сегодня ре-

комендуется только части пациентов с механи-

ческими клапанами сердца для достижения оп-

тимального агрегационного состояния крови.

Eсли риск инсульта для пациента с ФП состав-

ляет 45 на 1000 пациентов в год, варфарин может

предотвратить 30 инсультов ценой только 6 до-

полнительных геморрагических осложнений.

При таком же риске аспирин может предотвра-

тить 17 инсультов, но без увеличения числа кро-

вотечений. Поэтому у пациентов группы низко-

го риска инсульта снижение числа инсультов с

помощью варфарина может не компенсировать

повышенный риск кровотечений [22].  Приме-

нение альтернативной антитромбоцитарной те-

рапии (например, клопидогрель) в таких ситуа-

циях недостаточно изучено. В качестве противо-

показаний к назначению антикоагулянтов рас-

сматриваются: неконтролируемая артериальная

гипертензия,  алкоголизм, геморрагическая ре-

тинопатия,   тромбоцитопения, недавние интра-

краниальное кровотечение, травма или хирурги-

ческое вмешательство. 

Основным постулатом в определении показа-

ний к антикоагулянтной терапии по данным

Американской ассоциации семейных врачей яв-

ляется то, что варфарин должен назначаться

всем пациентам с ФП, имеющим 3 и более фак-

тора риска инсульта, а также при сочетании ги-

пертрофии левого желудочка с любым другим

фактором риска. Авторы также предлагают алго-

ритм, позволяющий «индивидуализировать»

тактику ведения пациента с учетом его возраста,

пола, артериального давления и наличия факто-

ров риска (табл. 2). А
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Определение показаний к назначению варфарина при
фибрилляции предсердий (Thomson R., Parkin D.,
Eccles M. et al. // Lancet. – 2000. – Vol. 355.– P. 958.
Adapted by the Amer. Academy of Family Physicians).

Пациент
с ФП или ТП

Применение
антикоагулянтов
противопоказано

Наличие у пациента
3 и более факторов

риска (курение,
антигипертензивная
терапия, сахарный
диабет, сердечно-

сосудистые
заболевания

или ГЛЖ

Контроль ЧСС
или восстановление

ритма?

Посоветоваться
с коллегами или

назначить аспирин

Варфарин

См. рекомендации
к применению

варфарина (табл. 2)

Да

Да

Нет

Нет



Та б л и ц а  2

Показания к применению варфарина у пациентов от 60 до 64 лет*

Факторы риска Систолическое АД (мм рт. ст.)

110 120 130 140 150 160 170

Нет

Сахарный диабет или антигипертензивная терапия  

Курение или сердечно-сосудистые заболевания 

Сахарный диабет и антигипертензивная терапия 

Гипертрофия левого желудочка 

(Сахарный диабет или антигипертензивная терапия) и
(Курение или сердечно-сосудистые заболевания)

Курение и  сердечно-сосудистые заболевания

Антикоагулянты не показаны                            Абсолютные показания

Пограничная ситуация: польза от лечения только у пациентов, находящихся ближе к верхней границе данной возрастной группы

*Thomson R., Parkin D., Eccles M. et al. // Lancet. – 2000. – Vol. 355.– P. 956–962 (adapted by the Amer. Academy of Family Physicians).
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ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА

Пациенты с ФП, недавно перенесшие церебро-

васкулярные эпизоды, имеют высокий риск тром-

боэмболий (примерно 12% в год). Оральные анти-

коагулянты снижают этот риск на 2/3, как и при

первичной профилактике. Поэтому важным явля-

ется вопрос о том, как быстро и насколько интен-

сивно необходимо начинать антикоагулянтную

терапию после ишемического инсульта, посколь-

ку геморрагические изменения могут усугублять

неврологический дефицит.

В исследовании пациентов с неклапанной

ФП и острым инсультом, включавшем 231 чело-

века, гепарин назначался в дозах, увеличиваю-

щих АЧТВ в 1,5–2 раза. У части больных отсроч-

ка в назначении гепарина составляла менее 6 ча-

сов от появления клинических симптомов,  у ос-

тальных пациентов время начала гепаринотера-

пии колебалось от 6 до 48 часов. Регресс невро-

логической симптоматики осуществлялся быст-

рее у пациентов младше 70 лет и при более ран-

нем назначении гепарина, несмотря на то, что

оптимальные значения АЧТВ в течение первых

суток после инсульта были достигнуты менее чем

у 50% больных [26].  

