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ПРЕДИСЛОВИЕ
Значимым является тот факт, что медицинские

работники играют важную роль в критической

оценке применения диагностических процедур и

методов лечения в ходе их внедрения и тестирова-

ния при выявлении, лечении и профилактике па-

тологических состояний. Тщательный и компе-

тентный анализ доступных данных, подтверждаю-

щих абсолютную или относительную пользу или

риск, связанные с использованием этих диагнос-

тических процедур и методов лечения, способству-

ет разработке полезных методических рекоменда-

ций, повышающих эффективность лечения, улуч-

шающих исход для пациента, а также благоприят-

но влияющих на общую стоимость лечения путем

концентрации ресурсов на наиболее эффективных

методах лечения.

Фонд Американского кардиологического кол-

леджа (ACCF) и Американская ассоциация сердца

(AHA) совместно занимаются разработкой подоб-

ных методических рекомендаций в области сер-

дечно-сосудистых заболеваний с 1980 г. Координи-

руется эта деятельность целевой рабочей группой

по разработке практических рекомендаций

ACC/AHA, занимающейся разработкой, обновле-

нием и пересмотром практических рекомендаций

по основным сердечно-сосудистым заболеваниям.

Целевая рабочая группа с удовлетворением отме-

чает, что разработка этих рекомендаций проходила

совместно с Европейским обществом кардиологов

(ESC). Задачей редакционных комитетов по под-

готовке рекомендаций, как независимой группы

авторов, является проведение оценки полученных

данных и разработка или модернизация письмен-

ных рекомендаций для клинической практики. 

Для оценки специфических научных данных по

данному вопросу и создания рекомендаций были

избраны эксперты из трех вышеуказанных органи-

заций. В этом процессе при необходимости участ-

вовали также представители других врачебных и

профессиональных организаций. Задачей редак-

ционных комитетов по подготовке рекомендаций

было проведение тщательного обзора литературы,

оценка данных в пользу или против какого-либо

метода лечения или диагностики, а также оценка

ожидаемых исходов заболеваний при наличии со-

ответствующих данных. Принимались во внима-

ние специфичные для конкретных пациентов фак-

торы, сопутствующие состояния, а также вопросы

предпочтений пациентов, которые могли повлиять

на выбор определенных методов диагностики и ле-

чения, равно как и частота повторных визитов, и

соотношение стоимость–эффективность лечения.

При их наличии будут рассматриваться и данные

исследований по экономической эффективности;

однако за основу при подготовке рекомендаций

будет взят анализ данных по эффективности и

клиническим результатам лечения. 

Целевая рабочая группа ACC/AHA по разработ-

ке практических рекомендаций и комитет по прак-

тическим рекомендациям ESC делают все возмож-

ное, чтобы избежать любых потенциальных, ре-

альных или предполагаемых столкновений инте-

ресов, способных возникнуть в результате

внешних связей членов комитета по подготовке

рекомендаций или их личной заинтересованности.А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
–

2
, 

2
0

0
7

8



Рекомендации ACC/AHA/ESC

В частности, всех членов комитета по подготовке

рекомендаций и рецензентов просят предоставить

заявления с раскрытием всех взаимоотношений,

которые потенциально могли бы привести к кон-

фликту интересов. Членам комитета по подготовке

рекомендаций также настоятельно рекомендуется

заявить обо всех ранее имевшихся связях с пред-

приятиями, которые могут расцениваться как име-

ющие отношение к разработке рекомендаций. Ес-

ли у члена комитета по подготовке рекомендаций

появляются новые связи с предприятиями в ходе

его или ее работы над рекомендациями, он или она

должны письменно уведомить об этом соответст-

вующих сотрудников. Вслед за этим будет пересма-

триваться вопрос о продолжении участия данного

члена комитета в создании рекомендаций. Предо-

ставленные сведения о личной заинтересованности

рассматриваются рабочей группой, устно сообща-

ются другим членам комитета по подготовке реко-

мендаций на каждой встрече, дополняются и ана-

лизируются комитетом по подготовке рекоменда-

ций по мере появления изменений. Более подроб-

ное описание стратегии, применяемой при раз-

работке рекомендаций, включая взаимоотношения

с предприятиями, доступно в руководствах по мето-

дологии, размещенных на интернет-сайтах ACC,

AHA и ESC (http://www.acc.org/clinical/manual/

manual_introltr.htm, http://circ.ahajournals.org/manual/

и http://w ww.escardio.org/knowledge/guidelines/ Rules).

Относящиеся к настоящим рекомендациям связи

авторов рекомендаций с предприятиями представ-

лены в приложении I, связи рецензентов с пред-

приятиями – представлены в приложении II. 

Данные рекомендации предназначены для того,

чтобы помочь врачам в принятии клинических ре-

шений путем описания спектра общепринятых

подходов к диагностике, лечению и профилактике

определенных заболеваний или состояний. Эти ре-

комендации являются попыткой определить те

подходы, которые подойдут многим пациентам в

большинстве ситуаций. Настоящие рекомендации

отражают согласованное мнение экспертов, выра-

ботанное после тщательного анализа доступных

современных научных данных, и направлены на

совершенствование медицинской помощи пациен-

там. В случае взятия за основу данных рекоменда-

ций для принятия решений законодательного или

правового характера или по оплате оказанных ме-

дицинских услуг конечной целью должно являться

качество оказания помощи и служение интересам

пациента. Врач и пациент должны совместно при-

нять окончательное решение о лечебной тактике в

свете доступной общей информации и конкретных

обстоятельств для данного пациента. Существуют

обстоятельства, при которых уместным является

отклонение от настоящих рекомендаций.

Рекомендации будут ежегодно пересматривать-

ся целевой рабочей группой ACC/AHA по практи-

ческим рекомендациям и Комитетом ESC по прак-

тическим рекомендациям и будут считаться дейст-

вующими, если только они не будут обновлены,

пересмотрены, отменены или изъяты из распрост-

ранения. Итоговое резюме и рекомендации опуб-

ликованы в выпусках от 15 августа 2006 г. журналов

Journal of the American College of Cardiology и Circula-

tion, а также в выпуске от 16 августа 2006 г. журнала

European Heart Journal. Полнотекстовые рекомен-

дации опубликованы в электронном виде в выпус-

ках от 15 августа 2006 г. журналов Journal of the

American College of Cardiology и Circulation, в выпуске

Europace от 9 сентября 2006 г., а также на интернет-

сайтах ACC (www.acc.org), AHA (www.american-

heart.org) и ESC (www.escardio.org). Копии полного

текста и итогового резюме доступны во всех трех

организациях. 

Sidney C. Smith Jr, MD, FACC, FAHA, FESC, пред-

седатель, Целевая рабочая группа ACC/AHA по прак-

тическим рекомендациям

Silvia G. Priori, MD, PhD, FESC, председатель,

Комитет ESC по практическим рекомендациям

1. ВВЕДЕНИЕ

1.1. Организация комитета и обзор данных

Фибрилляция предсердий (ФП) – это наиболее

распространенное устойчивое нарушение ритма

сердца, частота встречаемости которого увеличи-

вается с возрастом. Развитие ФП чаще всего ассо-

циируется со структурной патологией сердца, хотя

у значительной части больных с ФП не удается

выявить заболевания сердца. Гемодинамические

нарушения и тромбоэмболические осложнения,

обусловленные ФП, приводят к значительному

повышению заболеваемости, смертности и финан-

совых затрат. В связи с этим Американский кар-

диологический колледж (ACC), Американская ас-

социация сердца (AHA) и Европейское общество

кардиологов (ESC) создали комитет по разработке

методических рекомендаций для оптимизации ле-

чения этого часто встречаемого и сложного нару-

шения ритма сердца. 

В комитет вошли представители ACC, AHA, ESC,

а также Европейской ассоциации ритма сердца

(EHRA) и Общества ритма сердца (HRS). Этот до-

кумент был рассмотрен двумя официальными ре-

цензентами, назначенными ACC, двумя офици-

альными рецензентами, назначенными AHA, двумя

официальными рецензентами, назначенными ESC,

а также клиническим электрофизиологическим

комитетом Фонда Американского кардиологичес-

кого колледжа, Комитетом электрокардиографии

и аритмий AHA, комитетом АНА по инсультам А
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(AHA Stroke Review Committee), EHRA, HRS и

многочисленными дополнительными экспертами

по обзору информации, назначенными вышеука-

занным комитетом. Документ был одобрен для

публикации руководителями ACC, AHA и ESC и

официально подписан EHRA и HRS. 

Редакционный комитет ACC/AHA/ESC по пе-

ресмотру практических рекомендаций – 2001 по

лечению пациентов с фибрилляцией предсердий

провел всесторонний обзор соответствующей лите-

ратуры с 2001 по 2006 год. Поиск литературы осу-

ществлялся в следующих базах данных:

PubMed/MEDLINE и библиотеке Cochrane (вклю-

чая базу данных систематических обзоров Cochrane

и отдел регистрации контролируемых исследова-

ний Cochrane). Поиск был сосредоточен на англо-

язычных источниках и клинических исследовани-

ях. Статьи, связанные с экспериментальными ис-

следованиями на животных, цитировались, если

информация была важна для понимания патофи-

зиологических механизмов, имеющих отношение к

ведению пациентов, и если сопоставимые данные

не были доступны в клинических исследованиях.

Ключевыми словами поиска были: фибрилляция

предсердий, возраст, ремоделирование предсер-

дий, атриовентрикулярное проведение, атриовент-

рикулярный узел, кардиоверсия, классификация,

клиническое исследование, осложнения, скрытое

проведение, стоимость–эффективность, дефиб-

риллятор, демография, эпидемиология, экспери-

ментальный, сердечная недостаточность (СН), ге-

модинамика, человек, гипертиреоз, гипотиреоз,

метаанализ, инфаркт миокарда, фармакология, по-

слеоперационный, беременность, заболевание лег-

ких, качество жизни, контроль частоты, контроль

ритма, риски, синусовый ритм, симптомы и тахи-

кардитическая кардиомиопатия. Полный список

терминов, используемых при поиске, выходит за

рамки этого раздела.

Классификация Рекомендаций и уровень дока-

зательности представлены в формате, принятом в

ACC/AHA/ESC, и описаны в таблице 1. Рекомен-

дации основаны на доказательствах и опублико-

ванных данных. 

Классификация рекомендаций

Класс I: условия, для которых имеются доказа-

тельства и/или общее согласованное мнение о

ценности, пользе и эффективности проводимой

процедуры или метода лечения.

Класс II: условия, для которых имеются проти-

воречивые сведения и/или расхождение мнений

относительно пользы/эффективности проведения

процедуры или метода лечения.

Класс IIa: преобладают свидетельства/мнения в

пользу процедуры или метода лечения.

Класс IIb: меньше данных/мнений за полез-

ность/эффективность.

Класс III: условия, для которых имеются дока-

зательства и/или общее согласованное мнение о

том, что данная процедура или метод лечения не

является полезным/эффективным, а в некоторых

случаях может приносить вред.

Уровень доказательности

Уровень доказательности классифицируется от

наивысшего (А) до низшего (С) следующим образом.

Уровень доказательности А: данные, получен-

ные в результате большого количества рандомизи-

рованных клинических исследований или мета-

анализов.

Уровень доказательности В: данные, полученные

в результате одного рандомизированного исследо-

вания или нерандомизированных исследований.

Уровень доказательности С: имеется лишь со-

гласованное мнение экспертов, анализы отдель-

ных случаев или стандарты лечения.

1.2. Содержание
Практических рекомендаций

Данные Практические рекомендации представ-

ляют собой в первую очередь всеобъемлющий об-

зор последней информации об определении, клас-

сификации, эпидемиологии, патофизиологичес-

ких механизмах и клинических характеристиках

фибрилляции предсердий. Далее рассматривается

лечение этой сложной и потенциально опасной

аритмии, что включает в себя профилактику ФП,

контроль частоты сердечных сокращений, профи-

лактику тромбоэмболии, восстановление и под-

держание синусового ритма. Алгоритмы лечения

включают в себя медикаментозные и немедика-

ментозные методы лечения, а также схемы анти-

тромботической терапии, наиболее подходящие

для тех или иных клинических состояний. В це-

лом, это согласованный документ, в котором пред-

принята попытка сопоставить доказательные дан-

ные и мнения экспертов по обе стороны Атланти-

ческого океана. Медикаментозные и немедика-

ментозные антиаритмические подходы к лечению

могут включать в себя некоторые лекарственные

препараты и устройства, которые не были одобре-

ны контролирующими организациями всех госу-

дарств. Дополнительную информацию можно по-

лучить из листка-вкладыша, если лекарственный

препарат или устройство были одобрены для ис-

пользования по определенным показаниям. 

Трепетание предсердий дополнительно обсуж-

дается в каждом разделе, так как эта аритмия мо-

жет предшествовать ФП или проявляться вместе с

ней. В механизмах ФП и трепетания предсердий

есть значительные различия, и имеется большоеА
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количество доказательств в поддержку терапевти-

ческих рекомендаций отдельно для каждой арит-

мии. Трепетание предсердий не рассматривается

подробно в данных рекомендациях, но описывает-

ся в Практических рекомендациях ACC/AHA/ESC

по ведению пациентов с суправентрикулярными

аритмиями [1]. 

1.3. Изменения с момента
начальной публикации настоящих

рекомендаций в 2001 г.

Редакционный комитет по подготовке реко-

мендаций пересмотрел данные, опубликованные с

2001 г., и выпустил предварительные рекоменда-

ции с включением результатов крупных клиничес-

ких исследований, подобных тем, в которых срав-

нивался подход контроля ритма и контроля часто-

ты сердечных сокращений в рамках долгосрочного

ведения пациентов. Текст рекомендаций был пост-

роен таким образом, чтобы он отражал основные

принципы оказания медицинской помощи паци-

ентам, начиная с диагностики ФП и ее патогенеза,

а также общих принципов контроля частоты сер-

дечных сокращений, профилактики тромбоэмбо-

лии и методов, доступных для применения у опре-

деленной группы пациентов для коррекции арит-

мии и поддержания нормального синусового рит-

ма. В расширенных разделах и рекомендациях

отражены последние достижения технологии кате-

терной аблации, с осознанием того, что столь важ-

ные детали, как подбор пациентов, оптимальное

положение катетера, абсолютные показатели ус-

пешного лечения и частоты осложнений, все еще

не до конца определены. Разделы по лекарствен-

ной терапии сжаты и ограничиваются информаци-

ей по исследованиям у человека с химическими

соединениями, разрешенными к применению в

Северной Америке и/или Европе. Широко пред-

ставлены в рекомендациях накапливающиеся

данные клинических испытаний о значении бло-

кирования ангиотензина для снижения частоты

возникновения ФП и ее осложнений, а также ин-

формация по первичной профилактике ФП, по-

скольку эти данные могут развиваться и дальше и

сформировать основу для дальнейших рекоменда-

ций по ведению больных. Также появились более

обширные данные по особенностям ведения боль-

ных, склонных к развитию ФП при определенных

обстоятельствах, что позволило сформулировать

рекомендации, основанные на более высоком до-

казательном уровне, чем в предыдущих публика-

циях. Примером является завершение относитель-

но большого рандомизированного исследования,

посвященного профилактическому назначению

антиаритмических препаратов у больных, подвер-

гающихся кардиохирургическим вмешательствам.

При составлении настоящих улучшенных реко-

мендаций были предприняты все усилия для со-

хранения согласованности с другими практичес-

кими рекомендациями ACC/AHA и ESC, напри-

мер, по ведению пациентов, подвергающихся про-

цедурам реваскуляризации миокарда. 

2. ОПРЕДЕЛЕНИЕ

2.1. Фибрилляция предсердий

ФП – это суправентрикулярная тахиаритмия,

которая характеризуется некоординированной ак-

тивностью предсердий и вследствие этого ухудше-

нием их механической функции. На электрокар-

диограмме (ЭКГ) ФП характеризуется заменой по-

стоянного зубца Р на частые осцилляции или вол-

ны фибрилляции, которые отличаются по

амплитуде, форме и длительности в сочетании с

нерегулярным, часто ускоренным желудочковым

ответом в случае интактного атриовентрикулярно-

го (АВ) проведения [2] (рис. 1). Желудочковый от-

вет при ФП зависит от электрофизиологических

свойств АВ-узла и других проводящих путей, уров-

ня симпатического и парасимпатического тонуса,

наличия или отсутствия дополнительных путей

проведения и действия лекарственных средств [3].

Регулярный сердечный ритм (R–R интервалы)

возможен при АВ-блокаде, а также при желудоч-

ковой или АВ узловой тахикардии. У пациентов с

имплантированными электрокардиостимулятора-

ми диагностика ФП может потребовать временно-

го отключения пейсмейкера для выявления фиб-

рилляторной активности предсердий [4]. Частый

неправильный устойчивый ритм с широкими QRS-

комплексами с большой долей вероятности свиде-

тельствует о ФП с проведением по дополнитель-

ным путям или о ФП с блокадой ножек пучка Гиса.

Резко ускоренный ритм (свыше 200 уд/мин) свиде-

тельствует о наличии дополнительных путей про-

ведения или о желудочковой тахикардии. 

2.2.Схожие аритмии

ФП может возникнуть как изолированно, так

и в сочетании с другими аритмиями, чаще всего с

трепетанием предсердий (ТП) или предсердной

тахикардией. Трепетание предсердий может воз-

никнуть на фоне приема антиаритмических препа-

ратов, назначенных с целью предотвращения

рецидивов ФП. Типичное ТП характеризуется

пилообразными зубцами на ЭКГ, отражающими

регулярную предсердную активность; так называе-

мыми волнами трепетания (f), которые отчетливо

видны в отведениях II, III, aVF и V1 (рис. 2). При

отсутствии лечения предсердная частота при ТП

обычно колеблется от 240 до 320 в минуту с инвер-

тированными волнами f в отведениях II, III, aVFА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
–

2
, 

2
0

0
7

12



Рекомендации ACC/AHA/ESC

и направленными вверх в отведении V1. Направле-

ние возбуждения в правом предсердии может изме-

ниться, в этом случае волны f направлены вверх в

отведениях II, III, aVF и инвертированы в отведе-

нии V1. ТП обычно наблюдается с АВ-блокадой 2:1,

что приводит к правильному или неправильному

желудочковому ритму с частотой 120–160 уд/мин

(наиболее характерно 150 уд/мин). ТП может

перейти в ФП, а ФП в свою очередь может транс-

формироваться в ТП. ЭКГ-картина может коле-

баться от фибрилляции к трепетанию предсердий,

отражая изменение электрической активности А
Н
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Рис. 1. Электрокардиограмма ФП с контролируемой частотой желудочковых сокращений. Вместо зубцов Р от-
мечаются волны фибрилляции, и желудочковые сокращения абсолютно нерегулярны.

Рис. 2. Электрокардиограмма типичного трепетания предсердий с разной степенью АВ-проведения. Пилооб-
разной формы f-волны особенно видны в отведениях II, III и aVF, без наличия изоэлектрической линии меж-
ду ними.
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предсердий. ТП обычно легко отличить от ФП,

но в случае, когда предсердная электрическая

активность отчетливо видна на ЭКГ более чем в

одном отведении, ФП можно ошибочно принять

за ТП [5]. 

Запускать ФП могут также эктопические пред-

сердные тахикардии, АВ реципрокные тахикардии

и АВ узловые риентри тахикардии. Отличием ос-

тальных предсердных тахикардий являются зубцы

Р, между которыми прослеживается изоэлектриче-

ская линия в одном или более отведениях ЭКГ.

Морфология зубцов Р помогает распознать источ-

ник тахикардии. 

3. КЛАССИФИКАЦИЯ

Для ФП были предложены различные системы

классификации. Одна из классификаций основана

на ЭКГ-характеристиках ФП [2–4], другая – на

эпикардиальных [6] или эндокардиальных записях

или бесконтактном картировании электрической

активности предсердий. Также были предложены

несколько клинических классификаций, однако

не одна из них полностью не охватывает все аспек-

ты ФП [7–10]. Для использования в клинике клас-

сификация должна основываться на достаточном

числе параметров и иметь специфическую тера-

певтическую сущность. 

Для характеристики ФП использовались раз-

личные термины – острая, хроническая, паро-

ксизмальная, интермиттирующая, постоянная,

персистирующая, перманентная – однако измен-

чивость терминологии усложняет сравнение ис-

следований по ФП или оценку эффективности те-

рапевтических подходов. Хотя характер аритмии

может меняться с течением времени, с клиничес-

кой точки зрения имеет значение характеристика

аритмии в данный момент времени. Классифика-

ция, предложенная в данном документе, представ-

ляет собой соглашение, достигнутое благодаря же-

ланию создать простую и пригодную для клиники

классификацию. 

Клиницисту необходимо распознать впервые

выявленный эпизод ФП, симптоматичный или

асимптоматичный, самостоятельно или несамо-

стоятельно купирующийся, принимая во внима-

ние то, что может существовать неопределенность

относительно длительности данного эпизода и на-

личия ранее нераспознанных эпизодов (рис. 3).

Если у пациента было два и более эпизодов, то ФП

считается рецидивирующей. Если аритмия купи-

руется спонтанно, рецидивирующая ФП обознача-

ется как пароксизмальная; при длительности эпи-

зода более 7 дней ФП считается персистирующей.

Использование фармакологических препаратов

или электрической кардиоверсии для восстановле-

ния ритма не меняет диагноза. Впервые выявлен-

ная ФП может быть как пароксизмальной, так и

персистирующей. К персистирующей ФП также

относятся случаи длительно продолжающейся (на-

пример, больше 1 года), обычно переходящей в

перманентную форму ФП, при которой кардио-

версия была безуспешной или не применялась. 

Эти формы ФП не являются взаимоисключаю-

щими: индивидуально у конкретного пациента мо-

жет наблюдаться несколько эпизодов пароксиз-

мальной ФП и изредка эпизоды персистирующей

ФП, или наоборот. При наличии пароксизмальной

и персистирующей ФП практичным является ха-

рактеризовать данного пациента по наиболее час-

то возникающей, то есть наиболее превалирующей

форме ФП. Определение перманентной формы

ФП часто произвольно. Под длительностью ФП

понимают как продолжительность одного эпизо-

да, так и то, насколько долго пациент страдает от

аритмии. Так, у пациента с пароксизмальной ФП

эпизоды продолжительностью от нескольких се-

кунд до нескольких часов могут повторяться на

протяжении многих лет. 

Эпизоды ФП длительностью менее 30 секунд

имеют большое значение в определенных клини-

ческих ситуациях, включающих пациентов, у ко-

торых они сопровождаются появлением симпто-

мов, пациентов с наличием дополнительных путей

проведения или при оценке эффективности лече-

ния. Приведенная выше терминология применима

к эпизодам ФП, длящимся более 30 секунд в отсут-

ствие обратимых причин. Вторичная ФП, которая

возникает на фоне острого инфаркта миокарда

(ИМ), кардиохирургических вмешательств, при

перикардитах, миокардитах, гипертиреозе, эмбо-

лии легочной артерии, пневмонии или при других

острых легочных заболеваниях, рассматривается

отдельно. В этих случаях ФП является не первич-

ной проблемой, а проявлением основного заболе-А
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Впервые
выявленная

Пароксизмальная1, 4

(купирующаяся
самостоятельно)

Персистирующая2, 4

(не купирующаяся
самостоятельно)

Перманентная3

Рис. 3. Виды фибрилляции предсердий (ФП).

1 – эпизоды, которые обычно длятся 7 дней или меньше (в
большинстве случаев менее 24 часов); 2 – эпизоды, которые
обычно длятся более 7 дней; 3 – кардиоверсия была безуспеш-
ной или не предпринималась; 4 – как пароксизмальная, так и
персистирующая ФП могут быть рецидивирующими.
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вания, и лечение первичного расстройства, наряду

с терапией собственно ФП, обычно приводит к ку-

пированию аритмии без последующих рецидивов.

С другой стороны, ФП широко распространена и

может возникать независимо от сопутствующего

заболевания, например, хорошо контролируемого

(то есть компенсированного) гипотиреоза, и в та-

ком случае используются общие принципы лече-

ния аритмии. 

Термин «изолированная ФП» («lone AF») трак-

туется по-разному, но обычно он используется при-

менительно к пациентам моложе 60 лет, у которых

нет клинических и эхокардиографических призна-

ков сердечно-легочных заболеваний, в том числе

гипертензии [11]. Эти пациенты имеют благопри-

ятный прогноз в отношении риска развития тром-

боэмболий и смертности. С течением времени эти

пациенты могут выйти из категории изолирован-

ной ФП из-за появления возрастных изменений

или развития таких изменений, как увеличение ле-

вого предсердия (ЛП). В этом случае соответствен-

но возрастает риск тромбоэмболий и повышается

смертность. Термин «неклапанная ФП» использу-

ется в случаях, когда нарушение ритма возникает в

отсутствие ревматического поражения митрально-

го клапана, искусственного клапана сердца или

пластики митрального клапана.

4. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ПРОГНОЗ

ФП – наиболее часто встречаемая в клиничес-

кой практике аритмия, составляющая приблизи-

тельно одну треть госпитализаций по поводу нару-

шений ритма сердца. Основная часть данных, ка-

сающихся эпидемиологии, прогноза и качества

жизни при ФП, была получена в Соединенных

Штатах и Западной Европе. Было подсчитано, что

2,2 миллиона человек в Америке и 4,5 миллиона в

странах Европейского Союза имеют пароксиз-

мальную или персистирующую форму ФП [12]. На

протяжении последних 20 лет частота госпитали-

заций по поводу ФП увеличилась на 66% [13–15]

вследствие комбинации таких факторов, как ста-

рение популяции, возрастающая распространен-

ность хронических заболеваний сердца и более ча-

стая диагностика с помощью амбулаторных мони-

торирующих устройств. ФП – чрезвычайно доро-

гостоящая проблема здравоохранения [16, 17] с

наибольшими затратами на госпитализацию

(52%), за которыми следуют затраты на медика-

менты (23%), консультации (9%), дальнейшие ис-

следования (8%), потеря работы (6%) и сестрин-

ские манипуляции (2%). 

В мировом масштабе ежегодные затраты на 1 па-

циента приближаются к 3000 евро (около 3600 дол-

ларов США) [16]. Принимая во внимание широ-

кую распространенность ФП, совокупная соци-

альная значимость проблемы громадна, например,

около 13,5 млрд евро (около 15,7 млрд долларов

США) в Европейском Союзе. 

4.1. Распространенность

Распространенность ФП по приблизительным

подсчетам составляет от 0,4 до 1% в общей популя-

ции и увеличивается с возрастом [18, 19]. Перекре-

стные исследования показали низкую встречае-

мость ФП у лиц моложе 60 лет и увеличивающую-

ся до 8% у лиц старше 80 лет (рис. 4) [20–22]. 

Распространенность ФП в сопоставимых возра-

стных группах выше у мужчин [22, 23], у которых она

увеличилась больше чем в 2 раза за период с 1970-х

по 1990-е годы, тогда как распространенность ФП
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Рис. 4. Распространенность фибрилляции предсердий (ФП) по возрасту, на основании анализа данных 4 попу-
ляционных исследований. Проанализированы распространенность, возраст, распределение и пол пациентов
с ФП и клиническая значимость. 

Изменено с разрешения Feinberg W. M., Blackshear J. L., Laupacis A. и др. Prevalence, age distribution, and gender of patients with atrial
fibrillation. Analysis and implications. Arch. Intern. Med., 1995;155:469–73 [19]. Copyright © 1995, American Medical Association. Все пра-
ва защищены.
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у женщин осталась неизменной [24].

Средний возраст пациентов с ФП состав-

ляет около 75 лет. Почти 70% пациентов

находятся в возрасте от 65 до 85 лет. Об-

щее число мужчин и женщин с ФП при-

близительно одинаково, но около 60% па-

циентов с ФП старше 75 лет составляют

женщины. По данным ограниченного ко-

личества исследований, в сопоставимых

возрастных группах риск развития ФП у

чернокожих в 2 раза ниже, чем у европей-

цев [18, 25, 26]. Среди пациентов с сердеч-

ной недостаточностью (СН) у афроамери-

канцев ФП встречается реже, чем у пред-

ставителей европеоидной расы. 

В популяционных исследованиях у па-

циентов, не имеющих в анамнезе сердеч-

но-легочных заболеваний, наблюдается

менее 12% от всех случаев ФП [11, 22, 27,

28]. Тем не менее в некоторых исследова-

ниях наблюдаемая частота изолирован-

ной ФП составляла более 30% [29, 30]. 

Эти различия могут быть обусловлены

избирательным пристрастным отбором

пациентов в клинических исследованиях,

в отличие от общепопуляционных иссле-

дований. В Европейском обзоре (Euro

Heart Survey) [31] по поводу ФП распространен-

ность идиопатической ФП составляла 10%, с ожи-

даемо высоким показателем в 15% частоты парок-

сизмальной формы ФП, 14% – впервые выявлен-

ной ФП, 10% – персистирующей ФП и только

4% – перманентной формы. Эссенциальная арте-

риальная гипертензия, ишемическая болезнь серд-

ца, СН (табл. 2), клапанная патология сердца и ди-

абет являются наиболее известными состояниями,

ассоциирующимися с ФП [14]. 

4.2. Заболеваемость

В проспективных исследованиях заболевае-

мость ФП увеличивается от менее чем 0,1% еже-

годно у пациентов в возрасте до 40 лет до более чем

1,5% ежегодно у женщин и 2% у мужчин старше

80 лет (рис. 5) [25, 32, 33]. 

За 30-летний период во Фремингемском иссле-

довании увеличилась сопоставимая по возрасту за-

болеваемость ФП, что может говорить о дальней-

шей тенденции увеличения заболеваемости ФП

[34]. За 38 лет дальнейшего наблюдения во Фре-

мингемском исследовании у 20,6% мужчин с раз-

вившейся ФП наблюдалась СН при включении,

против 3,2% пациентов без ФП; у женщин данные

показатели составили 26,0 и 2,9% соответственно

[35]. У пациентов, получающих терапию по поводу

сердечной недостаточности, 2- и 3-летняя заболе-

ваемость ФП составляла от 5 до 10% соответствен-

но [25, 36, 37]. Частота встречаемости ФП у боль-

ных с СН, принимающих ингибиторы ангиотензи-

на, может быть ниже [38–40]. Аналогично этому, с

применением ингибиторов ангиотензина может

быть связано уменьшение частоты встречаемости

ФП у пациентов с артериальной гипертензией [41,

42], хотя это может ограничиваться только боль-

ными с гипертрофией миокарда левого желудочка

(ГЛЖ) [43–45]. 

4.3. Прогноз

ФП сопровождается увеличением риска разви-

тия таких отдаленных последствий, как инсульт

[47], СН и смертность от всех причин, особенно у

женщин [48]. Частота смертности у пациентов с

ФП почти в 2 раза выше, чем у пациентов с си-

нусовым ритмом и связана с тяжестью основной

кардиальной патологии [20, 23, 33] (рис. 6). При-

близительно 2/3 смертей из 3,7% смертности за пе-

риод более 8,6 мес в исследовании ALFA (the Etude

en Activité Libérale sur la Fibrillation Auriculaire

Study) произошли из-за сердечно-сосудистых при-

чин [29]. В таблице 3 представлен список сопутст-

вующих заболеваний сердца у пациентов в иссле-

довании ALFA [29]. 

Смертность в исследовании V-HeFT (Veterans

Administration Heart Failure Trials) не увеличива-

лась у пациентов с сопутствующей ФП [49], тогда

как в исследовании SOLVD (Studies of LeftА
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I 4 SOLVD-Prevention (1992) [14a]
II–III 10–26 SOLVD-Treatment (1991) [14b]

CHF-STAT (1995) [14c]
MERIT-HF (1999) [14d]
DIAMOND-CHF (1999) [501]

II–IV 12–27 CHARM (2003) Val-HeFT (2003) [848]
III–IV 20–29 Middlekauff (1991) [14e]

Stevenson (1996) GESICA (1994) [14f]
IV 50 CONSENSUS (1987) [14g]

ФП – фибрилляция предсердий; NYHA – Нью-Йоркская ассоциация серд-
ца; SOLVD – Studies Of Left Ventricular Dysfunction (исследования по дис-
функции ЛЖ); CHF-STAT – Survival Trial of Antiarrhythmic Therapy in
Congestive Heart Failure (исследование по оценке выживаемости при приме-
нении антиаритмической терапии при застойной сердечной недостаточно-
сти); MERIT-HF – Metropolol CR/XL Randomized Intervention Trial in
Congestive Heart Failure (рандомизированное исследование по использова-
нию Metropolol CR/XL при застойной сердечной недостаточности);
DIAMOND-CHF – Danish Investigations of Arrhythmia and Mortality on
Dofetilide–Congestive Heart Failure (датское исследование по аритмиям и
смертности при использовании дофетилида у пациентов с застойной сер-
дечной недостаточностью); CHARM – Candesartan in Heart failure,
Assessment of Reduction in Mortality and morbidity (кандесартан при СН,
оценка уменьшения смертности и заболеваемости); Val-HeFT – Valsartan
Heart Failure Trial (исследование по применению ВАлсартана при СН);
GESICA – Grupo Estudio de la Sobrevida en la Insufficienca Cardiaca en
Argentina (V); CONSENSUS – Co-operative North Scandinavian Enalapril
Survival Study (Исследование по оценке выживаемости при использовании
эналаприла в Северной Скандинавии).

Та б л и ц а  2

Распространенность ФП у пациентов с сердечной
недостаточностью по данным нескольких исследований по СН

Класс СН
по NYHA

Распространен-
ность ФП (%)

Исследования
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Ventricular Dysfunction) смертность составила 34%

у больных с ФП по сравнению с 23% у пациентов с

синусовым ритмом (р<0,001) [50]. Эти различия

были обусловлены летальными исходами скорее

вследствие СН, чем тромбоэмболий. ФП была

сильным независимым фактором риска смертнос-

ти и высокой заболеваемости в крупных исследо-

ваниях по СН. В исследовании COMET (Carvedilol

Or Metoprolol European Trial) не было различий во

всех причинах смертности у пациентов с ФП в на-

чале исследования, но частота смертности увели-

чилась у пациентов с развившейся во время даль-

нейшего наблюдения ФП [51]. В исследовании

Val-HeFT у группы пациентов с СН развитие ФП

ассоциировалось со значительно худшими исхода-

ми [40]. СН провоцирует ФП, ФП усугубляет СН,

и лица, у которых одно заболевание развилось на

фоне другого, имеют плохой прогноз [52]. Таким

образом, лечение этого сочетания является труд-

ной задачей [53], и совершенно очевидна необхо-

димость рандомизированных исследований для

изучения вклада ФП в прогноз при СН. А
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Рис. 5. Заболеваемость ФП в двух американских эпидемиологических исследованиях.

Фремингем – данные Фремингемского исследования (Framingham Heart Study). Данные получены от Wolf P. A., Abbott R. D.,
Kannel W. B. Atrial fibrillation: a major contributor to stroke in the elderly. The Framingham Study. Arch. Intern. Med. 1987;147:1561–4 [32].
CHS – данные исследования Cardiovascular Health Study. Данные получены от Psaty B. M., Manolio T. A., Kuller L. H. et al. Incidence
of and risk factors for atrial fibrillation in older adults. Circulation 1997; 96:2455–61 [25]; Furberg C. D., Psaty B. M., Manolio T. A. et al.
Prevalence of atrial fibrillation in elderly subjects (the Cardiovascular Health Study). Amer. J. Cardiol. 1994; 74:236–41, [22], and Farrell B.,
Godwin J., Richards S. et al. The United Kingdom transient ischaemic attack (UK-TIA) aspirin trial: final results. J. Neurol. Neurosurg.
Psychiatry, 1991;54:1044–54 [46].

8

6

4

2

Фремингем

Региональное исслед. сердца

Уайтхолл

Манитоба

Фремингем (все)

Фремингем (без заболеваний сердца)

Уайтхолл

Инсульты Смертность

0

Рис. 6. Относительный риск инсульта и смертности у пациентов с ФП по сравнению с пациентами без ФП. 

Источники – Framingham Heart Study (Kannel W. B., Abbott R. D., Savage D. D. et al. Coronary heart disease and atrial fibrillation: the
Framingham Study. Amer. Heart J. 1983;106:389–96) [23,] the Regional Heart Study and the Whitehall study (Flegel K. M., Shipley M. J.,
Rose G. Risk of stroke in non-rheumatic atrial fibrillation), the Manitoba study (Krahn A. D., Manfreda J., Tate R. B. et al. The natural his-
tory of atrial fibrillation: incidence, risk factors, and prognosis in the Manitoba Follow-Up Study. Amer. J. Med. 1995; 98:476–84) [33].
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Частота ишемического инсульта среди пациен-

тов с неклапанной ФП составляет в среднем 5% в

год, что от 2 до 7 раз больше, чем у людей без ФП

[20, 21, 29, 32, 33, 47] (см. рис. 6). Один из каждых

шести инсультов происходит у пациента с ФП [54].

Кроме того, когда учитываются транзиторные ише-

мические атаки (ТИА) и клинически бессимптом-

ные инсульты, обнаруженные при помощи методов

компьютерной томографии, частота случаев ише-

мии мозга, сопровождающая неклапанную ФП,

превышает 7% в год [35, 55–58]. У пациентов с рев-

матическим поражением сердца и ФП во Фремин-

гемском исследовании по сердцу (Framingham

Heart Study) риск инсульта был в 17 раз выше по

сравнению с контрольной группой, сопоставимой

по возрасту [59], а по сравнению с пациентами с не-

ревматической ФП этот риск был в 5 раз выше [21].

В исследовании Manitoba Follow-up Study ФП

в 2 раза увеличивала риск инсульта как независи-

мый фактор риска [33], а относительный риск ин-

сультов при неревматической ФП составил 6,9 и

2,3% в исследованиях Whitehall и Regional Heart

соответственно. В исследовании ALFA (Etude en

Activité Liberale sur le Fibrillation Auriculaire) среди

пациентов с ФП из общей врачебной практики во

Франции было выявлена частота тромбоэмболий,

равная 2,4% в течение среднего периода наблюде-

ния 8,6 мес [29]. Риск развития инсульта увеличива-

ется с возрастом; во Фремингемском исследовании

ежегодный риск инсульта, связанный с ФП, соста-

вил 1,5% в возрастной группе от 50 до 59 лет и 23,5%

в возрастной группе от 80 до 89 лет [21].

5. ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ

5.1. Предсердные факторы

5.1.1. Патология предсердий
как причина фибрилляции предсердий

Наиболее частыми патолого-анатомическими

изменениями при ФП являются фиброз и потеря

массы миокарда предсердий. Гистологическое

исследование ткани предсердий пациентов с ФП

выявило неоднородный фиброз, соседствующий

с нормальными предсердными волокнами, что

может являться причиной негомогенности прове-

дения [60–62]. В этот процесс могут быть также

вовлечены синусный узел (СУ) и атриовентри-

кулярный узел (АВУ), обусловливая развитие

синдрома слабости синусного узла и АВ-блокады.

Трудно различить изменения, обусловленные ФП,

и изменения, обусловленные кардиальной патоло-

гией, но фиброз может предшествовать развитию

ФП [63]. А
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Та б л и ц а  3

Демографические показатели и сопутствующие заболевания у пациентов с ФП в исследовании ALFA

Число пациентов 756 167 389 200
Возраст, годы 69 66 70 68
Соотношение мужчины/женщины 1 1 2 1
Время с момента первого эпизода ФП 47 39 66 Нет данных
(месяцы) или не доступны
Основное заболевание сердца (%)

Ишемическая болезнь сердца 17 12 18 19
Гипертоническая болезнь сердца 21 17 22 25
Клапанное (ревматическое) поражение 15 10 20 12
Дилатационная кардиомиопатия 9 2 13 9
Другие 9 14 9 7
Без заболеваний сердца 29 46 23 28

Другие предрасполагающие
или сопутствующие факторы (%)

Гипертиреоз 3 4 2 5
Артериальная гипертензия 39 35 38 46
Бронхолегочные заболевания 11 10 13 10
Диабет 11 7 13 9
Застойная СН 30 14 43 18
Предшествующие эмболические осложнения 8 8 11 4

Размер левого предсердия (мм) 44 40 47 42
Фракция выброса ЛЖ (%) 59 63 57 58

Персистирующая ФП включает в себя как недавно возникшую, так и хроническую ФП. Недавно возникшая ФП расценивалась как
персистирующая, если ее длительность составляла от 7 до 30 дней. Хроническая ФП определялась как персистирующая при ее дли-
тельности более 30 дней. В исследование включались пациенты как с точным, так и с вероятным диагнозом. Изменено с разреше-
ния Levy S., Maarek M., Coumel P. et al. Characterization of different subsets of atrial fibrillation in general practice in France: the ALFA
Study, The College of French Cardiologists. Circulation 1999;99:3028–35 [29]. © 1999 American Heart Association. 

Исследование ALFA = Etude en Activité Libérale sur la Fibrillation Auriculaire.

Вся
популяция

Пароксиз-
мальная ФП

Хроническая
ФП

Недавно
возникшая ФП
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В биоптатах задней стенки левого предсердия

(ЛП), взятых во время хирургической коррекции

патологического митрального клапана, был выяв-

лен фиброз слабой и умеренной степени выражен-

ности в материале, полученном у пациентов с си-

нусовым ритмом или ФП относительно неболь-

шой продолжительности, по сравнению со значи-

мым фиброзом и существенной потерей

мышечной массы предсердий у пациентов с дли-

тельно протекающей ФП. Пациенты со слабым и

умеренным фиброзом лучше отвечали на кардио-

версию, чем пациенты с выраженным фиброзом,

который предположительно лежал в основе перси-

стирующей ФП при наличии клапанной патоло-

гии сердца [64]. В образцах ткани предсердий, по-

лученных из 53 сердец реципиентов, перенесших

операцию трансплантации по поводу дилатацион-

ной кардиомиопатии, 19 из которых имели посто-

янную, 18 – персистирующую форму ФП и 16 не

имели документированной ФП, изменения (ремо-

делирование) внеклеточного матрикса представ-

ляли собой избирательное снижение активности

предсердного инсулиноподобного фактора роста

II мРНК-связывающего протеина 2 (IMP-2) и по-

вышение активности матриксной металлопротеа-

зы 2 (MMP-2) и объемной фракции коллагена I ти-

па (CVF-I) [65]. Эти изменения ассоциировались с

устойчивой ФП. 

В биоптатах предсердий пациентов, подверг-

шихся операциям на сердце, был обнаружен

апоптоз [66], который может привести к замеще-

нию миоцитов предсердий интерстициальным

фиброзом, потере миофибрилл, накоплению

гранул гликогена, разрушению межклеточных

взаимодействий на уровне щелевых контактов

[67] и агрегации органелл [68]. Было описано, что

во время ФП в миокарде предсердий человека

в 2 раза увеличивается концентрация мембранно-

связанных гликопротеинов, которые регулируют

межклеточные и клеточно-матриксные взаимо-

действия (дизинтегрин и металлопротеиназы).

Повышенная активность дизинтегрина и метал-

лопротеиназ может способствовать дилатации

предсердия у пациентов с длительно существую-

щей ФП. 

Предсердный фиброз может быть вызван гене-

тическими дефектами, такими как мутация гена

lamin AC [99]. Другие пусковые механизмы фиб-

роза включают в себя воспаление [70], как при

саркоидозе сердца [71], и аутоиммунные наруше-

ния [72]. В одном из исследований гистологичес-

кие изменения, закономерные для миокардита,

были описаны в 66% предсердных биоптатов 

пациентов с изолированной ФП [62], но точно не

известно, были ли эти воспалительные изменения

причиной или последствием ФП. Аутоиммунный

процесс предполагается при высоком уровне

антител против тяжелых цепей миозина в сыво-

ротке крови у пациентов с пароксизмальной фор-

мой ФП, при отсутствии установленной кардиаль-

ной патологии [72]. Помимо фиброза у пациентов

с ФП патологические изменения предсердий

включают: амилоидоз [73, 74], гемохроматоз [75] и

эндомиокардиальный фиброз [75, 76]. Кроме то-

го, фиброз может быть вызван дилатацией пред-

сердий при любом заболевании сердца, связанном

с ФП, включая клапанную патологию сердца, ар-

териальную гипертензию, СН или коронарный

атеросклероз [77]. Растяжение предсердий акти-

вирует несколько путей молекулярных механиз-

мов, включая ренин-ангиотензин-альдостероно-

вую систему (РААС). Активность ангиотензина II

и трансформирующего фактора роста beta1

(TGFbeta1) повышается в ответ на растяжение,

данные молекулы стимулируют синтез фактора

роста соединительной ткани (CTGF) [70]. В пред-

сердной ткани пациентов с персистирующей фор-

мой ФП, подвергшихся хирургическому вмеша-

тельству на открытом сердце, определялось повы-

шение количества внеклеточных мессенджеров

РНК, сигнал-регулирующих киназ (ERK-2-

mRNA), и при персистирующей ФП в 3 раза воз-

растала экспрессия ангиотензинпревращающего

фермента (АПФ) [78]. При изучении 250 пациен-

тов с ФП и такой же контрольной группы была

выявлена связь полиморфизма генов РААС с этой

формой ФП [79]. 

Некоторые пути метаболизма РААС активиру-

ются при ФП как в эксперименте [78, 80–84], так и

в клинических исследованиях [78, 85], и ингибито-

ры АПФ и антагонисты рецепторов ангиотензи-

на II обладали потенциалом предотвращения ФП

путем уменьшения фиброза [84, 86]. 

В экспериментальных исследованиях по сер-

дечной недостаточности дилатация предсердий и

интерстициальный фиброз способствовали разви-

тию устойчивой ФП [86–92]. Отсутствие локаль-

ной электрической активности (предположитель-

но рубец), сниженный вольтаж и замедленное про-

ведение, описанные у пациентов с СН [93], похо-

жи на изменения в предсердиях, происходящие в

результате старения. 

ФП ассоциируется с замедленным межпред-

сердным проведением и дисперсией рефрактерно-

го периода предсердий [94]. Таким образом, ФП

служит причиной разнообразных изменений в ар-

хитектонике и функции предсердий, что приводит

к ремоделированию и длительному сохранению

этой аритмии. Несмотря на наличие этих патоло-

гических изменений в предсердии, изоляция ле-

гочных вен может предотвратить ФП у многих па-

циентов с пароксизмальной формой ФП. А
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5.1.1.1. Патофизиологические изменения,
вызванные фибрилляцией предсердий

Так же, как растяжение предсердий может при-

водить к ФП, ФП может вызывать дилатацию

предсердия путем потери сократительной способ-

ности и увеличения податливости стенок [61]. Ме-

ханизмы растяжения миокарда предсердий и фиб-

роз увеличивают объем внеклеточного матрикса,

особенно во время длительного периода ФП. Фиб-

роз не является основной особенностью структур-

ного ремоделирования, индуцированного ФП [95,

96], хотя накопление внеклеточного матрикса и

фиброз связаны с более выраженными изменения-

ми миоцитов при дилатации предсердия, обуслов-

ленной ФП или ассоциированной с кардиальной

патологией [90, 97]. Эти изменения похожи на те,

которые происходят в миоцитах желудочков в ги-

бернированном миокарде при хронической ише-

мии [98]. Характерными особенностями этих из-

менений являются: увеличение клеток в размере,

перинуклеарное скопление гликогена, потеря сар-

коплазматического ретикулума и саркомеров (ми-

олиз). Изменения в распределении и экспрессии

щелевых контактов непостоянны и неустойчивы

[61, 99], и они могут играть менее важную роль,

чем фиброз или укорочение рефрактерности, в

развитии и поддержании ФП. Потеря саркомеров

и сократительной способности, кажется, предо-

храняет миоциты от сильного метаболического

стресса, связанного с высокой частотой сокраще-

ний. Фактически, при отсутствии других патофи-

зиологических факторов, высокая частота сокра-

щений предсердий, характерная для ФП, может

вызвать ишемию, которая поражает миоциты в

большей степени, чем внеклеточный матрикс и

интерстициальные ткани.

Помимо изменений размеров предсердия, ко-

торые происходят со временем, данные о структур-

ном ремоделировании предсердий у человека огра-

ничены [96, 100], и их трудно отличить от дегене-

ративных изменений, обусловленных возрастом и

ассоциированной кардиальной патологией [96]. В

одном исследовании, сравнивающем образцы тка-

ней предсердий, полученные от пациентов с паро-

ксизмальной и персистирующей формами изоли-

рованной ФП, дегенеративные сократительные

пучки были обнаружены у пациентов с любой из

этих форм ФП, тогда как миолиз и гибернация ми-

тохондрий встречались только у пациентов с пер-

систирующей ФП. Активность calpain I, протеоли-

тического фермента, активирующегося в ответ на

перегрузку цитоплазмы кальцием, была повышена

в обеих группах и коррелировала с белком ионных

каналов и структурным и электрическим ремоде-

лированием. Следовательно, активация фермента

calpain I может являться связующим звеном между

перегрузкой кальцием и процессами клеточной

адаптации у пациентов с ФП [341]. 

5.1.2. Механизмы фибрилляции предсердий

Для возникновения и поддержания тахиарит-

мии необходимы как пусковой фактор, так и ана-

томический субстрат. В случае ФП механизм ее

развития часто достаточно сложен, и имеющиеся

данные свидетельствуют в пользу очагового меха-

низма, включающего автоматизм или множест-

венные волны риентри. Эти механизмы не явля-

ются взаимоисключающими, и в различное время

могут сосуществовать у одного и того же пациента

(рис. 7). 

5.1.2.1. Теория очага автоматизма 

Очаговый механизм возникновения ФП под-

тверждается в экспериментальных исследованиях

на моделях с использованием аконитина и индук-

цией ФП с помощью электрокардиостимуляции

[102, 103], в которых аритмия персистирует только

в изолированных участках миокарда предсердий.

Данной теории уделялось мало внимания до тех

пор, пока не было выявлено, что очаг ФП может

быть обнаружен и у людей, а его аблация приводит

к исчезновению ФП [104]. Легочные вены — наи-

более частый источник этих быстрых предсердных

импульсов, но очаги развития ФП также были

найдены в верхней полой вене, связке Маршала,

левой задней свободной стенке, пограничном

гребне и коронарном синусе [79, 104–110]. 

Согласно данным гистологических исследова-

ний, сердечная мышца с сохраненными электри-

ческими свойствами переходит на легочные вены

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
–

2
, 

2
0

0
7

20

ЛП

ПП

ППЛП

ЛВ ЛВ
НПВ НПВ
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Рис. 7. Основные электрофизиологические механиз-
мы фибрилляции предсердий, вид сзади. 