ВАРФАРИН

Общепризнанными оптимальными показате-

лями международного нормализованного отно-

шения (МНО) для пациентов с неклапанной ФП

являются значения 2,0–3,0, хотя по поводу ми-

нимальных и максимальных эффективных доз

варфарина до сих пор существуют разногласия.

По данным E. M. Hylek и соавт. риск инсульта

удваивается при МНО менее 1,7, тогда как зна-

чения МНО, превышающие 3,5, не приводят

к повышению риска кровотечений [27]. В то же

время результаты исследования M. C. Fang и со-

авт. [28] показали, что даже незначительное пре-

вышение терапевтических значений МНО (бо-

лее 3,5) увеличивает риск развития геморрагиче-

ских осложнений (особенно опасными считают-

ся значения МНО ≥ 4,0), а снижение значений

МНО менее 2,0 не приводит к снижению их чис-

ла. При необходимости временной отмены вар-

фарина у пациентов, имеющих низкий или уме-

ренный риск тромбоэмболических осложнений,

допускается недельный перерыв без замещаю-

щей гепаринотерапии. Пациентам с высоким

риском или в случае необходимости перерыва

терапии более, чем на 1 неделю, можно назна-

чать нефракционированные или низкомолеку-

лярные гепарины.

ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ 
ОСЛОЖНЕНИЯ

Большинство авторов подчеркивают дозозави-

симый эффект варфарина как в отношении про-

филактики тромбоэмболий, так и в отношении

увеличения числа кровотечений. Наиболее под-

вержены кровотечениям на фоне приема варфа-

рина пожилые пациенты, особенно старше

75 лет. Контроль показателей коагулограммы

у пожилых пациентов зачастую труден за счет

различных факторов: многие из них ограничены

в передвижениях, страдают нейродегенератив-

ными процессами и другими заболеваниями.

Некоторые из них принимают амиодарон, анти-

биотики, кортикостероиды, статины, омепразол,

нестероидные противовоспалительные средства,

которые могут усиливать эффект варфарина.

Кроме того, адекватный мониторинг может огра-

ничиваться социальными проблемами. Поэтому

необходим  индивидуальный подход в назначе-

нии антикоагулянтов данной категории пациен-

тов с учетом сопутствующих заболеваний, при-

ема конкурирующих лекарств, физического и

психического состояния пациента. А
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ОБЗОРЫ

ДРУГИЕ АНТИКОАГУЛЯНТЫ

Использование гепарина для профилактики

ишемического инсульта и системных эмболий у

пациентов с ФП ограничено ситуациями, при ко-

торых назначение оральных антикоагулянтов про-

тивопоказано или небезопасно. Гепарин назнача-

ется в периоперационном периоде у пациентов с

ФП, подвергающихся хирургическому вмеша-

тельству, хотя на сегодняшний день не существует

четких рекомендаций относительно того, когда и

как назначать гепарин в таких случаях. Данные об

использовании других антитромботических пре-

паратов также немногочисленны. В единственном

исследовании, оценивающем эффективность низ-

комолекулярных гепаринов по сравнению с пла-

цебо, была доказана безопасность их применения

в отношении риска кровотечений [29].  В другом

исследовании, посвященном сравнению эффек-

тивности варфарина и индобуфена для вторичной

профилактики инсульта, было показано, что вар-

фарин снижает риск повторного инсульта, повы-

шая риск кровотечений [30]. Таким образом,  на

сегодняшний день существует недостаточно дока-

зательств целесообразности использования низ-

комолекулярного гепарина или новых антитром-

боцитарных агентов при лечении ФП.