А – очаговая активация. Инициирующий очаг (обозначен звез-
дочкой) часто расположен в области легочных вен. Результиру-
ющие волны возбуждения представляют проведение фибрил-
ляции, как при множественных волнах риентри. Б – множест-
венные волны риентри. Волны риентри (обозначенные стрел-
ками) беспорядочно распространяются по миокарду, ранее
активированному той же или другой волной. Пути распростра-
нения волн варьируют. Публикуется с разрешения Konings K. T.,
Kirchhof C. J., Smeets J. R. et al. High density mapping of electri-
cally induced atrial fibrillation in humans. Circulation, 1994;89:
1665–80 [101]. 
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(ЛВ) [106, 111–116]. Первостепенная значимость

ЛВ в инициации ФП побудила исследователей к

глубокому изучению анатомических и электрофи-

зиологических свойств этих структур. У больных с

ФП ткань предсердий, распространяющаяся на

ЛВ, обладает более короткими рефрактерными пе-

риодами, чем у пациентов в контрольной группе

или в других частях предсердий у больных с ФП

[117, 118]. Рефрактерный период предсердной тка-

ни, расположенной в дистальной части ЛВ, короче

рефрактерного периода в области соединения ЛВ и

ЛП. Снижение проводимости в ЛВ чаще наблюда-

ется среди больных с ФП, чем в контрольной груп-

пе, и ФП легче индуцируется при стимуляции ЛВ,

чем ЛП. Такая гетерогенность проведения может

индуцировать риентри и формировать субстрат

для развития устойчивой ФП [119]. Программиру-

емая электрическая стимуляция ЛВ, изолирован-

ных при помощи катетерной аблации, вызывала

устойчивую тахикардию в области ЛВ, вероятно,

как последствие риентри [120]. Предсердные авто-

матические очаги с быстрой импульсацией могут

служить пусковыми факторами процессов в ЛВ с

анатомическим субстратом для риентри, располо-

женным в ЛВ. 

Независимо от того, является ли источником

ФП очаг автоматизма или круг микрориентри, бы-

страя локальная активация ЛП не может упорядо-

ченно распространяться на ПП. В экспериментах

по изучению ацетилхолин-индуцированной ФП,

проводившихся на сердцах овец, перфузируемых

по Langendorf, было продемонстрировано, что в

ЛП наблюдалась ФП с доминирующей частотой,

снижавшейся по мере перехода волны возбужде-

ния на ПП. Аналогичный феномен наблюдался у

пациентов с пароксизмальной формой ФП [121].

Наличие таких различий в проведении приводит к

дезорганизованной активации предсердий, что

может объяснять появление хаотичного ритма

предсердий на ЭКГ [122]. Факт существования

триггеров не уменьшает роли модификации субст-

рата при ФП. У некоторых пациентов с персисти-

рующей ФП разрушение мышечных соединений

между ЛВ и ЛП может приводить к устранению

аритмии. У других пациентов ФП персистирует и

после изоляции предполагаемых триггеров, но не

рецидивирует после проведения кардиоверсии. Та-

ким образом, у части пациентов с патологически-

ми триггерами возникновение устойчивой ФП мо-

жет зависеть от наличия соответствующего анато-

мического субстрата. 

5.1.2.2. Гипотеза множественных волн

Гипотеза множественных мелких волн возбуж-

дения в основе возникновения ФП по типу риент-

ри была выдвинута Мое и соавт. [123], предполо-

жившими, что рассеивание фронта волн по мере

их продвижения по предсердиям приводит к воз-

никновению самоподдерживающихся «дочерних

волн». Согласно этой модели, число волн в любой

период времени зависит от рефрактерности, массы

миокарда и скорости проведения в различных уча-

стках предсердий. Большая масса миокарда пред-

сердий с коротким рефрактерным периодом и за-

держкой проведения увеличивает количество

волн, способствуя устойчивому поддержанию ФП.

Одновременные записи с множественных элект-

родов подтвердили теорию множественных волн в

возникновении ФП у людей [127].

На протяжении многих лет гипотеза множест-

венных мелких волн возбуждения была доминиру-

ющей, объясняющей механизм возникновения

ФП, но данные, представленные выше и получен-

ные в ходе экспериментальных [127a] и клиничес-

ких исследований с использованием картирования

[127b,127c], внесли изменения в эти представле-

ния. Все-таки ряд других наблюдений подтвержда-

ет важность наличия патологического субстрата в

предсердиях для поддержания ФП. В течение бо-

лее чем 25 лет электрофизиологические исследова-

ния (ЭФИ) у людей показали роль уязвимости

предсердий в патогенезе ФП [128–132]. В одном

исследовании, включавшем 43 пациента без струк-

турной патологии сердца, у 18 из которых была вы-

явлена пароксизмальная форма ФП, было показа-

но, что коэффициент дисперсии рефрактерности

предсердий был значительно выше в группе паци-

ентов с ФП [128]. Более того, у 16 из 18 пациентов

с ФП в анамнезе аритмия была индуцирована оди-

ночным экстрастимулом, в то время как у 23 из 25

пациентов контрольной группы без ранее доку-

ментированной ФП потребовался более агрессив-

ный протокол стимуляции. У пациентов с идиопа-

тической пароксизмальной ФП широкая зона

встречаемости патологических электрограмм в ПП

являлась предиктором развития персистирующей

ФП, что свидетельствовало о наличии патологиче-

ского субстрата [132]. Среди пациентов с персис-

тирующей ФП, у которых был восстановлен сину-

совый ритм, отмечалось выраженное удлинение

времени внутрипредсердного проведения по срав-

нению с контрольной группой, особенно среди

тех, у кого после кардиоверсии наблюдались реци-

дивы ФП [130]. 

У пациентов с пароксизмальной формой ФП в

анамнезе, даже у тех, у кого отмечалась изолиро-

ванная форма ФП, наблюдаются нарушения ре-

фрактерности предсердий и проведения по срав-

нению с пациентами без ФП. Появление патоло-

гической усредненной Р-волны на ЭКГ является

отражением замедленного проведения внутри

предсердий и укорочения длины волн риентри. А
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Возникающее в результате этого увеличение плот-

ности волн риентри способствует возникновению

и поддержанию ФП. При ХСН удлинение Р-волны

наблюдалось чаще у больных, склонных к возник-

новению пароксизмальной ФП [133]. В образцах

ткани ушка ПП, полученных в ходе открытых опе-

раций на сердце у пациентов, накопление амилои-

да коррелировало с длительностью Р-волны [73].

Поскольку многие из этих наблюдений были сде-

ланы до возникновения клиники ФП, то эти на-

ходки не могут быть отнесены к процессам ремо-

делирования предсердий, которое возникает

вследствие ФП. Рефрактерность предсердий уве-

личивается с возрастом и у мужчин и у женщин, но

сопутствующий фиброз, также возникающий с

возрастом, удлиняет эффективные внутрипред-

сердные пути проведения. Этот факт, наряду с уко-

рочением длины волн импульсов риентри, увели-

чивает вероятность возникновения ФП [134, 135].

Неоднородные изменения рефрактерности и про-

водимости в предсердиях могут создавать условия

для поддержания ФП. Однако какова степень

вклада изменений предсердной архитектоники в

развитие и поддержание ФП, неизвестно. Изоля-

ция ЛВ может предотвратить возникновение реци-

дивов ФП даже у пациентов со значительно изме-

ненными размерами и функцией предсердий. На-

конец, длительность эпизодов ФП коррелирует

как со снижением предсердной рефрактерности,

так и с укорочением длины цикла ФП, что под-

тверждает важность электрического ремоделиро-

вания в поддержании ФП [136]. Анатомические и

электрофизиологические факторы более подробно

представлены в таблице 4.

5.1.3. Электрическое
ремоделирование предсердий

Фармакологическая или электрическая кар-

диоверсия ФП чаще завершаются успешно, когда

длительность ФП составляет менее 24 часов [137],

тогда как большая длительность ФП снижает веро-

ятность восстановления и поддержания синусово-

го ритма. Эти наблюдения дали основание для по-

явления крылатого выражения «фибрилляция

предсердий порождает фибрилляцию предсер-

дий». Точка зрения, согласно которой ФП поддер-
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ФРСТ – фактор роста соединительной ткани; ЭРП – эффективный рефрактерный период; ЛВ – легочные вены; РААС – ренин-
ангиотензин -альдостероновая система; ТФР-бета – трансформирующий фактор роста – бета1.
а Субстрат возникает или на фоне синусового ритма, обычно вследствие ремоделирования желудочков, перегрузки предсердий дав-

лением и последующей дилатации предсердий (часть А), или благодаря быстрому предсердному ритму во время ФП, в соответст-
вии с принципом, согласно которому «ФП порождает ФП» (часть Б).

б Перечисленные изменения могут возникать только во время продолжительных эпизодов ФП с высокой частотой предсердного
ритма.

в Короткий ЭРП и замедленная проводимость могут приводить к укорочению длины волны, способствуя, таким образом, дальней-
шему поддержанию ФП.

г Дисперсия ЭРП совместно со спонтанной или индуцированной растяжением эктопической активностью может инициировать
ФП. Участки с длинным ЭРП среди других тканей обнаруживаются внутри пучка Бахмана. εtcjs0952. Снижение сократимости
предсердий во время ФП может увеличивать дилатацию предсердий, приводя к перситирующей ФП.

Та б л и ц а  4

Анатомические и электрофизиологические субстраты,
способствующие возникновению и/или поддержанию ФП

Часть А. Субстрат возникает на фоне синусового ритма (ремоделирование, обусловленное растяжением и дилатацией).
Основные механизмы включают РААС, ТФР- бета, ФРСТ

анатомический

Субстратыа

клеточный электрофизиологический
Заболевания

Артериальная гипертензия
Сердечная недостаточность
Ишемическая болезнь
сердца
Клапанные пороки сердца

Дилатация предсердий
Дилатация ЛВ
Фиброз

Миолиз
Апоптоз, некроз
Изменение экспрессии
ионных каналов

Нарушения проводимости
Дисперсия ЭРП
Эктопическая активность

Часть Б. Возникновение субстрата обусловлено тахикардией (ремоделирование, обусловленное тахикардией,
снижением активности кальциевых каналов и связывания кальция).

Очаговая ФП
Трепетание предсердий

Отсутствует илиб

Дилатация предсердий
Дилатация ЛВ
Большие муфты ЛВ
Сниженная сократимость
εtcjs0952
Фиброз

Отсутствует илиб

Снижение активности
кальциевых каналов
Миолиз
Уменьшение активности
коннексина
Повышение
адренергической
чувствительности
Измененная
симпатическая иннервация

Эктопическая активность
Микрориентри
Короткий ЭРПв

Дисперсия ЭРПг

Замедленное проведение
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живает сама себя, нашла подтверждение в экспе-

риментальном исследовании на козах с использо-

ванием автоматического предсердного фибрилля-

тора, который показал возможность спонтанного

купирования ФП и повторного возникновения

аритмии с помощью электрической стимуляции

[138]. Вначале электрически индуцированная ФП

купировалась спонтанно. Однако при повторных

стимуляциях эпизоды ФП становились прогрес-

сивно более устойчивыми до тех пор, пока ФП

персистировала с более высокой частотой пред-

сердных сокращений [138]. Повышение склоннос-

ти к развитию ФП было связано с прогрессирую-

щим укорочением эффективных рефрактерных

периодов и увеличением продолжительности эпи-

зодов, феноменом, известным как электрофизио-

логическое ремоделирование. Эти данные под-

тверждают клинические наблюдения [139], соглас-

но которым короткий эффективный рефрактер-

ный период предсердий у пациентов с

пароксизмальной ФП не способен адаптироваться

к частоте сокращений, особенно во время бради-

кардии. Доказательства этого были получены при

записи потенциалов действия в изолированной

фибриллирующей ткани предсердий и у пациентов

после кардиоверсии [140]. Длительность предсерд-

ных монофазных потенциалов действия была ко-

роче после кардиоверсии и коррелировала с неус-

тойчивостью синусового ритма [141]. 

Индуцированная тахикардией ФП может вы-

зываться АВ узловой риентри тахикардией, допол-

нительными путями проведения, предсердной та-

хикардией или трепетанием предсердий [142–144].

После периода быстрого предсердного ритма элек-

трическое ремоделирование стимулирует нараста-

ющее накопление внутриклеточного кальция, что

приводит к инактивации кальциевого тока [145,

146]. Уменьшение кальциевого тока, в свою оче-

редь, укорачивает длительность потенциала дейст-

вия и рефрактерность предсердий, что может спо-

собствовать поддержанию ФП. Роль калиевого то-

ка в этой ситуации менее ясна [145]. Феномен эле-

ктрического ремоделирования был также

продемонстрирован в миоцитах ЛВ, подвергнутых

продолжительной быстрой предсердной стимуля-

ции, что приводило к укорочению длительности

потенциала действия, а также к ранней и поздней

постдеполяризации [147]. 

Помимо ремоделирования и изменения элект-

рической рефрактерности, длительная ФП приво-

дит к ухудшению сократительной функции пред-

сердий. При персистирующей ФП восстановление

сократимости предсердий может задерживаться и

произойти через дни или недели после восстанов-

ления синусового ритма, что имеет важное клини-

ческое значение при выборе длительности антико-

агулянтной терапии после кардиоверсии (см. раз-

дел 8.1.4. «Профилактика тромбоэмболий»). Ре-

зультаты, полученные в экспериментальных ис-

следованиях на собаках, и предварительные дан-

ные клинических исследований позволяют пред-

положить, что пролонгированная ФП может также

удлинять время восстановления функции синус-

ного узла [148, 149]. Из этого следует, что ФП мо-

жет частично нести ответственность за возникно-

вение дисфункции синусного узла у некоторых па-

циентов с синдромом тахикардии-брадикардии. 

Обратимость электрического ремоделирования

предсердий человека может наступать с различной

степенью выраженности, в зависимости от изучае-

мой области предсердий [150]. При тестировании,

выполнявшемся через различные промежутки вре-

мени после кардиоверсии, эффективный рефрак-

терный период латеральной стенки ПП увеличи-

вался через 1 час после кардиоверсии, в то время

как в коронарном синусе через неделю. В другом

исследовании восстановление нормальной ре-

фрактерности предсердий после кардиоверсии

персистирующей ФП продолжалось в течение

3–4 дней [151], после чего не было обнаружено

различий в рефрактерности между ушком ПП и

дистальным участком коронарного синуса. Несо-

ответствие этих результатов может быть обусловле-

но различиями между группами включенных в ис-

следования пациентов или в продолжительности и

характере ФП до кардиоверсии.

5.1.4. Предотвращение электрического
ремоделирования предсердий

Имеются данные о важности РААС в патогенезе

ФП [145]. Применение ирбесартана в комбинации

с амиодароном ассоциировалось с меньшей часто-

той рецидивов ФП после кардиоверсии по сравне-

нию с монотерапией амиодароном [39], а исполь-

зование ингибиторов ангиотензина и диуретиков

значительно снизило частоту возникновения ФП

после катетерной аблации трепетания предсердий

[152]. Амиодарон может обратить электрическое

ремоделирование, даже если ФП продолжается, и

это объясняет, каким образом амиодарон может

восстанавливать синусовый ритм при персистиру-

ющей фибрилляции предсердий. Подавление

активности РААС с помощью моно- или комбини-

рованной терапии может предотвращать возникно-

вение или поддержание ФП [43] благодаря не-

скольким механизмам. Они включают гемодина-

мические изменения (снижение внутрипредсерд-

ного давления и напряжения стенки предсердий),

предотвращение структурного ремоделирования

(фиброза, дилатации и гипертрофии) как в ЛП, так

и в левом желудочке (ЛЖ), ингибирование нейро-

гуморальной активации, снижение артериального А
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давления, предотвращение прогрессирования ХСН

и развития гипокалиемии. Лечение с использова-

нием трандолаприла снижало частоту возникнове-

ния ФП среди пациентов с дисфункцией ЛЖ после

острого ИМ [36]. Однако остается не ясным, связан

ли антиаритмический эффект этих препаратов с

обратным развитием структурного или электричес-

кого ремоделирования предсердий или он основан

на других механизмах.

5.1.5. Другие факторы, способствующие 
развитию фибрилляции предсердий

Другими факторами, которые могут влиять на

инициацию или поддержание ФП, являются вос-

паление, активность вегетативной нервной систе-

мы, ишемия предсердий [154], их дилатация

[155], анизотропия проведения возбуждения

[156], а также структурные изменения предсер-

дий, связанные с возрастом [3]. Предположитель-

но, что в возникновении ФП могут играть роль

оксидативный стресс и воспаление [157–159]. По

результатам проведенного исследования слу-

чай–контроль уровень С-реактивного белка

(СРБ) – маркера системного воспаления – был

выше у больных с предсердными аритмиями, по

сравнению с больными без нарушений ритма

[159]. Кроме того, у больных с персистирующей

формой ФП уровень СРБ был выше, чем у боль-

ных с пароксизмальной формой ФП. В популяци-

онном исследовании, включавшем около 6000 па-

циентов, ФП чаще встречалась у больных с наи-

более высоким уровнем СРБ (в квартилях), чем у

больных с наиболее низким уровнем СРБ. У боль-

ных без исходной ФП уровни СРБ ассоциирова-

лись с развитием ФП в будущем [158].

Способность ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы

(статинов), обладающих как противовоспалитель-

ными, так и антиоксидантными свойствами, влиять

на электрическое ремоделирование миокарда изу-

чалась в экспериментальных исследованиях на со-

баках на модели предсердной тахикардии [160], но

недостаточно изучалась в клинических исследова-

ниях. В эксперименте развитие электрического ре-

моделирования, обусловленное тахикардией, по-

давлялось с помощью предварительной терапии

симвастатином, но не с помощью антиоксидантов

– витаминов С и Е. Механизм, лежащий в основе

этого благоприятного эффекта статинов, нуждается

в дальнейшем изучении, а польза статинов в пре-

дотвращении ФП в клинике еще не установлена. 

Повышенный симпатический или парасимпа-

тический тонус играет роль в возникновении ФП.

Вегетативные ганглии, содержащие симпатичес-

кие и парасимпатические волокна, находятся на

эпикардиальной поверхности как правого, так и

левого предсердия, сконцентрированы на задней

стенке рядом с устьями легочных вен (ЛВ), верх-

ней полой вены (ВПВ) и коронарным синусом. В

экспериментах на животных показано, что пара-

симпатическая стимуляция укорачивает рефрак-

терные периоды предсердий и ЛВ, способствуя

возникновению и поддержанию ФП [161, 162], а

вагусная денервация предсердий предотвращает

запуск ФП [163]. У 297 больных с пароксизмаль-

ной формой ФП вагусная денервация, проведен-

ная в сочетании с расширенной эндокардиальной

катетерной аблацией, ассоциировалась со значи-

мым снижением частоты последующих эпизодов

ФП в 1/3 случаев [162]. Инициация ФП в клинике

исключительно за счет нарушений вегетативной

нервной системы встречается довольно редко и

может наблюдаться только в ситуациях с повы-

шенным симпатическим или вагусным тонусом.

Но записи вариабельности сердечного ритма обна-

руживают у некоторых больных вегетативные на-

рушения, которые предшествуют началу ФП

[164–169]. 

Существует тесная взаимосвязь между синдро-

мом обструктивного апноэ сна, артериальной ги-

пертензией и ФП [170]. Вероятно также, что диа-

столическая дисфункция ЛЖ играет роль в воз-

никновении ФП или за счет повышения давления,

которое оказывает влияние на рецепторы растяже-

ния, расположенные в ЛВ и в других участках

предсердия, или за счет индукции структурных из-

менений в миокарде предсердий [171, 172]. На-

следственные (семейные) факторы обсуждаются в

разделе 6.1.5. 

5.2. Атриовентрикулярное проведение

5.2.1. Общие положения

В отсутствие дополнительного пути проведения

или дисфункции системы Гиса–Пуркинье, АВ-

узел ограничивает проведение возбуждения при

ФП [144]. Идентифицировано множество входных

предсердных путей проведения в АВ-узел, два из

которых кажутся доминирующими: один из них

направлен кзади через пограничный гребень, а

другой – кпереди через межпредсердную перего-

родку. Другими факторами, влияющими на АВ-

проведение, являются собственная рефрактер-

ность АВ-узла, скрытое проведение и вегетатив-

ный тонус. Скрытое проведение, которое имеет

место, когда предсердные импульсы пересекают

часть АВ-узла, но не проводятся на желудочки, иг-

рает важную роль в определении желудочкового

ответа при ФП [173, 174]. Эти импульсы изменяют

рефрактерность АВ-узла, замедляя или блокируя

последующие предсердные импульсы, чем можно

объяснить нерегулярность желудочкового ритма

при ФП [125]. Когда предсердный ритм при ФПА
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относительно замедляется, желудочковый ритм

имеет склонность к ускорению. Напротив, чем вы-

ше предсердный ритм, тем медленнее желудочко-

вый ритм. 

Повышенный парасимпатический и снижен-

ный симпатический тонус оказывают отрицатель-

ный дромотропный эффект на проведение в АВ-

узле, тогда как усиление симпатического влияния

и ослабление парасимпатического оказывают про-

тивоположный эффект [173, 175, 176]. Тонус вагуса

также усиливает отрицательный хронотропный

эффект скрытого проведения в АВ-узле [175, 176].

Колебания вегетативного тонуса могут определять

различия желудочкового ответа при ФП у каждого

больного, примером чего может служить замедле-

ние желудочкового ритма во время сна и его уско-

рение при физической нагрузке. Дигиталис, кото-

рый при ФП замедляет частоту желудочковых

сокращений преимущественно за счет повышения

вагусного тонуса, более эффективен для контроля

частоты ритма при ФП в покое, чем при нагрузке.

Широкие колебания частоты сердечных сокра-

щений, связанные с изменениями вегетативного

тонуса, могут явиться сложной терапевтической

задачей. 

При ФП проведенные QRS-комплексы узкие,

кроме случаев, когда есть постоянная или обуслов-

ленная частотой ритма блокада ножек пучка Гиса

или дополнительные пути проведения. Аберрант-

ное проведение встречается часто и его появлению

способствует нерегулярность желудочкового ритма.

Когда за длинным интервалом R–R следует относи-

тельно короткий R–R-интервал, то комплекс QRS,

который замыкает короткий интервал, часто с абер-

рантным проведением (феномен Ашмана) [177].

5.2.2. Атриовентрикулярное проведение
у пациентов с синдромом предвозбуждения

Проведение возбуждения по дополнительному

пути во время ФП может приводить к угрожающе

высокой частоте желудочкового ритма [3, 178,

179]. В то же время значимое усиление симпатиче-

ского влияния может увеличивать проведение по

дополнительным путям, изменения вагусного то-

нуса оказывают незначительное влияние на пред-

возбуждение. 

У больных с синдромом Вольфа–Паркинсо-

на–Уайта (WPW) переход АВ риентри тахикардии

в ФП может сопровождаться частым желудочко-

вым ответом, который способен перейти в фиб-

рилляцию желудочков с последующим летальным

исходом [178, 180]. Внутривенное введение таких

препаратов, как дигиталис, верапамил или дилтиа-

зем, удлиняющих рефрактерность и замедляющих

проводимость по АВ-узлу, не блокирует проведе-

ние по дополнительному пути и может ускорить

желудочковый ритм. Поэтому эти препараты про-

тивопоказаны в такой ситуации [181]. Хотя спо-

собность β-блокаторов усиливать проведение по

дополнительному пути спорна, необходимо со-

блюдать осторожность при использовании этих

препаратов, в том числе у пациентов с ФП в соче-

тании с синдромом предвозбуждения. 

5.3. Миокардиальные и гемодинамические
последствия фибрилляции предсердий

К факторам, влияющим на гемодинамику при

ФП, относятся: отсутствие синхронной механиче-

ской активности предсердий, нерегулярность рит-

ма желудочков, высокая частота сердечных сокра-

щений и нарушенный коронарный кровоток. От-

сутствие сокращения предсердий может сущест-

венно снизить сердечный выброс, особенно в том

случае, если диастолическое наполнение ЛЖ нару-

шено за счет митрального стеноза, гипертензии,

гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП) или

рестриктивной кардиомиопатии. Ухудшение гемо-

динамики, обусловленное разной длительностью

интервалов R–R при ФП, было продемонстриро-

вано в эксперименте на модели полной попереч-

ной блокады в сердце собаки: сердечный выброс

снижался приблизительно на 9% во время нерегу-

лярной стимуляции желудочков со средней дли-

ной цикла, равной таковой при регулярной стиму-

ляции ритма [182]. У больных, подвергшихся абла-

ции АВ-узла, нерегулярная стимуляция правого

желудочка (ПЖ) с частотой, равной регулярной

желудочковой стимуляции, приводила к 15% сни-

жению сердечного выброса [183]. Сократимость

миокарда при ФП также не является постоянной,

поскольку взаимоотношения «сила–интервал» ра-

ботают в условиях меняющейся длины цикла [184].

Можно предположить, что восстановление сину-

сового ритма улучшит эти гемодинамические ха-

рактеристики, однако это не всегда так [185, 186]. 

Кровоснабжение миокарда определяется нали-

чием или отсутствием стенозирующего атероскле-

роза коронарных артерий, разницей между диасто-

лическим давлением в аорте и конечным диасто-

лическим давлением в ЛЖ (давление миокарди-

альной перфузии), коронарным сосудистым

сопротивлением и длительностью диастолы. ФП

может негативно влиять на все эти факторы. Коро-

нарный кровоток при нерегулярном желудочко-

вом ритме сравним с коронарным кровотоком при

регулярном ритме с той же средней частотой [186].

В исследованиях на животных четко и последова-

тельно было показано, что снижение коронарного

кровотока, вызванное экспериментально индуци-

рованной ФП, связано с повышением коронарно-

го сосудистого сопротивления, опосредованного

симпатической активацией α-адренорецепторов, А
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что менее выражено при регулярной стимуляции

предсердий с той же частотой желудочковых со-

кращений [187]. Аналогичным образом коронар-

ный кровоток при ФП ниже, чем при регулярной

предсердной стимуляции у пациентов с ангиогра-

фически нормальными коронарными артериями

[188]. Сниженный коронарный резерв при ФП

особенно важен для больных с ишемической бо-

лезнью сердца (ИБС), у которых возможность

компенсаторной коронарной вазодилатации огра-

ничена. Эти находки позволяют объяснить, поче-

му у пациентов без предшествующей стенокардии

во время приступа ФП иногда появляется диском-

форт за грудиной. 

У пациентов с персистирующей ФП средний

объем левого предсердия со временем увеличива-

ется с 45 до 64 см3, а средний объем правого пред-

сердия увеличивается с 49 до 66 см3 [189]. Восста-

новление и поддержание синусового ритма позво-

ляет уменьшить объемы предсердий [190]. Более

того, чреспищеводная эхокардиография показала,

что после кардиоверсии сократительная функция

и скорость кровотока в ушке ЛП восстанавливают-

ся, что согласуется с обратимостью предсердной

кардиомиопатии у пациентов с ФП [191, 192]. 

Помимо влияния на функцию предсердий, по-

стоянно ускоренный желудочковый ритм при ФП,

по данным одного из исследований [193], равный

или превышающий 130 уд/мин, может способство-

вать развитию дилатационной желудочковой кар-

диомиопатии (кардиомиопатия, индуцированная

тахикардией) [3, 193–196]. Крайне важно распоз-

нать эту причину кардиомиопатии, при которой

сердечная недостаточность является скорее след-

ствием, а не причиной ФП. Контроль частоты же-

лудочкового ритма может привести к обратному

развитию процесса миопатии. В одном исследова-

ний при эффективном контроле частоты ритма

медиана фракции выброса ЛЖ увеличилась с 25 до

52% [194]. Этот феномен также влияет на времен-

ные параметры функции желудочков у пациентов

с ФП. Сниженная фракция выброса во время тахи-

кардии или через несколько недель от ее начала

при стойком контроле частоты ритма не может до-

стоверно предсказывать функцию ЛЖ. Предложе-

ны различные гипотезы, объясняющие возникно-

вение кардиомиопатии опосредованной тахикар-

дией: исчерпывание энергоснабжения миокарда,

ишемия, нарушение регуляции кальциевого обме-

на, ремоделирование, однако действительные ме-

ханизмы пока не ясны [197]. 

Из-за взаимосвязи между давлением в ЛП и ЛЖ

высокая частота желудочковых сокращений при

ФП может оказывать неблагоприятное действие на

функцию митрального клапана, увеличивая мит-

ральную регургитацию. Кроме того, тахикардия

может быть ассоциирована с частотно-зависимой

задержкой внутрижелудочкового проведения

(включая блокаду левой ножки пучка Гиса), кото-

рая далее компрометирует синхронность движения

стенок ЛЖ и уменьшает сердечный выброс. По-

добные нарушения проводимости могут усиливать

митральную регургитацию и ограничивать напол-

нение ЛЖ. Контроль частоты желудочковых со-

кращений может способствовать обратному разви-

тию этих изменений. 

5.4. Тромбоэмболии

Хотя причиной ишемического инсульта и сис-

темных артериальных окклюзий при ФП обще-

принято считать тромбоэмболии из ЛП, патогенез

тромбоэмболий сложен [198]. До 25% инсультов у

больных с ФП могут быть последствиями уже су-

ществующих цереброваскулярных заболеваний,

эмболий из других камер сердца или атероматоз-

ных изменений проксимального отдела аорты

[199, 200]. У пациентов в возрасте от 80 до 89 лет

36% всех инсультов случаются при ФП. Ежегод-

ный риск развития инсульта у восьмидесятилетних

больных с ФП варьирует от 3 до 8% в год в зависи-

мости от наличия ассоциирующихся с инсультом

факторов риска [21]. Около половины всех пожи-

лых больных с ФП страдают артериальной гипер-

тензией (главный фактор риска цереброваскуляр-

ных заболеваний) [47], а примерно у 12% имеется

стеноз каротидных артерий [201]. Атеросклероз

сонных артерий не встречается значительно чаще у

больных с ФП, перенесших инсульт, чем у больных

без ФП, поэтому он может рассматриваться в каче-

стве относительно малозначимого эпидемиологи-

ческого фактора [202]. 

5.4.1. Патофизиология тромбообразования

Тромбообразование при ФП чаще всего проис-

ходит в ушке ЛП (УЛП), которое обычно невозмож-

но визуализировать с помощью трансторакальной

эхокардиографии [203]. Чреспищеводное доппле-

ровское эхокардиографическое исследование

(ЧПЭхоКГ) – более чувствительный и специфич-

ный метод для оценки функции УЛП [204] и выяв-

ления тромбов. У больных с ФП и ишемическим

инсультом, тромбы встречаются чаще, чем у боль-

ных без инсульта [205]. Хотя клиническое ведение

больных основано на допущении, что для тромбо-

образования необходим приступ ФП продолжи-

тельностью около 48 часов, тромбы обнаружива-

лись при ЧПЭхоКГ и за менее длительный интервал

времени [206, 207]. Тромбообразование начинается

с триады Вирхова: стаза, эндотелиальной дисфунк-

ции и состояния гиперкоагуляции. Серия 

ЧПЭхоКГ-исследований ЛП [208] и УЛП [209] во

время конверсии ФП в синусовый ритм показалаА
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сниженные скорости кровотока в УЛП, обуслов-

ленные утратой организованного механического

сокращения во время ФП. Станнинг в УЛП, по-

видимому, является причиной повышенного риска

тромбоэмболических осложнений после успешной

кардиоверсии, независимо от того, была ли она

электрической, фармакологической или спонтан-

ной [210]. Станнинг («оглушение») предсердий до-

стигает максимума сразу после кардиоверсии, с

прогрессивным улучшением транспортной функ-

ции предсердий в течение нескольких дней, а ино-

гда и до 3–4 недель, в зависимости от длительнос-

ти ФП [210, 211]. Эти данные подтверждают на-

блюдение, что более 80% тромбоэмболических со-

бытий приходится на первые 3 дня после

кардиоверсии, и почти все – на первые 10 дней

[212]. Станнинг предсердий более выражен у боль-

ных с ФП и с сопутствующей ИБС, чем у больных

с артериальной гипертензией и изолированной

ФП [210]. Хотя станнинг может быть менее выра-

жен при некоторых сопутствующих состояниях

или при короткой продолжительности ФП, анти-

коагулянтная терапия рекомендована всем боль-

ным во время проведения кардиоверсии при про-

должительности ФП более 48 часов или ФП неиз-

вестной давности, в том числе и при изолирован-

ной ФП, кроме случаев, когда антикоагулянты

противопоказаны. 

Сниженный кровоток в ЛП/УЛП при ФП ассо-

циировался с эффектом спонтанного эхоконтрас-

тирования (СЭК), формированием тромба и эмбо-

лическими событиями [213–218]. СЭК – это вра-

щающаяся «дымка» различной плотности, которая

может быть выявлена с помощью трансторакаль-

ного или чреспищеводного эхокардиографическо-

го исследования камер сердца и магистральных со-

судов в условиях сниженного кровотока [219]. Этот

феномен связан с фибриноген-опосредованной

агрегацией эритроцитов [220] и не исчезает при

проведении антикоагуляции [221]. Существует

свидетельство того, что СЭК является маркером

стаза, вызванного ФП [222–224]. К независимым

предикторам СЭК у больных с ФП относятся: ди-

латация ЛП, сниженная скорость кровотока в УЛП

[213, 225], дисфункция ЛЖ, уровень фибриногена

[218] и гематокрит [217, 218]. Полезность СЭК для

будущей стратификации риска тромбоэмболичес-

ких осложнений, кроме как для клинической

оценки, не получила подтверждения. 

Скорости кровотока в УЛП ниже у пациентов с

ТП, чем у больных с синусовым ритмом, но выше,

чем у больных с ФП. Пока не ясно, сочетается ли

этот факт с низкой выявляемостью тромбов в УЛП

или тромбоэмболий при ТП. Как и в случае ФП,

при трепетании предсердий наблюдаются снижен-

ные скорости кровотока в ушке после кардиовер-

сии с возможностью развития тромбоэмболий

[226, 227], и применение антикоагуляции реко-

мендуется аналогичным образом (см. раздел

8.1.4.1.3 «Терапевтическое значение»). 

Хотя трудно отчетливо продемонстрировать

вклад эндотелиальной дисфункции в процесс

тромбообразования при ФП, она наряду со стазом

крови приводит к состоянию гиперкоагуляции.

Уровни Р-селектина и фактора фон Виллебранда в

крови и/или ткани предсердий у некоторых боль-

ных повышены [228–233], и ФП ассоциируется с

биохимическими маркерами коагуляции и актива-

ции тромбоцитов, которые отражают состояние

системной гиперкоагуляции [228, 234–236]. Пер-

систирующая и пароксизмальная формы ФП свя-

заны с повышенным уровнем системного фибри-

ногена и фибрин-D-димера, указывающих на ак-

тивное внутрисосудистое тромбообразование [228,

236, 237]. Повышенные уровни тромбоглобулина и

тромбоцитарного фактора 4 у некоторых больных

с ФП свидетельствуют о тромбоцитарной актива-

ции [235, 238, 239]. Однако эти данные менее убе-

дительны, что согласуется с меньшей эффективно-

стью ингибиторов тромбоцитов в профилактике

тромбоэмболий в клинических исследованиях.

Уровень D-димера выше у больных с ФП, чем у

больных с синусовым ритмом, независимо от со-

путствующей кардиальной патологии [240]. Уров-

ни некоторых маркеров коагуляции снижаются до

нормальных значений во время антикоагулянтной

терапии [234], уровни других возрастают сразу по-

сле восстановления синусового ритма и затем нор-

мализуются [241]. Тем не менее эти биохимические

маркеры не позволяют отличить вторичную реак-

цию внутрисосудистой коагуляции от первичного

состояния гиперкоагуляции. 

С-реактивный белок (СРБ) повышен у больных

с ФП по сравнению с больными контрольной

группы [159, 242] и коррелирует с клиническими и

эхокардиографическими факторами риска инсуль-

та [243]. Хотя эти находки не отражают причинно-

следственные взаимосвязи, они могут означать,

что состояние повышенного тромбообразования в

ЛП может включать механизмы, связанные с вос-

палением [243]. 

У больных с ревматическим митральным стено-

зом, подвергающихся транссептальной катетери-

зации для баллонной вальвулопластики, уровни

фибринопептида А, комплекса тромбин–анти-

тромбин III и фрагмента протромбина F1.2 повы-

шены в ЛП по сравнению с ПП и бедренной веной,

что свидетельствует о региональной активности сис-

темы коагуляции [244, 245]. Пока не установлено,

связано ли повышение уровней этих маркеров с ФП

и опосредовано ли оно перегрузкой предсердия дав-

лением или другими механизмами. Региональная А
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коагулопатия ассоциируется с СЭК в ЛП и, следо-

вательно, со стазом крови в предсердии [245]. 

Вопреки распространенному представлению о

том, что системная антикоагуляция приводит к ор-

ганизации и эндокардиальной адгезии тромба в

УЛП через 4 недели, ЧПЭхоКГ-исследования под-

твердили факт рассасывания тромбов у большин-

ства больных [246]. Схожие наблюдения показали

динамическую природу дисфункции ЛП/УЛП по-

сле восстановления синусового ритма, доказав ра-

циональность применения антикогулянтов за не-

сколько недель до и после успешной кардиовер-

сии. Напротив, повышенный кровоток в ЛП у

больных с митральной регургитацией связан с

меньшей распространенностью СЭК в ЛП [247,

248] и более редкими тромбоэмболическими собы-

тиями, даже при увеличении ЛП [249]. 

5.4.2. Клиническая значимость

Патофизиология тромбоэмболии у больных с

ФП до конца не выяснена, поэтому механизмы

взаимосвязи факторов риска с ишемическим

инсультом у этих больных окончательно не опре-

делены. Тесная связь артериальной гипертензии

с инсультом при ФП, возможно, опосредова-

на главным образом эмболией из УЛП [200], но

гипертензия также повышает риск некардиоэмбо-

лических инсультов у больных с ФП [200, 250].

Артериальная гипертензия у больных с ФП соче-

тается со сниженной скоростью кровотока в УЛП,

с СЭК и с тромбообразованием [225, 251, 252].

Диастолическая дисфункция ЛЖ, возможно, ле-

жит в основе влияния гипертонии на динамику

изменений в ЛП, однако эта взаимосвязь все

еще спорна [253, 254]. Снижает ли контроль арте-

риальной гипертензии риск возникновения кар-

диоэмболического инсульта у больных с ФП, яв-

ляется жизненно важным вопросом, поскольку

диастолическая дисфункция ЛЖ, связанная с ар-

териальной гипертонией у пожилых, часто являет-

ся многофакторным и труднообратимым процес-

сом [254, 255]. 

Повышение риска развития инсульта у больных

с ФП по мере увеличения возраста также является

многофакторным процессом. У пациентов с ФП с

возрастом увеличиваются размеры ЛП, уменьша-

ется скорость кровотока в УЛП, появляется эф-

фект спонтанного контрастирования, то есть воз-

никают факторы, которые предрасполагают к

тромбообразованию в ЛП [225, 251, 256]. Возраст –

фактор риска развития атеросклероза, и бляшки в

дуге аорты предрасполагают к возникновению ин-

сульта независимо от ФП [257]. Уровень активации

протромбинового фрагмента F 1.2 и индекс обра-

зования тромбина увеличиваются с возрастом как

в общей популяции [258–260], так и у больных

с ФП [12, 261], что предполагает наличие возраст-

ного протромботического диатеза. В исследовани-

ях SPAF (Stroke Prevention of Atrial Fibrillation –

профилактика инсультов при ФП) возраст являлся

более значимым фактором риска в сочетании с

другими факторами, такими как артериальная ги-

пертензия или женский пол [261, 262], что послу-

жило основанием для отнесения женщин старше

75 лет с ФП в группу особого риска возникновения

кардиоэмболических инсультов [263]. 

Систолическая дисфункция ЛЖ, определяемая

по анамнезу сердечной недостаточности или дан-

ным эхокардиографического исследования, явля-

ется предиктором ишемического инсульта у боль-

ных с ФП, не получающих антитромботической

терапии [264–267], но не в группе пациентов с

умеренным риском, получающих аспирин [261,

268]. Логические выводы противоречивы; систо-

лическая дисфункция ЛЖ ассоциируется как с

тромбозом ЛП, так и с некардиоэмболическими

инсультами у больных с ФП [200, 269]. 

Таким образом, при ФП активизируются слож-

ные тромбоэмболические механизмы, включаю-

щие взаимодействие факторов риска, связанных

со стазом крови в предсердии, эндотелиальной

дисфункцией и системной и, возможно, локаль-

ной гиперкоагуляцией. 

6. ПРИЧИНЫ,
АССОЦИИРОВАННЫЕ СОСТОЯНИЯ,

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 

6.1. Причины и ассоциированные состояния

6.1.1. Обратимые причины
фибрилляции предсердий

ФП может быть связана с острыми и времен-

ными причинами, такими как прием алкоголя

(«синдром праздничного сердца»), хирургическое

вмешательство, электротравма, ОИМ, пери-

кардит, миокардит, тромбоэмболия легочной

артерии (ТЭЛА), заболевания легких, гиперти-

реоз и другие нарушения метаболизма. В таких

случаях успешное лечение основного заболевания

может часто приводить к купированию ФП.

ФП, которая развивается при ОИМ, предвещает

неблагоприятный прогноз по сравнению с ФП

до инфаркта или с синусовым ритмом [270, 271].

ФП может провоцироваться трепетанием пред-

сердий, синдромом WPW или АВ узловой риентри

тахикардией. Лечение первичной аритмии умень-

шает частоту рецидивов ФП или способствует

их устранению [172]. ФП – частое раннее ослож-

нение после операций на сердце и органах груд-

ной полости.А
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6.1.2. Фибрилляция предсердий
без ассоциированной кардиальной патологии

Часто ФП является проявлением электричес-

кой нестабильности основного заболевания серд-

ца. Тем не менее около 30–45% случаев пароксиз-

мальной и 20–25% случаев персистирующей ФП

бывает у молодых пациентов без явного основного

заболевания (изолированная ФП) [27, 29]. ФП мо-

жет быть в виде единичных случаев [104] или се-

мейной аритмии, однако со временем может про-

явиться основное заболевание, отвечающее за раз-

витие ФП [272]. Хотя ФП у пожилых людей может

появиться без основного заболевания сердца, из-

менения в структуре миокарда и его функции, по-

являющиеся с возрастом, такие как увеличение

жесткости миокарда, могут быть связаны с ФП,

равно как и то, что заболевание сердца в пожилом

возрасте может быть совпадением, и не связанным

с ФП. 

6.1.3. Заболевания, связанные
с фибрилляцией предсердий

Ожирение – важный фактор риска развития

ФП [273–275]. После пересмотра клинических

факторов риска оказалось, что избыточный риск

ФП опосредован дилатацией ЛП, поскольку на-

блюдается постепенное увеличение размера ЛП по

мере увеличения индекса массы тела от нормаль-

ного до избыточного и категорий ожирения [273].

При снижении массы тела происходило обратное

развитие увеличенного ЛП [273, 276]. Эти данные

свидетельствуют о наличии физиологической свя-

зи между ожирением, ФП и инсультом и поднима-

ют вопрос об интригующей возможности умень-

шения риска ФП за счет снижения массы тела. 

6.1.4. Фибрилляция предсердий, связанная
с органической патологией сердца

Существуют определенные сердечно-сосудис-

тые заболевания, способствующие развитию ФП,

к которым относятся поражения клапанов сердца

(чаще всего митрального), СН, ишемическая бо-

лезнь сердца (ИБС) и артериальная гипертензия,

особенно при наличии гипертрофии ЛЖ. Кроме

того, ФП может вызываться гипертрофической

или дилатационной кардиомиопатией, а также

врожденными пороками сердца, особенно дефек-

том межпредсердной перегородки у взрослых. В

потенциальную этиологию ФП также входят рест-

риктивные кардиомиопатии (амилоидоз, гемохро-

матоз и эндомиокардиальный фиброз), опухоли

сердца и констриктивный перикардит. Другие за-

болевания сердца, такие как пролапс митрального

клапана с митральной регургитацией или без мит-

ральной регургитации, кальцификация фиброзно-

го кольца митрального клапана, легочное сердце и

идиопатическая дилатация правого предсердия,

также связаны с высокой частотой возникновения

ФП. ФП часто выявляется у пациентов с синдро-

мом обструктивного апноэ сна, однако пока не ус-

тановлено, вызвана ли в данной ситуации аритмия

гипоксией, другими биохимическими нарушения-

ми, изменениями легочной гемодинамики или со-

стоянием правого предсердия, изменениями веге-

тативного тонуса или системной гипертензией.

В таблице 5 перечислены этиологические и пред-

располагающие факторы развития ФП (Перечень

провоцирующих сердечных заболеваний, по дан-

ным исследования ALFA, см. в табл. 3). 
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Электрофизиологические изменения
Повышенный автоматизм (очаговая ФП)
Изменение проводимости

Повышение давления в предсердиях
Патология митрального или трикуспидального
клапанов
Заболевания миокарда (первичные или вторичные,
ведущие к систолической или диастолической
дисфункции)
Изменения полулунного клапана
(приводящие к гипертрофии желудочка)
Системная или легочная гипертензия
(тромбоэмболия легочной артерии)
Внутрисердечные опухоли или тромбы

Ишемия предсердий
Ишемическая болезнь сердца

Воспалительные или инфильтративные
заболевания предсердий

Перикардит
Амилоидоз
Миокардит
Возрастные фиброзные изменения в предсердиях

Химические вещества
Алкоголь 
Кофеин

Эндокринные нарушения
Гипертиреоз
Феохромоцитома

Изменения вегетативного тонуса
Усиление парасимпатической активности
Усиление симпатической активности

Первичные или метастатические поражения
в предсердии или прилегающих к стенке предсердия
участках

После операций
на сердце, легких и пищеводе

Врожденные пороки сердца

Нейрогенные
Субарахноидальное кровоизлияние
Негеморрагический, обширный инсульт

Идиопатическая (изолированная ФП)

Семейная ФП

Та б л и ц а  5

Этиология и факторы,
предрасполагающие к развитию ФП



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 1–2, 2007

6.1.5. Семейная (генетическая)
фибрилляция предсердий

Семейная фибрилляция предсердий, определя-

емая как изолированная ФП, встречающаяся в од-

ной семье, наблюдается чаще, чем считалось ра-

нее, но ее следует отличать от ФП, вызванной дру-

гими наследственными заболеваниями, такими

как семейные кардиомиопатии. Вероятность воз-

никновения ФП повышается у тех, чьи родители

страдали ФП, что предполагает наличие семейной

предрасположенности к аритмии, однако меха-

низмы, ассоциированные с передачей заболева-

ния, не обязательно имеют электрическую приро-

ду, поскольку связь также прослеживалась у паци-

ентов с семейным анамнезом артериальной гипер-

тензии, сахарного диабета или СН [277]. 

Молекулярные дефекты, вызывающие семей-

ные формы ФП, в основном неизвестны. В неко-

торых семьях были выявлены специфические хро-

мосомные локусы [278], связанные с ФП, что сви-

детельствует о наличии отдельных генетических

мутаций [279]. В нескольких китайских семьях бы-

ли обнаружены две мутации, связанные с актива-

цией функции, ведущей к укорочению периода ре-

фрактерности предсердий [280, 281]. 

6.1.6. Вегетативные влияния
на фибрилляцию предсердий

Вегетативные влияния играют важную роль в

возникновении ФП. Неинвазивная оценка вегета-

тивного тонуса у человека была дополнена измере-

ниями вариабельности сердечного ритма (ВСР)

[282], которые в большей степени отражают изме-

нения в относительной вегетативной модуляции

сердечного ритма, чем абсолютный уровень сим-

патического или парасимпатического тонуса. Ока-

залось, что баланс между симпатическими и вагус-

ными влияниями является таким же важным про-

гностическим фактором ФП, как и абсолютный

симпатический и парасимпатический тонус. Коле-

бания вегетативного тонуса при измерении ВСР

появляются до возникновения ФП. У некоторых

пациентов со структурно нормальным сердцем на-

блюдалось преобладание вагусного влияния за не-

сколько минут до начала ФП, в то время как у дру-

гих пациентов наблюдался сдвиг в сторону преоб-

ладания симпатического влияния [283, 284]. Хотя

Coumel [285] и выделил вагусную и адренергичес-

кую формы ФП, эти случаи, вероятно, представля-

ют собой крайние варианты воздействий вегета-

тивной нервной системы. В целом, вагусно опо-

средованная ФП возникает ночью или после еды, в

то время как адренергически индуцированная ФП

обычно возникает днем у пациентов с органичес-

кими заболеваниями сердца [286]. Вагусная ФП

является наиболее частой формой, и в таких случа-

ях адреноблокаторы или сердечные гликозиды

иногда усугубляют симптоматику, а антихолинер-

гические препараты, такие как дизопирамид, ино-

гда бывают полезными для предупреждения реци-

дива ФП. Разделение ФП на вагусную и адренер-

гическую лишь незначительно влияет на тактику

ведения пациентов. Для ФП адренергического

типа бета-блокаторы являются препаратами выбо-

ра первой линии. 

6.2. Клинические проявления

ФП имеет различные клинические проявления

при наличии или отсутствии ассоциированных за-

болеваний сердца. Эпизод ФП может купировать-

ся самостоятельно или потребовать медицинского

вмешательства. Со временем можно определить

форму ФП по количеству эпизодов, длительности,

частоте, характеру начала, провоцирующим фак-

торам или ответу на терапию, но эти признаки не-

возможно распознать, когда ФП выявляется впер-

вые у индивидуального пациента. 

ФП может быть сразу распознана по ощуще-

нию сердцебиения или ее гемодинамическим и

тромбоэмболическим последствиям, или она мо-

жет носить бессимптомный характер в течение не-

известного периода времени. Амбулаторные запи-

си ЭКГ и проведение мониторинга показали, что

у одного и того же пациента могут наблюдаться

периоды как симптоматической, так и бессимп-

томной ФП [287–290]. Пациенты, у которых

аритмия становится постоянной, часто отмечают,

что со временем чувство сердцебиения уменьшает-

ся, и оно может стать бессимптомным. Это осо-

бенно часто встречается среди лиц пожилого

возраста. У некоторых пациентов симптоматика

имеет место только во время пароксизмов ФП или

периодически во время устойчивой ФП. При их

наличии симптомы ФП варьируют в зависимости

от нерегулярности и частоты желудочковых сокра-

щений [291], фонового функционального статуса,

длительности ФП и индивидуальных факторов

пациента. 