КАРДИОВЕРСИЯ

Риск тромбоэмболических осложнений при

кардиоверсии не зависит от ее вида (электрическая

или фармакологическая). Общепринято, что при

длительности ФП менее 48 часов возможно выпол-

нение кардиоверсии без предшествующей антико-

агуляции, хотя данные, обосновывающие такую

практику, немногочисленны [13]. При пароксиз-

мах длительностью более 48 часов антикоагулянт-

ная терапия назначается как до кардиоверсии, так

и после нее  в течение 1 месяца. Относительно под-

готовки пациента к процедуре кардиоверсии на се-

годняшний день существует 2 тактики: традицион-

ный подход с 3-недельным приемом варфарина

до кардиоверсии и более современные рекомен-

дации, включающие трансэзофагеальную эхокар-

диографию для исключения тромбоза левого пред-

сердия. При отсутствии признаков тромбоза не-

посредственно перед кардиоверсией назначается

гепарин или короткий курс варфарина.  Этот алго-

ритм, не уступающий в безопасности традицион-

ному подходу, минимизирует как период антикоа-

гуляции, так и длительность аритмии, что  в свою

очередь повышает вероятность успеха кардиовер-

сии и сохранения синусового ритма [26]. Послед-

ний вариант соответствует рекомендациям Амери-

канской академии семейных врачей, пропаганди-

рующим менее агрессивную антикоагулянтную

терапию. Эти рекомендации касаются пациентов,

не имеющих ТИА или инсультов в анамнезе,

с 1 фактором риска инсульта [31]. По данным ис-

следования ACUTE (Assesment of cardioversion

using transesophageal echocardiography), оцениваю-

щего преимущества и недостатки представленных

методов антикоагулянтной профилактики, частота

тромбоэмболических осложнений не различалась

между двумя группами, но в группе традиционной

терапии значительно чаще встречались геморраги-

ческие осложнения. По частоте сохранения сину-

сового ритма в течение 2 месяцев обе группы были

сопоставимы [32]. 

Таким образом, выбор тактики ведения паци-

ента до кардиоверсии должен основываться на

клинической ситуации с учетом возможности вы-

полнения или противопоказаний к трансэзофаге-

альной эхокардиографии, а также предпочтений

пациентов, нередко отказывающихся от выпол-

нения этого исследования. Также необходимо

учитывать возможность как гиподиагностики

(при наличии скрытых тромбов в мультилобар-

ном ушке), так и гипердиагностики (за счет оши-

бочной интерпретации выступающих гребешко-

вых мышц) предсердного тромбоза, что определя-

ет важность оценки скорости кровотока в ушке

левого предсердия (антероградной волны опо-

рожнения ушка), как показателя, характеризую-

щего его сократительную функцию. В сомнитель-

ных ситуациях можно использовать спиральную

компьютерную томографию с контрастировани-

ем левого предсердия. 

АНТИКОАГУЛЯНТЫ ПРИ РАДИОЧАСТОТНОЙ
АБЛАЦИИ ТАХИАРИТМИЙ

Данные публикаций за последние 10 лет свиде-

тельствуют о том, что тромбоэмболические ос-

ложнения при радиочастотной аблации (РЧА)

аритмогенных очагов встречаются в 0,6% случаев.

Их риск увеличивается до 1,8–2% при радиочас-

тотном воздействии в области левых отделов серд-

ца и до 2,8% при РЧА очагов желудочковой тахи-

кардии [26]. При катетерном лечении ФП радио-

частотные  воздействия сопровождаются риском

тромбоэмболических осложнений, поскольку к

исходным нарушениям реологии крови, характер-

ным для пациентов с ФП, присоединяется травма

предсердий. В настоящее время исследуются воз-

можности дополнительной терапии с помощью

ингибиторов тромбоцитов в таких ситуациях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Пациенты с фибрилляцией предсердий

должны получать постоянную антикоагулянтную

терапию, т.е. достаточные дозы варфарина (МНО

2,0–3,0), за исключением пациентов с низким ри-

ском тромбоэмболических осложнений и с проти-

вопоказаниями к антикоагулянтам, которым на-

значается аспирин. А
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2. При подготовке пациента к кардиоверсии

предпочтителен  короткий предшествующий курс

антикоагулянтной терапии при отсутствии тром-

боза по данным трансэзофагеальной эхокардио-

графии с последующим назначением антикоагу-

лянтов в течение 1 месяца после восстановления

синусового ритма.

3. Антитромботическая  терапия у пожилых па-

циентов требует особо строгого клинического и ла-

бораторного контроля в связи с повышенным рис-

ком как тромбоэмболических, так и геморрагичес-

ких осложнений у данной категории больных.
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