Начальными проявлениями ФП могут стать

тромбоэмболические осложнения или обострения

ХСН, однако большинство больных с ФП жалуют-

ся на ощущение сердцебиения, боли в грудной

клетке, одышку, слабость, головокружение или об-

морочное состояние. Полиурия может быть обус-

ловлена выбросом предсердного натрийуретичес-

кого пептида, особенно в начале эпизодов ФП или

при их купировании. ФП с устойчивой, высокой

частотой желудочковых сокращений может приво-

дить к кардиомиопатии, опосредованной тахикар-

дией, особенно у больных, которым неизвестно о

наличии у них аритмии. А
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Синкопальные состояния – нечастые осложне-

ния ФП, которые могут возникать при восстанов-

лении синусового ритма у пациентов с дисфункци-

ей синусного узла или в связи с ускоренным желу-

дочковым ритмом у пациентов с гипертрофичес-

кой кардиомиопатией, у пациентов с аортальным

стенозом или при наличии дополнительного про-

водящего пути. 

6.3. Качество жизни

Хотя инсульт определенно вносит существен-

ный вклад в ухудшение функционального статуса,

связанного с ФП, имеющиеся данные свидетельст-

вуют о том, что у пациентов с ФП качество жизни

значительно ухудшается по сравнению с сопоста-

вимой по возрасту контрольной группой. По дан-

ным некоторых, но не всех исследований, устойчи-

вое поддержание синусового ритма ассоциирова-

лось с улучшением качества жизни и переносимос-

ти физических нагрузок по сравнению с ФП

[292–296]. Изучив когорту пациентов в исследова-

нии SPAF, Ganiats и соавт. [297] пришли к выводу,

что классификация функциональных классов Нью-

Йоркской ассоциации сердца, созданная изначаль-

но для СН, является нечувствительным показате-

лем качества жизни у больных с ФП. В другом

исследовании [298] 47 из 69 пациентов (68%) с па-

роксизмальной ФП считали, что аритмия препят-

ствовала нормальному стилю их жизни, однако это

мнение пациентов не было связано ни с частотой,

ни с длительностью симптоматических эпизодов.

7. КЛИНИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ

7.1. Начальное обследование пациента
с фибрилляцией предсердий

7.1.1. Анамнез заболевания и объективный осмотр

Диагноз ФП ставится на основе анамнеза забо-

левания и клинического обследования и под-

тверждается данными ЭКГ, иногда с помощью

прикроватного мониторинга или амбулаторного

холтеровского мониторирования. Первичное об-

следование пациента с предполагаемой или уста-

новленной ФП включает в себя определение вида

аритмии (пароксизмальная или персистирующая

форма), выявление ее причины и ассоциирован-

ных кардиальных и внекардиальных факторов, от-

носящихся к этиологии, переносимости, а также

ранее проводимого лечения (табл. 6). Тщательно

собранный анамнез поможет хорошо спланиро-

вать обследование больного, что послужит эффек-

тивным руководством для дальнейшего лечения

[3]. Обследование и лечение пациента с ФП могут

быть начаты и в амбулаторных условиях. Промед-

ление происходит, когда невозможно точно опре-

делить характер аритмии и необходимо наличие

дополнительного оборудования и мониторинга. 

Обычно ФП возникает у пациентов с кардиаль-

ной патологией, такой как, например, гипертони-

ческая болезнь сердца [33, 299]. (см. раздел 6 «При-

чины, ассоциированные состояния, клинические

проявления и качество жизни»). Атеросклероз или

клапанная патология также являются частыми

субстратами ФП, в то время как заболевания лег-

ких, синдром предвозбуждения и заболевания щи-

товидной железы являются менее частыми причи-

нами [300]. Поскольку имеются сообщения о воз-

можности наследственной передачи ФП, важным

также является сбор семейного анамнеза [272,

301]. Различные внешние факторы могут запускать

эпизоды ФП, и этот аспект может быть упущен и

не всплыть в ходе сбора анамнеза, даваемого паци-

ентом, поэтому необходимо задать соответствую-

щие наводящие вопросы. Наиболее часто упоми-

наемыми пусковыми факторами ФП являются ал-

коголь, бессонница и эмоциональное напряжение,

однако вагусная ФП может возникать во время сна

или после обильного приема пищи, и ее возникно-

вение более вероятно во время отдыха после пери-

ода напряжения. Стимулирующие факторы, такие

как кофеин или физическая нагрузка, могут также

предрасполагать к развитию ФП. 

При объективном осмотре наличие ФП можно

заподозрить по нерегулярному пульсу, нерегуляр-

ной пульсации яремной вены, изменению интен-

сивности первого тона сердца или отсутствию чет-

вертого тона, выслушиваемого ранее на фоне си-

нусового ритма. Во время обследования может

быть также выявлена сопутствующая клапанная

патология, патология миокарда или СН. У пациен-

тов с трепетанием предсердий обнаруживаются

схожие изменения, за исключением того, что ритм

может быть регулярным, а быстрые венозные ос-

цилляции могут иногда быть заметными по пуль-

сации яремных вен. 

7.1.2. Инструментальные исследования

Диагностика ФП требует наличия ЭКГ-доку-

ментации с регистрацией аритмии хотя бы в одном

отведении, что может быть осуществлено запися-

ми в отделении неотложной терапии, с помощью

холтеровского ЭКГ-мониторирования, «трансте-

лефонных» или телеметрических записей ЭКГ. Пе-

реносной электрокардиограф может помочь в по-

становке диагноза в случаях пароксизмальной ФП

и обеспечить длительный мониторинг ЭКГ во вре-

мя аритмии. У пациентов с имплантированными

электрокардиостимуляторами или дефибриллято-

рами функции диагностики и памяти этих уст-

ройств могут помочь точному автоматическому

выявлению ФП [302]. С помощью рентгенографии А
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грудной клетки можно обнаружить расширенные

камеры сердца и СН, но большую ценность она

имеет для выявления собственно легочной патоло-

гии и для оценки легочного сосудистого русла.

Этот метод менее важен по сравнению с эхокардио-

графией для рутинного обследования пациентов с

ФП. При первичном обследовании всем пациен-

там с ФП должна быть выполнена двухмернаяА
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Та б л и ц а  6

Клиническое обследование пациентов с ФП

Минимальное обследование

1. Анамнез и данные объективного осмотра для определения:

•наличия и природы симптомов, связанных с ФП
•клинического варианта ФП (первый эпизод, пароксизмальная, персистирующая или постоянная)
•начала первого симптоматического эпизода ФП или даты обнаружения ФП
•частоты, длительности, провоцирующих факторов и способов купирования ФП
•ответа на любые фармакологические препараты, которые были назначены 
•наличия любого сопутствующего органического заболевания сердца или других обратимых состояний

(например, гипертиреоза или употребления алкоголя)

2. Электрокардиография для выявления:

•ритма (подтверждение ФП) 
•гипертрофии левого желудочка 
•длительности зубца Р и морфологии волн фибрилляции
•предвозбуждения
•блокады ветвей пучка Гиса 
•ИМ в анамнезе
•других предсердных аритмий 
•оценки длины интервалов R–R, QRS и Q–T и наблюдения их в динамике при назначении

антиаритмических препаратов

3. Трансторакальная эхокардиография для определения:

•клапанной патологии сердца
•размеров ЛП и ПП
•размеров и функции ЛЖ
•пикового давления в ПЖ (легочная гипертензия)
•гипертрофии ЛЖ
•тромбоза ЛП (низкая чувствительность)
•заболеваний перикарда

4. Анализы крови для оценки функции щитовидной железы, почек и печени

•при впервые возникшей ФП, когда трудно контролировать желудочковый ритм

Дополнительные методы обследования

Может возникнуть необходимость в проведении одного или нескольких обследований

1. Шестиминутный тест ходьбы

•при сомнительной адекватности контроля частоты ритма

2. Нагрузочные тесты

•при сомнительной адекватности контроля частоты ритма (при постоянной ФП) 
•для воспроизведения ФП, индуцируемой физическими нагрузками
•для исключения ишемии миокарда у определенной группы пациентов перед началом лечения

препаратами класса IC 

3. Холтеровское мониторирование

•при сомнении в определении типа ФП
•для оценки контроля частоты ритма

4. Чреспищеводная эхокардиография

•для выявления тромбоза ЛП (УЛП)
•при решении вопроса о проведении кардиоверсии

5. Электрофизиологическое исследование

•для прояснения механизма тахикардии с широкими комплексами QRS
•для диагностики аритмий, предрасполагающих к ФП, таких как трепетание предсердий

или пароксизмальная наджелудочковая тахикардия
•для поиска зон для выполнения аблации или блокады/модификации АВ-проведения 

6. Рентгенография органов грудной клетки

•при наличии клинических признаков, указывающих на изменения в легочной паренхиме
•при наличии клинических признаков, указывающих на изменения в легочном сосудистом русле

Тип IC согласно классификации антиаритмических препаратов по Vaughan Williams (см. таблицу 19). 

ФП – фибрилляция предсердий; АВ – атриовентрикулярный; ЛП – левое предсердие; ИМ – инфаркт миокарда; ПП – правое
предсердие; ПЖ – правый желудочек.



Рекомендации ACC/AHA/ESC

допплер-эхокардиография для оценки размеров

ЛП и ЛЖ, толщины стенки ЛЖ и его функции,

а также для исключения скрытой патологии клапа-

нов или перикарда и гипертрофической кардио-

миопатии. Оценка систолической и диастоличес-

кой функций ЛЖ помогает принять решение отно-

сительно антиаритмической и антитромботичес-

кой терапии. Тромб следует искать в ЛП, однако

его редко удается обнаружить без проведения

ЧПЭхоКГ [203, 303, 304]. 

Обычно выполняют анализы крови, но список

тестов можно сократить. В ходе обследования

больного с ФП хотя бы один раз необходимо оце-

нить функцию щитовидной железы, почек и пече-

ни, электролитный состав сыворотки крови и ге-

мограмму [305]. 

7.2. Дополнительные методы обследования
у определенной группы пациентов 

с фибрилляцией предсердий 

Патология длительности Р-волны, выявленная

с помощью ЭКГ высокого разрешения во время

синусового ритма, отражающая замедленное внут-

рипредсердное проведение, ассоциируется с повы-

шенным риском развития ФП [133, 306–308]. Сиг-

нал-усредненная Р-волна обладает высокой чувст-

вительностью и отрицательной прогностической

ценностью, однако ее специфичность и положи-

тельная прогностическая ценность низкие, что ог-

раничивает практичность данного метода [309].

Измерение ВСР также оказалось бесполезным в

стратификации риска развития ФП [309]. 

Натрийуретический пептид типа В (оцененный

путем измерения мозгового натрийуретического

пептида – BNP или N-концевого предшественни-

ка BNP), вырабатываемый главным образом желу-

дочками, а также предсердный натрийуретический

пептид (ANP), первично продуцируемый в пред-

сердиях, связаны с ФП. Уровни обоих пептидов

в плазме повышены у пациентов с пароксизмаль-

ной и персистирующей ФП, и они быстро снижа-

ются после восстановления синусового ритма

[310–313]. При интерпретации уровней этих пеп-

тидов в плазме необходимо принимать во внима-

ние наличие ФП у пациента. При отсутствии СН

наблюдается обратная корреляция между объемом

ЛП и уровнями ANP/BNP [251]; спонтанное вос-

становление синусового ритма связано с более вы-

соким уровнем ANP во время ФП и меньшими

объемами ЛП [311]. Низкий уровень ANP в плазме

при длительной персистирующей ФП может быть

обусловлен дегенеративными изменениями в кар-

диомиоцитах предсердий [314]. Высокие уровни

BNP могут быть предикторами тромбоэмболии

[315] и рецидива ФП [40, 316], однако необходимо

провести дальнейшие исследования для оценки

практичности применения BNP как прогности-

ческого маркера. 

7.2.1. ЭКГ-мониторинг и нагрузочные пробы

Длительное или частое мониторирование мо-

жет быть необходимым для выявления эпизодов

асимптомной ФП, возможно, играющих роль в

развитии криптогенного инсульта (инсульта неяс-

ного происхождения). Амбулаторный ЭКГ-мони-

торинг (например, холтеровское мониторирова-

ние) также полезен для оценки адекватности кон-

троля частоты сердечных сокращений. Этот метод

исследования может дать ценную информацию

при подборе дозировки препарата для контроля

частоты сердечных сокращений или ритма [317]. 

Нагрузочные пробы необходимо выполнять

при подозрении на наличие ишемии миокарда и до

назначения антиаритмических препаратов группы

IC. Еще одним показанием к проведению нагру-

зочных тестов является изучение адекватности

контроля частоты ритма у пациентов с персисти-

рующей или постоянной ФП при всех уровнях на-

грузки, а не только в покое. 

7.2.2. Чреспищеводная эхокардиография

ЧПЭхоКГ не является частью стандартного

первичного обследования пациентов с ФП. С по-

мощью высокочастотного ультразвукового датчи-

ка, помещенного близко к сердцу, ЧПЭхоКГ дает

высококачественные изображения структур серд-

ца [318] и его функции [319]. Это самый чувстви-

тельный и специфичный метод выявления источ-

ников и потенциальных механизмов кардиогенной

эмболии [320]. Эта технология применяется для

стратификации риска развития инсульта у пациен-

тов с ФП и подготовки к кардиоверсии (см. раздел

8.1.4 «Профилактика тромбоэмболии»). Некото-

рые признаки, выявленные при выполнении

ЧПЭхоКГ, такие как тромбоз ЛП/УЛП, эффект

спонтанного контрастирования ЛП/УЛП, сниже-

ние скорости кровотока в УЛП и атеросклеротиче-

ские изменения в аорте, связаны с тромбоэмболи-

ями у пациентов с неклапанной ФП [252]. Хотя эти

признаки и ассоциируются с кардиогенной эмбо-

лией [268, 321], необходимо проведение проспек-

тивных исследований для сравнения показателей

ЧПЭхоКГ с клиническими и трансторакальными

эхокардиографическими предикторами развития

тромбоэмболии. Обнаружение тромбоза ЛП/УЛП

при инсульте или системной эмболии является

убедительным доказательством их кардиогенного

механизма [207]. 

При проведении ЧПЭхоКГ у пациентов с ФП

перед кардиоверсией тромбоз ЛП или УЛП был

выявлен в 5–15% случаев [304, 321–323], однако

случаи тромбоэмболии были отмечены после А
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восстановления синусового ритма даже при

отсутствии тромбоза по данным ЧПЭхоКГ [324].

Тромбоэмболические события обычно развивают-

ся вскоре после кардиоверсии у пациентов, не

получавших антикоагулянтную терапию, что еще

раз подтверждает необходимость проведения дли-

тельной антикоагулянтной терапии у пациентов

с ФП, готовящихся к кардиоверсии, даже при

отсутствии тромба. Возможно применение такти-

ки ЧПЭхоКГ-контроля или традиционной такти-

ки антикоагулянтной терапии в течение 4 недель

до и 4 недель после кардиоверсии для пациентов

с ФП длительностью более 48 часов, которые

имеют схожую частоту тромбоэмболий (менее 1%

в течение 8 недель) [325]. Магнитно-резонансная

томография с контрастированием – новый метод

для выявления внутрисердечных тромбов, чувст-

вительность которого превосходит таковую

трансторакальной эхокардиографии и сравнима с

ЧПЭхоКГ [326]. 

7.2.3. Электрофизиологическое исследование

ЭФИ может быть полезным в случае когда ФП

является следствием риентри тахикардий, таких

как трепетание предсердий, внутрипредсердное

риентри или АВ-риентри с участием дополнитель-

ных путей проведения. Выявление дельта-волны

на ЭКГ у пациентов с анамнезом ФП или синко-

пальных состояний является прямым показанием

к проведению ЭФИ и аблации дополнительного

пути проведения. У некоторых пациентов с доку-

ментированным трепетанием предсердий также

наблюдается ФП, и аблация очага трепетания мо-

жет устранить ФП, хотя это бывает редко, и успеш-

ная аблация трепетания предсердий не исключает

возможности развития ФП в будущем [327]. ФП с

частым желудочковым ритмом и широкими ком-

плексами QRS может быть иногда расценена как

желудочковая тахикардия, и в таких случаях ЭФИ

помогает дифференцировать два вида аритмии. Та-

ким образом, ЭФИ показано при планировании

аблации аритмий, являющихся триггерами ФП,

или аблации при самой ФП. 

У пациентов с ФП, являющихся кандидатами

на аблацию, ЭФИ играет решающую роль в опре-

делении зон воздействия или зон аблации в ЛП

и/или правых отделах сердца. Новые направления

в аблации при ФП обсуждаются в разделе 8.

8. ЛЕЧЕНИЕ

Лечение пациентов с ФП включает в себя три

цели – контроль частоты ритма, профилактику

тромбоэмболий и коррекцию нарушения ритма,

и эти цели не являются взаимоисключающими.

Первый шаг в лечении основан на принятии

решения о контроле частоты сердечных сокраще-

ний или контроле ритма. При выборе тактики

лечения в пользу контроля частоты сердечных

сокращений ставится задача контроля частоты

сокращений желудочков, без обязательств вос-

становления или поддержания синусового ритма.

Тактика контроля ритма предусматривает вос-

становление и/или поддержание синусового

ритма, при этом также уделяется внимание

контролю частоты желудочковых сокращений.

В зависимости от динамики состояния пациента

изначально выбранная тактика может оказаться

безуспешной, и тогда ведение пациента осуществ-

ляется в соответствии с альтернативной тактикой

лечения. Вне зависимости от того, проводится ли

лечение с контролем частоты желудочковых сок-

ращений или контролем ритма, следует также уде-

лять должное внимание проведению антитром-

ботической терапии с целью профилактики

тромбоэмболии. 

При первичном контакте с пациентом необхо-

димо обсудить с ним полную тактику лечения с

учетом следующих факторов: (1) формы и длитель-

ности ФП; (2) тяжести и характера симптомов;

(3) ассоциированных сердечно-сосудистых забо-

леваний; (4) возраста пациента; (5) сопутствующих

заболеваний; (6) целей краткосрочного и долго-

срочного лечения и (7) фармакологических и не-

фармакологических методов лечения. Пациент с

впервые документированным эпизодом ФП, у ко-

торого достигнут контроль частоты ритма, не нуж-

дается в госпитализации. 

Длительность и форма фибрилляции предсердий.

Как было описано в разделе 3, выделяют следую-

щие формы ФП: пароксизмальную (купирующую-

ся самостоятельно), персистирующую (для купи-

рования которой требуется проведение электриче-

ской или фармакологической кардиоверсии) и по-

стоянную (при которой кардиоверсия невозможна

или бесполезна). Длительность ФП с момента на-

чала может быть известна или неизвестна у инди-

видуального пациента в зависимости от наличия

или отсутствия специфических симптомов или

ЭКГ-документации аритмии. 

Характер и тяжесть симптомов. Как было опи-

сано в разделе 6.2, немногие аритмии имеют столь

разнообразные проявления, как ФП, часть из ко-

торых трудноуловимы. Одни пациенты с ФП при-

спосабливаются к плохому самочувствию и чувст-

вуют значительное улучшение при восстановле-

нии синусового ритма. Напротив, у других пациен-

тов симптомы во время ФП отсутствуют или

минимально выражены, и восстановление синусо-

вого ритма не изменило бы их функционального

статуса. До окончательного принятия решения о

том, действительно ли пациент асимптоматичен,А
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целесообразным было бы спросить, заметил ли он

снижение функционального статуса (активности)

со временем, особенно если нет другого очевидно-

го объяснения. 

Ассоциированные сердечно-сосудистые заболева-

ния. Вероятность прогрессирования симптомов

обычно связана с наличием сердечно-сосудистых

заболеваний. Например, гипертрофия желудочка

может привести к развитию симптомов при ухуд-

шении диастолической растяжимости. При пер-

вичном осмотре такие пациенты могут не чувство-

вать разницы, находясь на синусовом ритме, одна-

ко трудности могут возникнуть в дальнейшем, при

персистировании ФП до тех пор, когда восстанов-

ление ритма будет затруднено из-за ремоделирова-

ния предсердия. 

Возможные изменения функций сердца, связан-

ные с возрастом. Перед тем как сделать выбор

в пользу контроля частоты ритма в качестве долго-

срочной тактики лечения, врач-клиницист дол-

жен обдумать, как постоянная ФП повлияет на

пациента в будущем. Попытки восстановления

синусового ритма могут не потребоваться у паци-

ентов с асимптомной персистирующей ФП.

В проспективных исследованиях, таких как

Rate Control vs Electrical cardioversion for persis-

tent atrial fibrillation (RACE) и Atrial Fibrillation

Follow-up Investigation of Rhythm Management

(AFFIRM), было показано, что у пациентов, хоро-

шо переносивших ФП с контролируемой частотой

желудочковых сокращений, были схожие резуль-

таты с пациентами, рандомизированными по кон-

тролю ритма. Однако в данные исследования бы-

ли включены пациенты преимущественно пожи-

лого возраста (средний возраст 70 лет), большин-

ство из которых имели персистирующую форму

ФП и органические заболевания сердца, а период

наблюдения длился несколько лет. Таким обра-

зом, данные этих исследований неприменимы

к молодым пациентам без органических заболева-

ний сердца или к пациентам, чья зависимость

от синусового ритма, вероятно, существенно из-

менится со временем. Среди последних могут

быть пациенты с СН, состояние которых с тече-

нием времени будет ухудшаться при сохранении

ФП. Проблема состоит в том, что, если позволить

ФП персистировать в течение нескольких лет,

затем может быть невозможным восстановление

синусового ритма вследствие электрического и

структурного ремоделирования, которые препят-

ствуют успешному восстановлению и поддержа-

нию синусового ритма и благоприятствуют сохра-

нению постоянной ФП. Следовательно, важно

убедиться, что «окно возможности» для поддержа-

ния синусового ритма не упущено ранее в ходе ве-

дения пациента с ФП.

8.1. Фармакологические
и нефармакологические способы лечения

Применение лекарственных препаратов и аб-

лации эффективно как для контроля частоты

ритма, так и для восстановления и поддержания

синусового ритма, а при особых обстоятельствах

хирургическая тактика может быть предпочти-

тельным методом лечения. Независимо от приме-

няемого подхода, потребность в антикоагулянт-

ной терапии вытекает из риска инсульта, а не свя-

зана с тем, поддерживается ли синусовый ритм.

Для контроля ритма лекарственные препараты

обычно являются методом выбора первой линии,

в то время как аблация ЛП – методом выбора

второй линии, особенно у пациентов с симптома-

тической изолированной ФП. У некоторых паци-

ентов, особенно у молодых лиц с ФП, сопровож-

дающейся выраженной симптоматикой, которым

требуется восстановление синусового ритма,

радиочастотная аблация предпочтительнее много-

летней фармакотерапии. У пациентов с предопе-

рационной ФП, которым планируется проведение

кардиохирургического вмешательства, имеется

уникальная возможность. В то время как лишь

немногие пациенты являются кандидатами на

изолированное проведение таких хирургических

процедур для лечения ФП, как операция «лаби-

ринт» или аблация ЛП, у вышеуказанной группы

пациентов эти методики могут эффективно до-

полнять операцию аортокоронарного шунтирова-

ния или реконструкции клапана, для предотвра-

щения рецидивов послеоперационной ФП. Таким

способом ФП может быть устранена без значи-

тельного дополнительного риска. Поскольку

УЛП является участком выявления более чем 95%

тромбов, при возможности эта структура обычно

должна быть удалена во время кардиохирурги-

ческого вмешательства у пациентов с риском

развития послеоперационной ФП, хотя и не дока-

зано, что эта манипуляция предотвращает разви-

тие инсульта [328]. 

Медикаментозная терапия является основным

методом выбора для контроля частоты желудочко-

вых сокращений у большинства пациентов с ФП.

В то время как аблация АВ-соединения с последу-

ющей постоянной стимуляцией желудочков (так-

тика «аблация и стимуляция») является подходом,

часто приводящим к заметному улучшению, воз-

растает беспокойство касательно неблагоприятно-

го влияния длительной стимуляции ПЖ, что дела-

ет его скорее методом резерва, а не первичным ме-

тодом лечения. С другой стороны, при стимуляции

ЛЖ можно преодолеть многие неблагоприятные

гемодинамические эффекты, связанные со стиму-

ляцией ПЖ. А
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8.1.1. Фармакологическое лечение

8.1.1.1. Препараты, модулирующие
ренин-ангиотензин-альдостероновую
систему

Экспериментальные и клинические исследова-

ния показали, что ингибиторы ангиотензинпре-

вращающего фермента (АПФ) и антагонисты

ангиотензиновых (АТ) рецепторов могут снижать

частоту возникновения ФП [36] (см. раздел 8.5

«Первичная профилактика»). Ингибиторы АПФ

снижают давление в предсердии, уменьшают

количество предсердных экстрасистол [329],

уменьшают фиброз [86] и могут снизить частоту

рецидивов после кардиоверсии [39, 330, 331]

у пациентов с ФП. Эти препараты могут умень-

шить длительность сигнал-усредненной Р-волны,

количество дефибрилляций для восстановления

синусового ритма, а также количество повторных

госпитализаций по поводу ФП [332]. Отмена

ингибиторов АПФ связана с развитием ФП у па-

циентов после операций коронарного шунтирова-

ния [333], а комбинированная терапия ингибито-

рами АПФ и антиаритмическими препаратами

улучшает результаты поддержания синусового

ритма [334]. 

У пациентов с персистирующей ФП и нормаль-

ной функцией ЛЖ комбинация эналаприла или

ирбесартана с амиодароном приводила к больше-

му снижению частоты возврата ФП после электри-

ческой кардиоверсии, чем применение одного

амиодарона [39, 331]. Прежде чем рекомендовать

ингибиторы РААС для рутинного применения, не-

обходимо прояснить их роль для длительного под-

держания синусового ритма у пациентов с риском

развития рецидивов ФП в рандомизированных ис-

следованиях. 

8.1.1.2. Ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы
(статины)

Доступные данные подтверждают эффектив-

ность статиноподобных препаратов, снижающих

холестерин, в поддержании синусового ритма

у пациентов с персистирующей изолированной

ФП. Статины снижают риск рецидива после

успешной электрической кардиоверсии, не

влияя на порог дефибрилляции [335]. Механиз-

мы, с помощью которых эти препараты пред-

отвращают возврат ФП, недостаточно понятны,

но они, возможно, включают замедление про-

грессирования атеросклероза в коронарных арте-

риях, плейотропные (противовоспалительный

и антиоксидантный) эффекты [336, 337] и прямой

антиаритмический эффект, который заключается

в изменениях в трансмембранных ионных кана-

лах [338]. 

8.1.2. Контроль частоты желудочковых
сокращений или контроль синусового ритма

8.1.2.1. Различия целей краткосрочного
и долгосрочного лечения

Начальное и последующее лечение симптома-

тической ФП может различаться от одного паци-

ента к другому. У пациентов с симптоматической

ФП длительностью в течение многих недель изна-

чальной тактикой лечения может быть примене-

ние антикоагулянтов и контроль частоты желудоч-

ковых сокращений, в то время как целью долго-

срочного лечения является восстановление си-

нусового ритма. В случае если планируется

проведение кардиоверсии, а длительность ФП не-

известна или превышает 48 часов, пациентам, ко-

торым не требуется длительная антикоагулянтная

терапия, может быть полезно назначение коротко-

го курса антикоагулянтов. Если контроль частоты

желудочковых сокращений не обеспечивает адек-

ватного облегчения симптоматики, восстановле-

ние синусового ритма становится явной целью

долгосрочного лечения. Ранняя кардиоверсия мо-

жет быть необходимой, если ФП вызывает гипо-

тензию или усугубление СН, при этом восстанов-

ление синусового ритма становится целью как

краткосрочного, так и долгосрочного лечения. На-

оборот, облегчение симптоматики благодаря кон-

тролю частоты желудочковых сокращений (ЧЖС)

у пожилых пациентов может побудить врача воз-

держаться от попыток восстановления синусового

ритма. При некоторых обстоятельствах, когда па-

тофизиологические механизмы, вызывающие ФП,

являются обратимыми, как, например, в случае

тиреотоксикоза или после выполнения кардиохи-

рургического вмешательства, долгосрочная тера-

пия может не потребоваться. 

8.1.2.2. Клинические исследования,
сравнивающие тактику контроля
частоты желудочковых сокращений
и тактику контроля ритма 

Результаты рандомизированных исследований

по сравнению тактики контроля ЧЖС и контроля

ритма у пациентов с ФП представлены в таблицах 7

и 8. В одном из них – исследовании AFFIRM (Atrial

Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm

Management) не было выявлено различий в частоте

летальности или инсультов между пациентами,

подвергающимися той или иной тактике лечения.

В исследовании RACE (Rate Control vs. Electrical

cardioversion for persistent atrial fibrillation) было по-

казано, что тактика контроля ЧЖС не уступает так-

тике контроля ритма в предотвращении смертнос-

ти и заболеваемости. Клинически скрытые рециди-

вы ФП у бессимптомных пациентов, проходившихА
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лечение антиаритмическими препаратами, могут

быть причиной тромбоэмболических событий по-

сле отмены антикоагулянтов. Таким образом, у па-

циентов с высоким риском инсульта назначение

антикоагулянтной терапии может быть необходи-

мым вне зависимости от выбора тактики лече-

ния – путем контроля ЧЖС или контроля ритма,

однако целью исследования AFFIRM не являлось

решение этого вопроса [339]. В то время как вто-

ричные анализы подтверждают данное положение,

показатель частоты инсультов у пациентов, кото-

рым проводилось восстановление синусового рит-

ма и которые прекратили прием варфарина, неиз-

вестен, и необходимо проведение дополнительных

исследований по данному важному вопросу. 

В зависимости от симптоматики контроль

ЧЖС может быть изначально целесообразен у па-

циентов пожилого возраста с персистирующей ФП

на фоне артериальной гипертензии или других за-

болеваний сердца. Для лиц более молодого возрас-

та, особенно для пациентов с пароксизмальной

изолированной ФП, предпочтительным изначаль-

ным подходом может оказаться восстановление

синусового ритма. Часто требуется назначение

препаратов, оказывающих антиаритмический эф-

фект и контролирующих ЧЖС. У определенной

группы пациентов при неэффективности терапии

антиаритмическими препаратами следует рассмот-

реть вариант выполнения катетерной аблации для

поддержания синусового ритма [340]. 

8.1.2.3. Влияние на симптоматику
и качество жизни

Данные по влиянию антиаритмической и хро-

нотропной терапии на качество жизни являются

противоречивыми [292, 294, 295]. Ни в одном из

исследований – AFFIRM [293, 296], RACE [293,

295], PIAF (Pharmacologic Intervention in Atrial

Fibrillation) [342], STAF (Strategies of Treatment of

Atrial Fibrillation) [343] – не было выявлено разли-

чий в качестве жизни при сравнении двух подхо-

дов к лечению ФП – контроля ЧЖС и контроля

ритма. В исследованиях PIAF и HOT CAFÉ (How

to Treat Chronic Atrial Fibrillation) [344] контроль

ритма ассоциировался с лучшей переносимостью

физических нагрузок, чем контроль ЧЖС, однако

это не транслировалось и не приравнивалось к

улучшению качества жизни. В исследовании

Canadian Trial of Atrial Fibrillation (CTAF) [347] при

оценке ответов на опросники SF-36 (Short Form-36

questionnaire) не было выявлено разницы между

группами амиодарона и соталола или пропафено-

на, в то время как при оценке шкалы выраженнос-

ти симптомов группа амиодарона показала пре-

имущество перед остальными препаратами. В ис-

следовании Sotalol Amiodarone Atrial Fibrillation

Efficacy Trial (SAFE-T) [292] восстановление и под-

держание синусового ритма у пациентов с ФП зна-

чительно улучшило качество жизни в определен-

ных областях, однако с амиодароном было связано

ухудшение состояния психического здоровья по

сравнению с соталолом или плацебо [292]. Симп-

томатическое улучшение также наблюдалось после

выполнения операции «лабиринт» у пациентов с

ФП [348]. 

В подисследовании AFFIRM отсутствовала

достоверная связь между достигнутой частотой

желудочковых сокращений и показателями каче-

ства жизни, функциональным классом по NYHA

или результатами 6-минутного теста ходьбы у

пациентов с ФП по сравнению с пациентами,

у которых ЧЖС контролировалась хуже [345].

В целом, тактика контроля ЧЖС и тактика кон-

троля ритма не отличаются по влиянию на качест-

во жизни и не оказывают на него значимого воз-

действия. Даже при возможности поддержания

синусового ритма симптомы ассоциированных

сердечно-сосудистых заболеваний могут затуше-

вывать изменения качества жизни, связанные с

ФП. При этом врачу-клиницисту следует опре-

делиться при переносе результатов по измене-

нию качества жизни в этих исследуемых популя-

циях пациентов на индивидуальное восприятие

хорошего самочувствия конкретным отдельно

взятым пациентом. У пациентов со схожим состо-

янием здоровья может быть совершенно разное

качество жизни, и лечение должно быть индиви-

дуализировано в зависимости от природы, интен-

сивности и частоты симптомов, предпочтений па-

циента, сопутствующих заболеваний и текущего

ответа на лечение. 

Длительная пероральная антикоагулянтная те-

рапия антагонистами витамина К влечет за собой

множественные лекарственные взаимодействия и

частый забор крови, что влияет на качество жизни

пациентов с ФП. Gage и соавт. [349] рассчитали

это как среднее снижение пользы на 1,3% – пока-

затель качества жизни в количественном анализе

решений. Некоторые пациенты (16%) считали,

что их качество жизни было бы лучше при приеме

аспирина, чем при приеме пероральных антикоа-

гулянтов, несмотря на его меньшую эффектив-

ность. Другие исследователи, используя анализ

решений для оценки предпочтений пациентов,

показали, что 61% из 97 пациентов предпочитали

антикоагулянтную терапию ее отсутствию; этот

процент пациентов составляет меньшую часть из

тех, которым показано лечение согласно опубли-

кованным рекомендациям [350]. В будущем на ре-

зультаты этих сравнений может повлиять разра-

ботка более удобных методов антитромботичес-

кой терапии. А
Н
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8.1.2.4. Влияние на сердечную
недостаточность

СН может развиваться или усугубляться в ходе

любого вида лечения ФП в связи с прогрессирова-

нием сопутствующих заболеваний сердца, неадек-

ватного контроля частоты желудочковых сокраще-

ний во время рецидива ФП или в результате токси-

ческого действия антиаритмических препаратов.

При сравнении двух подходов лечения ФП – кон-

троля ЧЖС и контроля ритма – не было выявлено

достоверной разницы в развитии или усугублении

СН. В исследовании AFFIRM у 2,1% пациентов из

группы контроля ЧЖС и у 2,7% – из группы кон-

троля ритма развилась ФП в среднем через 3,5 года

наблюдения. В исследовании RACE частота госпи-

тализаций в связи с СН составила 3,5% при исполь-

зовании стратегии контроля ЧЖС и 4,5% – при

контроле ритма в течение среднего периода наблю-

дения 2,3 года. Также не было выявлено достоверно

значимых различий по тем же показателям в иссле-

дованиях STAF и HOT CAFÉ. В настоящее время

по данному вопросу проводится исследование The

Atrial Fibrillation and Congestive Heart Failure 

(AF-CHF) [53] с участием большого числа пациентов.

8.1.2.5. Влияние на тромбоэмболические
осложнения

Большинство пациентов в исследованиях

AFFIRM и RACE помимо ФП имели 1 или более

фактор риска развития инсульта, при этом тактика

контроля ритма не снижала частоту развития ин-

сультов более эффективно, чем тактика контроля

ЧЖС и антикоагулянтная терапия [296, 339, 351]

(см. табл. 7). Один из методологических вопросов,

вызывающих обеспокоенность, заключается в том,

что успешность тактики контроля ритма для под-

держания синусового ритма оценивалась с помо-

щью периодических записей ЭКГ, тогда как более

длительный мониторинг позволил бы выявить па-

циентов с меньшим тромбоэмболическим риском.

Большинство инсультов наблюдалось после пре-

кращения антикоагулянтной терапии или при ее

низкой терапевтической интенсивности (Между-

народное нормализованное отношение – МНО

менее 2,0). Кроме того, рецидивы ФП были выяв-

лены у 1/3 пациентов из группы контроля ритма,

перенесших инсульт, в то время как пациенты из

группы контроля ЧЖС на момент ишемического

инсульта обычно уже имели ФП. Поэтому дли-

тельная пероральная антикоагулянтная терапия

кажется уместной для большинства пациентов с

ФП, имеющих факторы риска развития тромбоэм-

болии, вне зависимости от выбранной тактики ле-

чения и наличия в то или иное время зарегистри-

рованной ФП. 

8.1.2.6. Влияние на летальность
и госпитализацию

В исследовании AFFIRM отмечалась тенден-

ция к повышению общей летальности среди паци-

ентов, получавших лечение для контроля ритма,

по сравнению с пациентами с контролем ЧЖС

в среднем через 3,5 года (26,7% против 25,9%,

p=0,08) [296]. Тактика лечения контроля ритма ас-

социировалась с повышенной летальностью у по-

жилых пациентов, пациентов с СН и пациентов с

ИБС, однако такая тенденция сохранялась и после

сопоставления по возрасту и ассоциированным за-

болеваниям и состояниям. Данные подисследова-

ния говорят о том, что вредные эффекты анти-

аритмических препаратов (летальность увеличива-

ется до 49%) могут перевесить преимущества сину-

сового ритма (который был связан со снижением

летальности на 53%) [352]. Во всех исследованиях

отмечалась более частая госпитализация в группах

контроля ритма, главным образом для выполне-

ния кардиоверсии. В подисследовании RACE

сравнивались пациенты, принимающие антикоа-

гулянтную терапию, из группы контроля ритма с

поддерживающимся синусовым ритмом с пациен-

тами из группы контроля ЧЖС с постоянной ФП;

при этом не было найдено преимущества контроля

ритма даже в этой отобранной подгруппе пациен-

тов [353]. Предположение о том, что побочные эф-

фекты препаратов у пациентов с сопутствующими

заболеваниями сердца могут оказывать неблаго-

приятное влияние на показатели заболеваемости и

смертности, которое не может быть преодолено

даже путем поддержания синусового ритма, долж-

но интерпретироваться с осторожностью, так как

сравнение пациентов этих подгрупп при этих вто-

ричных анализах не было основано на рандомиза-

ции (табл. 9). 

8.1.2.7. Значение исследований по сравнению
тактики контроля ритма
и тактики контроля ЧЖС

Теоретически, контроль ритма должен иметь

преимущества перед контролем ЧЖС. Тем не ме-

нее в исследовании AFFIRM наблюдалась тенден-

ция к снижению смертности в группе контроля

ЧЖС, и в других исследованиях не было разницы

по данному показателю между группами контроля

ЧЖС и контроля ритма. С учетом этих сведений

можно было бы предположить, что способы вос-

становления ритма с помощью имеющегося в на-

стоящее время арсенала антиаритмических препа-

ратов устарели. Исследования RACE и AFFIRM не

включали молодых симптомных пациентов с ФП и

с незначительно выраженной кардиальной пато-

логией, у которых проведение фармакологической А
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или нефармакологической кардиоверсии все еще

должно рассматриваться в качестве полезного ле-

чебного подхода. Из данных исследований можно

сделать вывод, что контроль ЧЖС является целе-

сообразной тактикой лечения у пожилых пациен-

тов с минимальными проявлениями ФП, а эффек-

тивный метод поддержания синусового ритма с

наименьшим количеством побочных эффектов

помог бы удовлетворить существующую в настоя-

щее время потребность в таком способе лечения. 

8.1.3. Контроль частоты желудочковых
сокращений при фибрилляции предсердий

Критерии контроля частоты. У пациентов с ФП

может наблюдаться чрезмерное ускорение частоты

желудочковых сокращений во время физической

нагрузки, даже когда эта частота хорошо контро-

лируется в покое. Помимо предоставления адек-

ватного времени для наполнения желудочков и из-

бежания развития ишемии, связанной с высокой

частотой, улучшение внутрижелудочковой прово-

димости по мере уменьшения частоты ритма мо-

жет приводить к улучшению гемодинамики. По-

лезным может быть проведение оценки реакции

ЧЖС на субмаксимальную или максимальную фи-

зическую нагрузку либо мониторинга частоты в те-

чение длительного периода времени (например,

при 24-часовом холтеровском мониторировании).

Кроме того, вариабельность частоты при ФП дает

информацию о состоянии вегетативной нервной

системы, что может иметь самостоятельное про-

гностическое значение [356–359]. 

Определение адекватности контроля ЧЖС бы-

ло основано главным образом на краткосрочном

улучшении гемодинамики и не было достаточно

изучено с точки зрения регулярности или нерегу-

лярности ответа желудочков на ФП, качества жиз-

ни, симптоматики или развития кардиомиопатии.

Отсутствует стандартный метод оценки контроля

ЧЖС, который мог быть рекомендован при веде-

нии пациентов с ФП. Критерии контроля ЧЖС

варьируют в зависимости от возраста пациентов,

но обычно подразумевают достижение частоты со-

кращения желудочков в интервале 60–80 ударов в

минуту в покое и 90–115 ударов в минуту при уме-

ренной физической нагрузке. Для исследования

AFFIRM адекватный контроль ЧЖС был опреде-

лен как средняя ЧЖС до 80 ударов в минуту в по-

кое и в среднем до 100 ударов при более чем 18-ча-

совом амбулаторном холтеровском мониторирова-

нии, при отсутствии ЧЖС более 100% от макси-

мальной частоты, предусмотренной для данного

возраста при физической нагрузке, или макси-

мальной ЧЖС 110 уд/мин во время 6-минутного

теста ходьбы [360]. В исследовании RACE кон-

троль ЧЖС определялся как менее 100 уд/мин в

покое. В этих крупных клинических исследовани-

ях выполнение аблации АВ-узла потребовалось

только около 5% пациентов для достижения кон-

троля ЧЖС в вышеуказанных пределах. 

Гемодинамические и клинические последствия

высокой частоты желудочковых сокращений. Паци-

ентам с наличием симптоматики и с высокой час-

тотой желудочковых сокращений во время ФП

требуется незамедлительное проведение лечебных

мероприятий, и кардиоверсию следует выполнять

при развитии симптоматической гипотензии, сте-

нокардии или СН. Устойчивая неконтролируемая

тахикардия может приводить к ухудшению функ-

ции желудочков (кардиомиопатии, индуцирован-

ной тахикардией) [361], которая улучшается на фо-

не адекватного контроля ЧЖС. В исследовании

Ablate and Pace Trial (APT) у 25% пациентов с ФП

и исходной фракцией выброса менее 45% после

аблации отмечалось увеличение ФВ более чем на

15% [363]. Кардиомиопатия, индуцированная та-

хикардией, имеет тенденцию к разрешению в тече-

ние 6 месяцев контроля ЧЖС или ритма; при

рецидиве тахикардии – уменьшение фракции

выброса ЛЖ и развитие СН происходит в течениеА
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Сравнение нежелательных исходов в исследованиях контроля ритма и контроля ЧЖС у пациентов с ФП

RACE (2002) 36 18/18 ND ND 14/21 12/9 293

PIAF (2000) 4 1/1 1а ND ND ND 294

STAF (2003) 12 (8/4) 8/3 0/1 1/5 ND 8/11 343

AFFIRM (2002) 666 (310/356) 167/164 113/165 77/80 ND 107/96 296

HOT CAFE (2004) 4 (1/3) 0/2 1/1 0/3 ND 5/8 344

Перепечатано с разрешения по Pelargonio G. Prystowsky E. N. Rate versus rhythm control in the management of patients with atrial fibril-
lation. Nat. Clin. Pract. Cardiovasc. Med. 2005; 2: 514–21 [346]. 
ФП – фибрилляция предсердий; AFFIRM – Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; HOT CAFE – How to
Treat Chronic Atrial Fibrillation; ND – не определялось; PIAF – Pharmacologic Intervention in Atrial Fibrillation; RACE – Rate Control
vs. Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation; STAF – Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation.
аОбщее число пациентов не сообщается.

Исследование
Смертность от

всех причин
(n ЧЖС/ритм)

Смерть
от сердечно-
сосудистых

причин

Смерть не
от сердечно-
сосудистых

причин

Инсульт
Тромбо-

эмболические
явления

Кровотечение Ссылка



Рекомендации ACC/AHA/ESC

короткого периода времени, и это связано с отно-

сительно неблагоприятным прогнозом [364]. 

8.1.3.1. Фармакологический контроль частоты
желудочковых сокращений
при фибрилляции предсердий

Рекомендации

Класс I

(1) У больных с персистирующей или постоянной

ФП рекомендовано измерение ЧЖС в покое и

контроль ЧЖС с помощью фармакологичес-

ких препаратов (в большинстве случаев с по-

мощью бета-блокаторов или недигидропири-

диновых антагонистов кальция). (Уровень до-

казательности: В)

(2) При отсутствии предвозбуждения внутривен-

ное назначение бета-блокаторов (эсмолола,

метопролола или пропранолола) или недигид-

ропиридиновых антагонистов кальция (вера-

памила, дилтиазема) рекомендуется для замед-

ления частоты желудочковых сокращений при

ФП в острых ситуациях, при соблюдении осто-

рожности у пациентов с артериальной гипо-

тензией или СН. (Уровень доказательности: В)

(3) Внутривенное введение дигоксина или амио-

дарона рекомендуется для контроля ЧЖС у па-

циентов с ФП и СН при отсутствии дополни-

тельных путей проведения. (Уровень доказа-

тельности: В)

(4) У пациентов с симптоматикой ФП при физи-

ческой активности адекватность контроля

ЧЖС должна быть оценена во время физичес-

кой нагрузки, с регулированием фармакологи-

ческого лечения, как это необходимо для под-

держания частоты ритма в физиологических

пределах. (Уровень доказательности: С)

(5) Дигоксин эффективен при пероральном при-

еме для контроля ЧЖС в покое у пациентов с

ФП и показан пациентам с СН, дисфункцией

ЛЖ или лицам, ведущим малоподвижный об-

раз жизни. (Уровень доказательности: С)

Класс IIa

(1) Комбинация дигоксина с бета-блокаторами

или антагонистами кальция недигидропири-

динового ряда целесообразна для контроля

ЧЖС как в покое, так и при физической на-

грузке у больных с ФП. Выбор препаратов дол-

жен быть индивидуальным, и дозу следует кор-

ректировать во избежание брадикардии. (Уро-

вень доказательности: В)

(2) При недостаточной эффективности фармако-

логической терапии или связанных с ней по-

бочных эффектах целесообразно проведение

аблации АВ-узла или дополнительного пути

проведения для контроля ЧЖС. (Уровень до-

казательности: В)

(3) Внутривенное введение амиодарона может быть

полезным для контроля ЧЖС у пациентов с

ФП, если другие меры неэффективны или про-

тивопоказаны. (Уровень доказательности: С)

(4) Когда выполнение электрической кардиовер-

сии не обязательно у пациентов с ФП и нали-

чием дополнительных путей проведения, ра-

зумной альтернативой является внутривенное

введение прокаинамида или ибутилида. (Уро-

вень доказательности: С)

Класс IIb

(1) При невозможности адекватного контроля

ЧЖС как в покое, так и при нагрузке у пациен-

тов с ФП на фоне приема бета-блокаторов, не-

дигидропиридиновых антагонистов кальция

или дигоксина при монотерапии или в комби-

нации для контроля ЧЖС может быть исполь-

зован пероральный прием амиодарона. (Уро-

вень доказательности: С)

(2) Назначение внутривенного прокаинамида, ди-

зопирамида, ибутилида или амиодарона может

быть рассмотрено у гемодинамически стабиль-

ных пациентов с ФП и проведением, превосхо-

дящим проведение по дополнительному пути.

(Уровень доказательности: В)

(3) При невозможности контроля ЧЖС у пациентов

с ФП с помощью фармакологических препаратов

или при подозрении на возникновение кардио-

миопатии, индуцированной тахикардией, воз-

можно проведение катетерной аблации АВ-узла

для контроля ЧЖС. (Уровень доказательности: С) 

Класс III

(1) Не следует проводить монотерапию дигокси-

ном для контроля частоты желудочковых со-

кращений у больных с пароксизмальной фор-

мой ФП. (Уровень доказательности: В)

(2) У пациентов с ФП не следует проводить кате-

терную аблацию АВ-узла без предварительной

попытки контроля ЧЖС с помощью фармако-

терапии. (Уровень доказательности: С)

(3) Внутривенное введение недигидропиридино-

вых антагонистов кальциевых каналов у паци-

ентов с декомпенсированной СН и ФП не ре-

комендуется, так как это может ухудшить гемо-

динамику. (Уровень доказательности: С)

(4) Внутривенное введение сердечных гликозидов

или недигидропиридиновых антагонистов

кальциевых каналов у пациентов с ФП и синд-

ромом предвозбуждения не рекомендуется, так

как это может привести к парадоксальному

учащению желудочковых сокращений. (Уро-

вень доказательности: С) А
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Главными факторами, определяющими частоту

желудочковых сокращений во время ФП, являют-

ся характеристики проведения и рефрактерности

АВ-узла, а также симпатический и парасимпатиче-

ский тонус. Функциональный рефрактерный пе-

риод АВ-узла имеет обратную корреляцию с часто-

той желудочковых сокращений во время ФП, по-

этому препараты, удлиняющие рефрактерный пе-

риод, в основном эффективны для контроля

частоты ритма. Эффективность фармакологичес-

ких воздействий, направленных на достижение

контроля частоты желудочковых сокращений у па-

циентов с ФП, в клинических исследованиях со-

ставила 80% [365]. Отсутствуют подтвержденные

данные о том, что фармакологический контроль

ЧЖС оказывает какое-либо неблагоприятное воз-

действие на функцию ЛЖ, однако нельзя исклю-

чить брадикардию и АВ-блокады как нежелатель-

ные влияния бета-блокаторов, амиодарона, сер-

дечных гликозидов или недигидропиридиновых

антагонистов кальциевых каналов, особенно у па-

циентов с пароксизмальной ФП, главным образом

у пожилых. При необходимости быстрого контро-

ля частоты желудочковых сокращений или невоз-

можности осуществления перорального приема

препаратов лекарственные средства следует вво-

дить внутривенно. В других ситуациях, у гемоди-

намически стабильных пациентов с частым желу-

дочковым ритмом в ответ на ФП, возможно перо-

ральное назначение препаратов с отрицательным

хронотропным эффектом (табл. 10). Возможно,

потребуется комбинированное назначение препа-

ратов для достижения контроля ЧЖС как в ост-

рых, так и в хронических ситуациях, при этом для

осуществления адекватной терапии необходимо

осторожное титрование доз. У некоторых пациен-

тов развивается симптоматическая брадикардия,

что требует постановки постоянного электрокар-

диостимулятора. Решение о проведении нефарма-

кологического лечения должно быть принято при

неэффективности фармакологической терапии. 

8.1.3.1.1. Бета-блокаторы. Внутривенное при-

менение бета-блокаторов пропранолола, атеноло-

ла, метопролола и эсмолола эффективно для кон-

троля частоты желудочковых сокращений при ФП.

Эти препараты могут особенно успешно приме-

няться при повышенном симпатическом тонусе

(например, послеоперационной ФП). После не-

кардиохирургических операций внутривенный эс-

молол обеспечивал более быстрое восстановление

синусового ритма, чем дилтиазем, но частота вос-

становления ритма через 2 часа и 12 часов была

одинакова при обоих видах лечения [366]. 

В 7 из 12 сравнительных исследований бета-

блокаторы доказали свою безопасность и эффек-

тивность для контроля частоты желудочковых со-

кращений у пациентов с ФП и превосходили пла-

цебо. Надолол и атенолол оказались наиболее эф-

фективными из протестированных лекарственных

препаратов. У пациентов, принимающих бета-бло-

каторы, может наблюдаться замедление частоты

ритма в покое или снижение толерантности к фи-

зической нагрузке вследствие неадекватного при-

роста ЧЖС в ответ на нагрузку (из-за чрезмерного

снижения частоты ритма) [367]. Соталол, неселек-

тивный бета-блокатор со свойством антиаритми-

ков III класса, используемый для контроля ритма,

также обеспечивает превосходный контроль ЧЖС

в случае рецидива ФП [368] и может приводить к

более выраженному снижению ЧЖС, чем мето-

пролол, во время физической нагрузки. Атенолол,

метопролол и соталол лучше обеспечивают кон-

троль тахикардии, индуцированной физической

нагрузкой, чем дигоксин [369, 370]. Карведилол

также снижает ЧЖС в покое и во время физичес-

кой нагрузки у таких пациентов и уменьшает желу-

дочковую эктопическую активность [371]. С ди-

гоксином или без него в исследовании AFFIRM

бета-блокаторы оказались наиболее эффективным

классом препаратов для контроля ЧЖС, позволив

достигнуть такой конечной точки, как заданная

частота ритма, у 70% пациентов, по сравнению с

54% от числа пациентов, принимавших блокаторы

кальциевых каналов [360]. Бета-блокаторы долж-

ны назначаться с осторожностью у пациентов с

ФП и СН, у которых имеется сниженная фракция

выброса [372]. 

8.1.3.1.2. Недигидропиридиновые блокаторы

кальциевых каналов. Недигидропиридиновые бло-

каторы кальциевых каналов – верапамил и дилтиа-

зем – часто используются для лечения ФП и явля-

ются единственными препаратами, которые ассо-

циируются с улучшением качества жизни и увели-

чением толерантности к физической нагрузке.

Внутривенное болюсное введение любого из этих

препаратов эффективно для контроля частоты же-

лудочковых сокращений [367, 373], однако их ко-

роткая продолжительность действия обычно требу-

ет длительной внутривенной инфузии для поддер-

жания эффекта контроля ЧЖС. Эти препараты

должны с осторожностью применяться или не при-

меняться вовсе у пациентов с СН вследствие систо-

лической дисфункции из-за их отрицательного

инотропного эффекта. Восемь рандомизированных

исследований, сравнивающих кальциевые блокато-

ры с плацебо [370], показали значительное сниже-

ние ЧЖС при применении дилтиазема. Верапамил

снижал ЧЖС как в покое (на 8–23 уд/мин), так и

при физической нагрузке (на 20–34 уд/мин). Пря-

мое сравнение верапамила и дилтиазема показалоА
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схожую эффективность [374] с сохранением или

увеличением толерантности к физической нагруз-

ке у большинства пациентов [374]. Эти препараты

могут быть предпочтительнее, чем бета-блокато-

ры, для длительного применения у пациентов с

бронхоспазмом или хронической обструктивной

болезнью легких. 

8.1.3.1.3. Дигоксин. Хотя внутривенное введе-

ние дигоксина может уменьшить ЧЖС при ФП в

покое, он имеет отсроченное действие по крайней

мере до 60 минут перед началом терапевтического

эффекта у большинства пациентов, а максималь-

ный эффект не достигается ранее 6 часов. Дигок-

син не более эффективен, чем плацебо, для восста-

новления синусового ритма и может поддерживать

ФП [375, 376]. Его эффективность уменьшается

при высоком симпатическом тонусе, который, ве-

роятно, вызывает пароксизмальную форму ФП.

При рассмотрении 139 эпизодов пароксизмальной

ФП, обнаруженных при холтеровском монитори-

ровании, не было различий в ЧЖС между пациен-

тами, принимавшими дигоксин, и теми, кто его не

принимал [376]. Другие исследования тем не менее

сообщают, что дигоксин уменьшает частоту и тя-

жесть рецидивов ФП [30] и что комбинация дигок-

сина и атенолола эффективна для контроля ЧЖС

[377]. Ввиду наличия более эффективных препара-

тов дигоксин больше не рассматривается как пре-

парат первой линии для быстрого лечения пациен-

тов с ФП, за исключением пациентов с СН или

дисфункцией ЛЖ, или, возможно, пациентов, не

нуждающихся в контроле ЧЖС при физической

нагрузке в связи с неподвижным образом жизни. 

Дигоксин оказывает только преходящий эф-

фект снижения ЧЖС у пациентов с недавно воз-

никшей ФП [378], возможно, в результате вагото-

нического влияния на АВ-узел. В отличие от его

ограниченного отрицательного хронотропного эф-

фекта у пациентов с пароксизмальной ФП, дигок-

син умеренно эффективен у пациентов с персисти-

рующей ФП, особенно при наличии СН [362, 370].

Согласно данным систематического обзора, дигок-

син, назначаемый в качестве монотерапии, замед-

ляет ЧЖС в большей степени, чем плацебо, в сред-

нем на 4–21 уд/мин в покое, но не снижает ЧЖС во

время физической нагрузки у пациентов с ФП [367,

370]. Наиболее частыми побочными эффектами

дигоксина являются желудочковые аритмии, атрио-

вентрикулярные блокады и синоатриальные паузы,

которые все являются дозозависимыми. Из-за ле-

карственного взаимодействия концентрация ди-

гоксина в сыворотке может увеличиваться, и ток-

сические эффекты могут потенцироваться при од-

новременном назначении верапамила или таких

антиаритмиков, как пропафенон или амиодарон.

8.1.3.1.4. Антиаритмические препараты. Амио-

дарон обладает как симпатолитическим свойством,

так и свойством антагонистов кальция, замедляет

АВ-проведение и эффективен для контроля ЧЖС у

пациентов с ФП. Внутривенный амиодарон обыч-

но хорошо переносится пациентами в критическом

состоянии, у которых развивается быстрая пред-

сердная тахиаритмия, резистентная к стандартной

терапии, но эффективность амиодарона в таких

ситуациях изучена недостаточно [379]. Амиодарон

рассматривается как подходящий альтернативный

препарат для контроля ЧЖС в случаях, когда тра-

диционные методы неэффективны [379]. При не-

эффективности стандартных методов амиодарон

может рассматриваться как альтернативный препа-

рат для контроля ЧЖС у пациентов с ФП [379], но

в Соединенных Штатах и некоторых других стра-

нах это означает использование препарата не по

одобренным показаниям, с нарушением инструк-

ции по применению, так что возможная польза и

значительная потенциальная токсичность этого

препарата должны быть тщательно взвешены.

У пациентов, получавших амиодарон, но с невос-

становившимся синусовым ритмом, наблюдалась

значительно более низкая ЧЖС, чем у пациентов из

группы плацебо [370], однако существенные побоч-

ные эффекты делают амиодарон препаратом второй

линии для контроля ЧЖС. В одном из исследова-

ний пероральный прием амиодарона уменьшал

ЧЖС, не влияя на переносимость физической на-

грузки, качество жизни или симптомы ФП [380].

Высокие нагрузочные дозы перорального амиода-

рона могут ухудшать гемодинамику у пациентов

с недавней декомпенсацией СН или артериальной

гипотензией [381]. Амиодарон потенциально может

быть фатально токсичным, вызывая легочный фиб-

роз, повреждение печени и проаритмии.

Дофетилид и ибутилид эффективны для купи-

рования трепетания предсердий и ФП, но неэф-

фективны для контроля ЧЖС. Пропафенон ока-

зывает слабый бета-блокирующий эффект, кото-

рый может замедлить проведение через АВ-узел,

но этого редко бывает достаточно для контроля

ЧЖС у пациентов с ФП; а АВ-проведение может

ускоряться, когда предсердный ритм замедляется

и становится более регулярным, поэтому обычно

дополнительно к пропафенону необходимы другие

препараты для поддержания контроля ЧЖС при

рецидиве ФП. 

8.1.3.1.5. Комбинированная терапия. Комбина-

ция препаратов может быть необходима для дости-

жения адекватного контроля ЧЖС у некоторых

пациентов с ФП, но применять их необходимо с

осторожностью, чтобы избежать развития бради-

кардии [370]. Добавление других препаратов к те-А
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рапии дигоксином обычно необходимо для кон-

троля ЧЖС при физической нагрузке. Комбина-

ция дигоксина и атенолола производит синергиче-

ский эффект на АВ-узел [377], а комбинация ди-

гоксина и пиндолола обеспечивает лучший кон-

троль ЧЖС во время физической нагрузки, чем

применение дигоксина в виде монотерапии или в

комбинации с верапамилом [382]. В общем, ком-

бинация дигоксина и бета-блокатора показывает

лучший эффект, чем сочетание дигоксина с блока-

тором кальциевых каналов [377]. 

8.1.3.1.6. Особые принципы ведения больных с

синдромом Вольфа–Паркинсона–Уайта (ВПУ).

Внутривенные бета-блокаторы, дигиталис, адено-

зин, лидокаин и недигидропиридиновые блокато-

ры кальциевых каналов, замедляющие проведение

через АВ-узел, противопоказаны пациентам с син-

дромом ВПУ и тахикардией, ассоциированной с

предвозбуждением желудочков, так как они могут

способствовать антеградному проведению по до-

полнительному проводящему пути во время ФП

[3], приводя к увеличению ЧЖС, гипотензии или

фибрилляции желудочков [181]. Когда аритмия

связана с ухудшением гемодинамики, показано

раннее проведение электрической кардиоверсии.

Гемодинамически стабильным пациентам с синд-

ромом предвозбуждения могут назначаться анти-

аритмические препараты I класса или амиодарон

внутривенно. Бета-блокаторы и блокаторы каль-

циевых каналов приемлемы для длительного

перорального применения [383]. 

8.1.3.2. Фармакологическая терапия
для контроля частоты желудочковых
сокращений у пациентов с фибрилляцией
и трепетанием предсердий

Пациенты, получающие лечение препарата-

ми, блокирующими проведение по АВ-узлу, с хо-

рошо контролируемой ЧЖС во время ФП, могут

испытывать повышение или снижение частоты

сердцебиения при развитии у них трепетания

предсердий. Подобные состояния также могут

наблюдаться, когда антиаритмические препара-

ты, такие как пропафенон или флекаинид, на-

значаются для профилактики рецидивов ФП.

Эти препараты могут увеличить вероятность АВ-

проведения 1:1 во время трепетания предсердий,

приводя к крайне высокой частоте желудочковых

сокращений. Таким образом, когда такие препа-

раты назначаются для профилактики рецидивов

пароксизмальной ФП или трепетания предсер-

дий, необходимо рутинное дополнительное на-

значение препаратов, блокирующих проведение

по АВ-узлу. Исключение могут составлять па-

циенты с пароксизмальной ФП, прошедшие

процедуру катетерной аблации кавотрикуспи-

дального перешейка для профилактики присту-

пов трепетания. 

8.1.3.3. Регуляция атриовентрикулярного
проведения с помощью кардиостимуляции

Поскольку желудочковая стимуляция удлиняет

рефрактерный период АВ-узла в результате скры-

того ретроградного прохождения, она устраняет

длинные желудочковые циклы и может сократить

количество коротких желудочковых циклов, свя-

занных с ускоренным АВ-проведением при ФП,

что позволяет регулировать частоту желудочковых

сокращений при фибрилляции предсердий [384].

Это может быть полезным для пациентов с выра-

женной вариабельностью желудочкового ритма

или для больных с развитием брадикардии в покое

во время медикаментозного лечения. У некоторых

пациентов улучшение гемодинамики вследствие

реваскуляризации может быть сведено на нет за

счет асинхронной активации желудочков во время

стимуляции правого желудочка. Как минимум в

двух мультицентровых исследованиях изучался

алгоритм регуляции частоты желудочковых со-

кращений. В одном исследовании результаты у

пациентов с пароксизмальной ФП указывали на

преимущество тактики регуляции частоты желу-

дочковых сокращений с помощью кардиостиму-

ляции, тогда как у пациентов с постоянной фор-

мой ФП не выявлено такого преимущества, не-

смотря на уменьшение нерегулярности ЧЖС на

29% [385]. В другом исследовании регуляция

желудочкового ритма не улучшила качество жиз-

ни пациентов с пароксизмальной или постоянной

формами ФП [386]. 

8.1.3.4. Аблация АВ-узла

Аблация АВ-узла в сочетании с имплантацией

постоянного электрокардиостимулятора (ЭКС)

обеспечивает высокоэффективный контроль ЧЖС

и уменьшает проявление симптомов у определен-

ной группы пациентов с ФП [363, 387–389]. В це-

лом, наибольшую пользу от подобной тактики ле-

чения получают пациенты с выраженной симпто-

матикой или кардиомиопатией, индуцированной

тахикардией, обусловленной высокой ЧЖС во

время ФП, которая не подвергается адекватному

контролю антиаритмическими препаратами и пре-

паратами с отрицательным хронотропным эффек-

том. В метаанализе 21 исследования, опублико-

ванных за период с 1989 по 1998 г., которые вклю-

чали в себя 1181 пациента, было показано, что аб-

лация АВ-узла и имплантация постоянного

электрокардиостимулятора значительно снижают

проявление симптомов, улучшают качество жизни

и уменьшают частоту госпитализаций/обращений А
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к врачам у пациентов с симптоматической ФП, ре-

фрактерной к медикаментозному лечению [389].

В исследовании APT у 156 пациентов с рефрактер-

ной ФП наблюдалось улучшение качества жизни,

толерантности к физическим нагрузкам и функ-

ции левого желудочка через 1 год после подобного

лечения [363]. В исследовании, включавшем 56 па-

циентов со сниженной функцией ЛЖ (фракция

выброса менее 40%), средняя фракция выброса

увеличилась с 26±8% до 34±13% после аблации

АВ-узла и имплантации постоянного электрокар-

диостимулятора и стала нормальной у 16 (29%) па-

циентов [390]. У пациентов со стойкой дисфунк-

цией ЛЖ после аблации, вероятнее всего, была ор-

ганическая патология сердца, в связи с чем выжи-

ваемость составляла менее 60% в течение 5 лет

наблюдения. В небольших рандомизированных

исследованиях, включавших пациентов с паро-

ксизмальной [388] и персистирующей [387] ФП, у

значительно большей части пациентов наблюда-

лось улучшение симптомов заболевания и качест-

ва жизни после аблации АВ-узла, по сравнению с

больными, получавшими антиаритмическую ме-

дикаментозную терапию. Из 2027 пациентов, ран-

домизированных в контрольную группу в исследо-

вании AFFIRM, аблация АВ-узла выполнялась у

5% [360] после безрезультатных попыток достиг-

нуть контроля ЧЖС при помощи в среднем

2,4±0,7 препарата. Еще 147 пациентам потребова-

лась имплантация электрокардиостимулятора в

связи с симптоматичной брадикардией. Катетер-

ная аблация нижних предсердных путей к АВ-узлу

замедляет частоту желудочковых сокращений при

ФП и уменьшает выраженность симптомов забо-

левания без имплантации электрокардиостимуля-

тора [391, 392]. Эта методика, однако, имеет ряд

ограничений, включая непреднамеренную полную

АВ-блокаду и тенденцию к увеличению частоты

желудочковых сокращений через 6 месяцев после

аблации. Два небольших рандомизированных ис-

следования, сравнивающих этот тип модификации

АВ-узла с полной аблацией АВ-узла и импланта-

цией постоянного электрокардиостимулятора, по-

казали большее облегчение симптомов после про-

цедуры создания полной блокады. Таким образом,

модификация АВ-узла без постановки кардиости-

мулятора используется крайне редко. 

Аблация АВ-путей в предсердии может улуч-

шить надежность механизма соединительного вы-

скальзывающего ритма [393]. Она включает селек-

тивную аблацию быстрого и медленного путей

АВ-узлового проведения при необходимости с по-

следующей аблацией между этими путями для

достижения полной поперечной блокады. При аб-

лации АВ-узла возникают осложнения, связанные

с имплантацией ЭКС, желудочковые аритмии,

тромбоэмболии, вызванные перерывом в приеме

антикоагулянтов, редкие случаи дисфункции ЛЖ

и переход ФП из пароксизмальной в персистирую-

щую форму. Частота летальности через 1 год после

аблации АВУ и имплантации постоянного ЭКС

составляет приблизительно 6,3% (95% доверитель-

ный интервал – ДИ – от 5,5 до 7,2%), включая 2%

риск внезапной смерти (95% ДИ 1,5–2,6%). Хотя

причинная взаимосвязь между этой процедурой

и внезапной смертью остается спорной, предпо-

лагается, что программирование электрокардио-

стимулятора на относительно высокую номиналь-

ную частоту (90 ударов в минуту) в течение пер-

вого месяца после аблации может уменьшить

риск [394, 395].

Хотя преимущества аблации АВ-узла в отноше-

нии уменьшения симптомов очевидны, существуют

ограничения, заключающиеся в необходимости

постоянного приема антикоагулянтов, потере

АВ-синхронизации и пожизненной зависимости от

кардиостимулятора. Существует также некоторый

риск внезапной сердечной смерти, связанный с раз-

витием таких нарушений ритма, как желудочковая

тахикардия типа torsades de pointes или фибрилля-

ция желудочков [396]. Пациенты с диастолической

дисфункцией, у которых сердечный выброс зависит

от АВ-синхронности, например пациенты с гипер-

трофической кардиомиопатией или гипертоничес-

кой болезнью сердца, могут продолжать испыты-

вать симптомы заболевания после аблации АВ-узла

и постановки ЭКС. Следовательно, до проведения

этой необратимой процедуры пациенты должны

быть осведомлены о возможности развития каждо-

го из вышеперечисленных последствий. 

Неблагоприятные гемодинамические эффекты

стимуляции верхушки ПЖ являются причиной

обеспокоенности. По сравнению со стимуляцией

верхушки ПЖ, стимуляция ЛЖ значительно улуч-

шает как показатели систолической функции ЛЖ

(петля давление–объем, ударный объем, фракция

выброса и dP/dt), так и диастолическое наполне-

ние [379]. Стимуляция ЛЖ была связана с резким

увеличением фракции выброса – на 6% и умень-

шением митральной регургитации – на 17% [398].

В исследовании PAVE (Post AV Node Ablation

Evaluation – оценка после аблации АВУ) 184 паци-

ента, подвергшихся аблации АВ-узла в связи с по-

стоянной формой ФП, были рандомизированы в

группы с постоянной электрокардиостимуляцией

со стандартной апикальной стимуляцией ПЖ или

с бивентрикулярной стимуляцией [399]. Через

6 месяцев пациенты из группы с бивентрикуляр-

ной стимуляцией проходили в среднем на 25,6 ме-

тра больше в тесте с 6-минутной ходьбой (р=0,03),

у них наблюдались большее пиковое потребление

кислорода и более высокие показатели качестваА
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жизни (в 9 из 10 областей), чем в группе со стан-

дартной стимуляцией ПЖ. В то время как исходно

в двух группах не было различий в величине фрак-

ции выброса ЛЖ, у пациентов из группы с бивент-

рикулярной стимуляцией фракция выброса ЛЖ не

изменилась, тогда как в группе со стимуляцией

ПЖ она снизилась (46% против 41% соответствен-

но; р=0,03). В показателях летальности достовер-

ной разницы выявлено не было. Анализ подгрупп

показал, что функциональные улучшения наблю-

дались у пациентов, у которых фракция выброса

ЛЖ до аблации была ниже 35%. 

Наиболее вероятно, что пользу от стандартной

аблации АВУ и имплантации электрокардиости-

мулятора получат пациенты с нормальной функ-

цией ЛЖ или обратимой дисфункцией ЛЖ. Для

пациентов со сниженной функцией ЛЖ, не обус-

ловленной тахикардией, следует рассматривать

возможность имплантации бивентрикулярного

кардиостимулятора с функцией дефибриллятора

или без нее. Бивентрикулярная стимуляция долж-

на рассматриваться у пациентов с СН и с системой

стимуляции ПЖ, которым выполнена аблация

АВ-узла [400]. 

8.1.4. Профилактика тромбоэмболии

Рекомендации по антитромботической терапии

у пациентов с ФП, подвергающихся кардиовер-

сии, см. в разделе 8.2.7. 

Рекомендации

Класс I

(1) Антитромботическая терапия для профилакти-

ки тромбоэмболии показана всем пациентам с

ФП, за исключением пациентов с изолирован-

ной формой ФП или наличием противопока-

заний. (Уровень доказательности: А) 

(2) Выбор антитромботического препарата дол-

жен быть основан на учете абсолютного риска

инсульта и кровотечения и относительного ри-

ска и пользы для данного пациента. (Уровень

доказательности: А) 

(3) Пациентам без механических клапанных про-

тезов сердца с высоким риском инсульта пока-

зана постоянная пероральныя антикоагулянт-

ная терапия антагонистами витамина К в дозе,

достаточной для достижения целевых значе-

ний МНО от 2 до 3, в случае отсутствия проти-

вопоказаний. Факторами, связанными с наи-

высшим риском инсульта, у пациентов с ФП

являются предшествующая тромбоэмболия

(инсульт, транзиторные ишемические атаки –

ТИА или системные эмболии) и ревматичес-

кий митральный стеноз. (Уровень доказатель-

ности: А) 

(4) Антикоагулянтная терапия антагонистами ви-

тамина К показана пациентам с более чем од-

ним умеренным фактором риска. Такие факто-

ры включают в себя возраст 75 лет и старше,

артериальную гипертензию, СН, нарушенную

систолическую функцию ЛЖ (фракция выбро-

са 35% и менее или фракция укорочения менее

25%) и сахарный диабет. (Уровень доказатель-

ности: А) 

(5) МНО следует определять как минимум ежене-

дельно во время подбора терапии и ежемесяч-

но при достижении стабильной антикоагуля-

ции. (Уровень доказательности: А)

(6) Аспирин в дозе 81–325 мг в день рекомен-

дуется в качестве альтернативы антагонистам

витамина К у пациентов с низким риском

или с наличием противопоказаний к перораль-

ным антикоагулянтам. (Уровень доказатель-

ности: А). 

(7) Для пациентов с ФП, имеющих механические

клапаны сердца, целевой уровень антикоагуля-

ции должен подбираться с учетом типа клапа-

на и поддержанием МНО на уровне не менее

2,5. (Уровень доказательности: В) 

(8) Антитромботическая терапия, рекомендуемая

пациентам с трепетанием предсердий, анало-

гична терапии у пациентов с ФП. (Уровень до-

казательности: С). 

Класс IIа

(1) Для первичной профилактики тромбоэмбо-

лии у пациентов с неклапанной ФП, у которых

имеет место лишь 1 из нижеследующих обос-

нованных факторов риска (возраст 75 лет или

более, особенно у пациенток женского пола,

гипертензия, СН, нарушение функции ЛЖ

или сахарный диабет), целесообразно назна-

чение антитромботической терапии либо

аспирином, либо антагонистом витамина К,

исходя из оценки риска кровотечений, спо-

собности безопасно переносить заданный

уровень антикоагуляции, а также с учетом

предпочтений пациента. (Уровень доказатель-

ности: А) 

(2) Для пациентов с неклапанной ФП, у которых

имеет место 1 или более из нижеследующих

менее обоснованных факторов риска (возраст

65 лет – 74 года, женский пол или ИБС), целе-

сообразно назначение антитромботической те-

рапии либо аспирином, либо антагонистом ви-

тамина К для профилактики тромбоэмболии.

Выбор препарата должен быть основан на

оценке риска кровотечений, способности

безопасно переносить заданный уровень анти-

коагуляции, а также с учетом предпочтений

пациента. (Уровень доказательности: В) А
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(3) Целесообразно подбирать антитромботичес-

кую терапию с применением одних и тех же

критериев независимо от формы ФП (то есть

пароксизмальной, персистирующей или по-

стоянной). (Уровень доказательности: В) 

(4) У пациентов с ФП без механических протезов

клапанов сердца целесообразно прерывать ан-

тикоагулянтную терапию на срок до 1 недели

без заместительной терапии гепарином для

проведения хирургических или диагностичес-

ких процедур, связанных с риском кровотече-

ния. (Уровень доказательности: С) 

(5) Целесообразно регулярно проводить повтор-

ную оценку потребности в антикоагулянтной

терапии через равные промежутки времени.

(Уровень доказательности: С) 

Класс IIb

(1) У пациентов в возрасте 75 лет и старше с повы-

шенным риском кровотечений, но без явных

противопоказаний к пероральному приему ан-

тикоагулянтов, а также у пациентов с умерен-

ными факторами риска тромбоэмболии, не-

способных безопасно переносить антикоагу-

лянтную терапию стандартной интенсивности

с МНО в интервале 2,0–3,0, может быть обос-

нованно снижение целевого МНО до 2,0

(в пределах 1,6–2,5) для первичной профилак-

тики ишемического инсульта и системной эм-

болии. (Уровень доказательности: С) 

(2) В случаях, когда выполнение хирургических вме-

шательств требует прерывания приема перораль-

ных антикоагулянтов на срок более 1 недели у

пациентов высокого риска, может назначаться

нефракционированный или низкомолекуляр-

ный гепарин в виде подкожных инъекций, хотя

эффективность данного альтернативного мето-

да лечения в подобных ситуациях точно не изве-

стна. (Уровень доказательности: С) 

(3) После чрескожных коронарных вмешательств

или хирургической реваскуляризации у паци-

ентов с ФП низкие дозы аспирина (менее

100 мг/сут) и/или клопидогрель (75 мг/сут) мо-

гут назначаться одновременно с антикоагулян-

тами для профилактики эпизодов ишемии

миокарда, однако данные подходы не подвер-

гались тщательному изучению и связаны с по-

вышенным риском кровотечения. (Уровень

доказательности: С) 

(4) У пациентов, которым выполняется чрескож-

ное коронарное вмешательство, применение

антикоагулянтов может быть прервано с целью

профилактики кровотечения в месте пункции

периферической артерии, однако прием анта-

гонистов витамина К следует возобновить как

можно раньше после проведения процедуры,

в дозировке, достаточной, чтобы показатель

МНО находился в терапевтических пределах.

Временно на период прекращения антикоагу-

лянтной терапии может назначаться аспирин,

но назначаемая затем поддерживающая тера-

пия должна состоять из комбинации клопидо-

греля – 75 мг в сутки и варфарина (МНО от 2,0

до 3,0). Клопидогрель следует назначать как

минимум в течение 1 месяца после импланта-

ции металлического стента без лекарственного

покрытия, 3 месяцев – после имплантации

стента, покрытого сиролимусом, 6 месяцев –

после имплантации стента, покрытого пакли-

такселом, и в течение 12 месяцев или более у

отдельных пациентов, после чего можно про-

должить монотерапию варфарином при усло-

вии отсутствия последующих коронарных со-

бытий. Когда варфарин назначается в комби-

нации с клопидогрелем или с низкой дозой ас-

пирина, следует тщательно регулировать

назначаемую дозировку. (Уровень доказатель-

ности: С) 

(5) У пациентов с ФП в возрасте моложе 60 лет без

заболеваний сердца или факторов риска тром-

боэмболии (изолированная ФП) риск тромбо-

эмболии является низким без лечения, и эф-

фективность применения аспирина с целью

первичной профилактики инсульта относи-

тельно риска развития кровотечения не была

установлена. (Уровень доказательности: С) 

(6) У пациентов с ФП, переносящих ишемичес-

кий инсульт или системную эмболию во время

лечения с низкой интенсивностью антикоагу-

ляции (МНО 2,0–3,0), целесообразнее повы-

сить уровень антикоагуляции до максимально-

го целевого значения МНО 3,0–3,5, нежели

добавлять к лечению антитромбоцитарный

препарат. (Уровень доказательности: С) 

Класс III

Длительная антикоагулянтная терапия антаго-

нистом витамина К не рекомендуется для пер-

вичной профилактики инсульта у пациентов

моложе 60 лет без заболеваний сердца (изоли-

рованная ФП) или факторов риска развития

тромбоэмболий. (Уровень доказательности: С) 

8.1.4.1. Стратификация риска

8.1.4.1.1. Эпидемиологические данные. В неболь-

шом ретроспективном популяционном исследова-

нии в округе Олмстед, штат Миннесота, за период

более чем 30 лет 15-летняя кумулятивная частота

инсультов у пациентов с изолированной ФП (оп-

ределяемой при развитии ФП у пациентов моложе

60 лет без анамнестических или эхокардиографи-

ческих данных за сердечно-легочную патологию)А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
–

2
, 

2
0

0
7

48



Рекомендации ACC/AHA/ESC

составляла 1,3% [11]. Напротив, во Фремингем-

ском исследовании частота инсультов в группах,

сопоставимых по возрасту, в среднем за более чем

11-летний период наблюдения составила 28,2% в

группе пациентов с изолированной ФП, в которую

в основном включали пациентов с анамнезом ар-

териальной гипертонии или кардиомегалией по

данным рентгенографии грудной клетки, по срав-

нению с частотой инсультов 6,8% в контрольной

группе здоровых лиц [28]. В исследовании SPAF

годовая частота ишемических инсультов во время

терапии аспирином была схожей у пациентов с па-

роксизмальной (3,2%) и постоянной (3,3%) фор-

мами ФП [401]. У пациентов, перенесших инсульт

или ТИА, риск последующих инсультов составляет

от 10 до 12% в год при лечении аспирином, и такие

пациенты получают значительную пользу от тера-

пии подобранной дозой пероральных антикоагу-

лянтов [402, 403]. Помимо предшествующей тром-

боэмболии стойкими независимыми факторами

риска ишемического инсульта, связанного с не-

клапанной ФП, оказались СН, артериальная ги-

пертензия, пожилой возраст и сахарный диабет

[47, 261, 264, 382, 405]. Другие факторы, такие как

женский пол, систолическое давление выше

160 мм рт. ст. и дисфункция ЛЖ, непостоянно свя-

заны с риском развития инсульта [261, 266, 406].

Относительный риск ишемического инсульта, свя-

занный со специфическими клиническими харак-

теристиками, полученный при объединенном ана-

лизе данных участников пяти рандомизированных

исследований, не получавших антитромботичес-

кую терапию в контрольных группах, показан в

таблице 11. 

У пациентов с неклапанной ФП предшествую-

щий инсульт или ТИА являются самым мощным

независимым предиктором последующего инсуль-

та и достоверно связаны с риском развития ин-

сульта во всех 6 исследованиях, оценивающих его,

с возрастающим относительным риском между 1,9

и 3,7 (в среднем около 3,0). При попытке выявить

пациентов с предшествующим инсультом или

ТИА, у которых наблюдался относительно низкий

риск развития инсульта в силу отсутствия других

факторов риска, не было обнаружено каких-либо

надежных предикторов [261, 407–409]. Патогене-

тические механизмы развития инсульта при ФП

недостаточно ясны, но имеются свидетельства,

указывающие на то, что все пациенты с предшест-

вующим инсультом или ТИА имеют высокий риск

развития повторной тромбоэмболии, и им необхо-

димо проведение антикоагулянтной терапии, если

нет строгих противопоказаний. При попытках

улучшить стратификацию риска пациенты со

строгими противопоказаниями к антикоагулянт-

ной терапии должны быть сняты с рассмотрения, и

вместо этого необходима концентрация на про-

гностической значимости соответствующих фак-

торов риска и абсолютной частоте развития ин-

сультов для проведения первичной профилактики.

Возраст пациентов является стойким независи-

мым предиктором инсульта (рис. 8). В 7 исследова-

ниях, в которых оценивался этот показатель, ко-

эффициент риска развития инсульта составил в

среднем 1,5 на 10 лет. Около половины инсультов,

обусловленных ФП, происходят у пациентов в воз-

расте старше 75 лет, и ФП является самой частой

причиной инвалидизирующих инсультов у пожи-

лых женщин [21, 405, 406]. Пожилые люди также

имеют повышенный риск развития кровотечений,

связанный с приемом антикоагулянтов [410], и им

реже проводят терапию пероральными антикоагу-

лянтами, даже в случаях, когда эффективность

данной терапии доказана, частично это связано
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Предшествующий инсульт или ТИА 2,5

Сахарный диабет 1,7

Артериальная гипертония в анамнезе 1,6

Сердечная недостаточность 1,4

Пожилой возраст
(постоянный, по десятилетиям) 1,4

Данные получены при совместном анализе 5 нелеченных кон-
трольных групп в исследованиях по первичной профилактике
[47]. В качестве группы пациенты с неклапанной ФП имели в 6
раз более высокий риск развития тромбоэмболии по сравне-
нию с пациентами с синусовым ритмом. Относительный риск
касается сравнения пациентов с ФП с пациентами без этих
факторов риска. 

ТИА – транзиторные ишемические атаки.

Та б л и ц а  1 1

Факторы риска развития ишемического инсульта
и системной эмболии у пациентов

с неклапанной фибрилляцией предсердий
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Рис. 8. Частота инсультов в зависимости от возраста
у пациентов контрольных групп, не получавших ле-
чение в рандомизированных исследованиях по анти-
тромботической терапии.

Данные от исследователей ФП (Atrial Fibrillation Investigators).
Факторы риска инсульта и эффективность антитромботичес-
кой терапии при ФП. Анализ объединенных данных 5 рандо-
мизированных контролируемых исследований. Arch. Intern.
Med. 1994;154:1449–57 [47].

Возраст, годы



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 1–2, 2007

с озабоченностью риском кровотечений [411]. По-

этому принятие особых решений в отношении по-

жилых пациентов является критическим аспектом

эффективной профилактики инсультов [405]. 

Женский пол являлся независимым предикто-

ром риска развития инсульта в трех когортных ис-

следованиях пациентов с ФП, но не был связан с

этим риском в некоторых других исследованиях

[47, 286, 404]. Относительное увеличение риска

инсульта составило 1,6 в самом крупном когорт-

ном исследовании ATRIA [262]. В исследовании

SPAF при анализе пациентов, проходящих лечение

аспирином, наиболее высокий риск развития ин-

сульта наблюдался при сочетании таких характе-

ристик, как женский пол и возраст старше 75 лет,

но такая взаимосвязь не была очевидной в когорт-

ном исследовании ATRIA (AnTicoagulation and

Risk factors In Atrial fibrillation) [262, 412]. 

Артериальная гипертония также является стой-

ким, мощным предиктором инсульта, с выявлением

независимой прогностической значимости анам-

неза артериальной гипертензии в 5 исследованиях

(медиана относительного риска составляла около

2,0) и достоверной значимости систолического ар-

териального давления в двух других исследованиях

(средний относительный риск составил около 2,0).

Анамнез артериальной гипертонии и систоличес-

кое артериальное давление выше 160 мм рт. ст. яв-

лялись независимыми предикторами развития ин-

сульта в исследовании SPAF в когортах пациентов,

получавших аспирин. 

Диабет являлся статистически значимым неза-

висимым предиктором развития инсульта со сред-

ним относительным риском 1,8 в 4 исследовани-

ях, но не являлся таковым в 2 других исследовани-

ях. Значимость диабета как предиктора может

быть выше у пациентов с ФП из группы низкого

риска развития инсульта, что вызывает пред-

положение о его связи с некардиоэмболическими

инсультами. Диабет является менее мощным

независимым предиктором, чем перенесенный

инсульт/ТИА, артериальная гипертензия или воз-

раст, но не было проведено анализа типа, про-

должительности и степени компенсации диабета

для уточнения его прогностической значимости

в определении риска развития тромбоэмболии

у пациентов с ФП. Уменьшение частоты инсуль-

тов у пациентов с диабетом, принимающих варфа-

рин, было ниже среднего показателя в 2 исследо-

ваниях [413, 414]. 

В 2 исследованиях во время проведения одно-

факторного анализа ИБС оказалась предиктором

инсульта в группе пациентов с низким риском раз-

вития инсульта [47, 415], но не было показано, что

ИБС имеет независимое прогностическое значе-

ние в развитии инсультов у пациентов с ФП. 

Ни в одном из исследований пациентов с ФП

не было убедительно показано, что клиническая

СН обладала независимой прогностической зна-

чимостью в развитии инсульта. В исследованиях

SPAF I и II [412] недавно развившаяся (в течение 3

месяцев) СН или сниженная систолическая функ-

ция ЛЖ (определяемая в М-режиме фракция уко-

рочения ЛЖ была менее 25%) являлись статисти-

чески значимыми независимыми предикторами;

также в некоторых исследованиях систолическая

дисфункция ЛЖ, выявляемая в 2-мерном режиме у

пациентов, получавших плацебо, являлась значи-

мым независимым предиктором [266], что не под-

тверждалось в других исследованиях [261, 268].

Клиническая диагностика СН может быть затруд-

нена у пожилых пациентов с ФП, и это может сни-

зить силу связи СН с риском развития инсульта.

Одним словом, хотя на основании патофизиологи-

ческих представлений и эхокардиографических

данных кажется логичным, что СН должна являть-

ся независимым предиктором развития инсульта у

пациентов с неклапанной ФП, доступные данные

не подтверждают с достаточной убедительностью

это предположение. 

8.1.4.1.2. Эхокардиография и стратификация

риска. ЭхоКГ является ценным методом для опре-

деления происхождения ФП (например, диагнос-

тика ревматического поражения митрального кла-

пана или ГКМП) и позволяет получить дополни-

тельную информацию, полезную для стратифика-

ции риска тромбоэмболии. У пациентов с ФП

высокого риска снижение систолической функции

ЛЖ по данным трансторакальной эхокардиогра-

фии, наличие тромба, плотное спонтанное эхо-

контрастирование или снижение скорости крово-

тока в УЛП, а также сложная атероматозная бляш-

ка в грудном отделе аорты, выявленная по данным

ЧПЭхоКГ, связаны с развитием тромбоэмболии.

Пероральные антикоагулянты эффективно снижа-

ют риск инсульта у пациентов с ФП, имеющих эти

признаки. Диаметр ЛП и фиброкальциноз эндо-

карда являются факторами, которые менее посто-

янно ассоциируются с развитием тромбоэмболии.

Пока не установлено, позволяет ли отсутствие этих

эхокардиографических признаков выявить группу

пациентов с низким риском, которые могут безо-

пасно избежать приема антикоагулянтной тера-

пии. Это ограничивает ценность эхокардиографии

как основного метода, определяющего потреб-

ность в постоянном приеме антикоагулянтов у па-

циентов с ФП. 

Трансторакальная эхокардиография. По данным

анализа групп плацебо в рандомизированных ис-

следованиях по антитромботической терапии,

трансторакальная эхокардиография является неза-А
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висимым предиктором тромбоэмболических со-

бытий у пациентов с ФП без клапанного пораже-

ния [265, 416]. Метаанализ трех исследований по-

казал, что умеренная или выраженная дисфункция

ЛЖ является единственным независимым эхо-

кардиографическим предиктором инсульта у боль-

ных с ФП после сопоставления с клиническими

показателями; диаметр ЛП оказался менее полез-

ным параметром [266]. 

По данным вторичного анализа групп пациен-

тов, получавших аспирин, в многоцентровых ис-

следованиях выявлены вариабельные результаты

касательно роли трансторакальной ЭхоКГ в опре-

делении риска тромбоэмболии [54, 203]. В I и II

исследованиях SPAF единственным эхокардио-

графическим предиктором инсульта была фрак-

ция укорочения ЛЖ менее 25% (выявляемая с по-

мощью М-режима ЭхоКГ). При обследовании

2012 пациентов, получавших аспирин в исследо-

ваниях SPAF (включая 290 пациентов в SPAF-III,

принимавших относительно неэффективную

комбинацию фиксированных доз аспирина и вар-

фарина), ни один эхокардиографический пара-

метр не являлся независимым предиктором тром-

боэмболии при рассмотрении клинических фак-

торов риска. В начале исследования Embolism in

the Left Atrial Trombi (ELAT), включившем 409 па-

циентов с ФП без поражения клапанов, получав-

ших аспирин в дозе 160 мг/сут, также не было най-

дено независимых предикторов тромбоэмболии с

помощью трансторакальной и чреспищеводной

ЭхоКГ [268]. 

Чреспищеводная эхокардиография. ЧПЭхоКГ

является чувствительным и специфичным мето-

дом определения тромбов в ЛП и УЛП, значитель-

но превосходящим трансторакальную ЭхоКГ

[203]. Это исследование также обеспечивает

более качественное выявление других причин кар-

диогенной эмболии [320], а также определяет

функцию УЛП [319]. С тромбоэмболией связаны

несколько признаков, выявляемых с помощью

ЧПЭхоКГ: тромбы, сниженная скорость крово-

тока, феномен спонтанного контрастирования

в ЛП или УЛП, а также атеросклероз аорты

[252, 417]. 

Выявление тромба в ЛП или УЛП является про-

тивопоказанием к проведению кардиоверсии при

ФП. К сожалению, отсутствие видимого тромба не

предотвращает развитие инсульта после кардио-

версии без терапии антикоагулянтами [324, 418].

Тактика проведения кардиоверсии под контролем

ЧПЭхоКГ при ФП привела к сопоставимым ре-

зультатам в отношении тромбоэмболии и смертно-

сти по сравнению со стандартной антикоагулянт-

ной терапией в течение 3 недель до и 4 недель по-

сле кардиоверсии [320]. 

8.1.4.1.3. Терапевтическое значение. Хорошо

описаны эффективность и безопасность перораль-

ных антикоагулянтов и торможения агрегации

тромбоцитов с помощью аспирина для профилак-

тики инсульта у пациентов с ФП [420]. Выбор под-

ходящей антитромботической терапии обсуждает-

ся ниже в контексте тромбоэмболического риска

(см. раздел 8.1.6 «Фармакологические препараты

для поддержания синусового ритма» и раздел 8.1.7

«Начало приема антиаритмических препаратов па-

циентами с фибрилляцией предсердий вне стацио-

нара»). При лечении аспирином пациентов с ФП,

имеющих низкую частоту развития инсультов,

польза от антикоагулянтной терапии может не

быть достаточной для того, чтобы перевесить со-

путствующие риски и необходимость строгого

пристального медицинского мониторинга [421,

422]. Для принятия решения о назначении анти-

коагулянтной терапии [54] чрезвычайно важной

является оценка риска развития инсульта у

конкретного пациента с ФП, однако порог риска,

оправдывающего антикоагулянтную терапию, яв-

ляется спорным. Пациенты с риском развития ин-

сульта 2% в год или менее, по существу, не выигры-

вают от пероральной антикоагулянтной терапии,

что соответствовало бы необходимости лечения

100 или более пациентов в течение года для пре-

дотвращения одного инсульта [420]. В отношении

пациентов с ФП с высоким риском развития ин-

сульта – частотой инсультов 6% в год или более,

сравнимое число нуждающихся в лечении состав-

ляет 25 или менее, что говорит в пользу назначе-

ния антикоагулянтов. Мнения относительно ру-

тинного назначения антикоагулянтов пациентам с

промежуточным риском развития инсульта

(с ежегодной частотой развития инсультов 3–5%)

остаются противоречивыми. 

Для стратификации риска ишемического ин-

сульта у пациентов с ФП было предложено не-

сколько клинических схем, основанных на анализе

данных проспективных клинических исследова-

ний, в которых контролировалась антитромботиче-

ская терапия [391, 421, 423]. Один набор критериев

(Atrial Fibrillation Investigators – AFI) основан на

многофакторном объединенном анализе данных

1593 участников контрольных или групп плацебо 5

рандомизированных исследований по первичной

профилактике, в которых за средний период на-

блюдения 1,4 года произошло 106 ишемических

инсультов. Сорок семь пациентов были распреде-

лены на две группы, разделяющие больных с низ-

ким риском от больных с промежуточным или вы-

соким риском. Хотя вначале эхокардиографичес-

кие признаки не учитывались, при последующем

анализе трех из пяти исследований оказалось, что

нарушенная систолическая функция ЛЖ является А
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независимым предиктором инсульта [421]. Крите-

рии исследования SPAF были основаны на много-

факторном анализе группы из 854 пациентов, по-

лучавших аспирин, в которой за средний период

наблюдения 2,3 года было диагностировано 68 ише-

мических инсультов. Эти критерии в последующем

были использованы для отбора группы низкого ри-

ска для лечения аспирином в исследовании SPAF-

III. За средний период наблюдения более двух лет

частота развития ишемических инсультов состави-

ла 2,0% в год (95% ДИ от 1,5 до 2,8%), а частота ин-

валидизирующих ишемических инсультов – 0,8% в

год (95% ДИ от 0,5 до 1,3%). Пациенты с анамнезом

артериальной гипертонии имели большую частоту

тромбоэмболий (3,6% в год), чем пациенты без ги-

пертонии (1,1% в год; р<0,001). Другие критерии

были разработаны группой экспертов [423, 424] и

основаны на предыдущих схемах разделения паци-

ентов на группы с низким, промежуточным и высо-

ким риском. Остальные все еще используют метод

рекурсивного разделения и другие методы для

идентификации групп пациентов с низким риском. 

Были опубликованы 9 схем (включивших более

30 случаев ишемических инсультов), основанных

на многофакторном анализе клинических и/или

эхокардиографических предикторов. Три схемы

были получены из частично совпадающих когорт

пациентов, тогда как 6 – из полностью независи-

мых когорт [47, 261, 266, 412, 415]. Из 6 исследова-

ний с определенными когортами пациентов два

исследования включали участников рандоми-

зированных исследований, два были основаны

на серии клинических случаев, одно было популя-

ционным эпидемиологическим исследованием и

одно – госпитальным исследованием типа слу-

чай–контроль. Самое крупное исследование [262]

ограничивалось анализом влияния женского пола

как независимого предиктора развития инсульта. 

Во время проведения многофакторного ана-

лиза во Фремингемском исследовании (Framin-

gham Heart Study) изучались факторы риска ин-

сульта среди 705 пациентов с недавно выявлен-

ной ФП, исключая тех, кто перенес ишемичес-

кий инсульт, ТИА или умер в течение 30 дней с

момента диагностики [425]. Единственными ста-

тистически значимыми предикторами ишемиче-

ского инсульта были возраст (коэффициент рис-

ка 1,3 за 10 лет), женский пол (коэффициент ри-

ска 1,9), перенесенный инсульт или ТИА (коэф-

фициент риска 1,9) и сахарный диабет

(коэффициент риска 1,8), что соответствовало

данным предыдущих исследований. Систоличес-

кое артериальное давление стало статистически

значимым предиктором инсульта, когда во вре-

мязависимую модель пропорционального риска

Кокса был включен варфарин. По данным систе-

мы вычислений, основанной на возрасте, поле,

систолической артериальной гипертонии, диабе-

те и перенесенном инсульте или ТИА, доля паци-

ентов с низким риском колебалась от 14,3 до

30,6%, в зависимости от того, составляла ли по-

роговая частота развития инсульта менее 1,5% в

год или менее 2% в год. На основании 88 под-

твержденных событий наблюдаемая частота раз-

вития инсультов составляла от 1,1 до 1,5% в год.

В будущем, вероятно, будет возможным принять

во внимание другие показатели, вносящие вклад

в риск развития инсульта, такие как генетические

дефекты факторов свертывания и эндотелиаль-

ная дисфункция; однако до сих пор не было уста-

новлено достаточного предсказательного значе-

ния ни одного из этих показателей для клиниче-

ского использования в стратификации риска раз-

вития инсульта [230, 413]. 

Другая схема классификации риска инсульта,

известная как CHADS2 (Cardiac Failure – сердеч-

ная недостаточность, Hypertension – гипертензия,

Age – возраст, Diabetes – диабет, Stroke – инсульт,

2 – удвоенное), включает в себя элементы некото-

рых ранее предложенных схем. Индекс риска

CHADS2 основан на системе баллов, в которой

2 балла указывают на анамнез инсульта или ТИА,

а значение 1 балл присвоено каждому из таких

показателей, как возраст старше 75 лет, анамнез

гипертонии, диабет или недавняя сердечная недо-

статочность (табл. 12) [415, 426]. Прогностическое

значение этой системы вычислений было оценено

в исследовании Medicare у 1733 пациентов с благо-

приятными исходами с ФП без клапанной патоло-

гии в возрасте от 65 до 95 лет, которые не получали

варфарин при выписке из больницы. Хотя в этой

группе пожилых пациентов высокий балл был свя-

зан с высокой частотой инсульта, лишь несколько

пациентов имели 5 баллов и более или нулевой

балл. В той же когорте пациентов по модифициро-

ванной схеме AFI были выделены категории высо-

кого риска (перенесенный инсульт или ТИА, ги-

пертония или диабет) и умеренного риска (возраст

старше 65 у пациентов без других признаков высо-

кого риска), соответствующие частоте развития

инсульта 5,4% в год (95% ДИ от 4,2 до 6,5% в год)

для пациентов высокого риска и 2,2% в год (95%

ДИ от 1,1 до 3,5% в год) для пациентов умерен-

ного риска. У пациентов группы высокого риска

в соответствии с критериями SPAF (перенесенный

инсульт или ТИА, женщины старше 75 лет, 

недавняя сердечная недостаточность) частота

инсульта составляла 5,7% в год (95% ДИ от 4,4

до 7,0% в год); у пациентов группы умеренного ри-

ска (анамнез гипертонии без каких-либо других

факторов высокого риска) – 3,3% в год (95% ДИ

от 1,7 до 5,2% в год); у пациентов низкого рискаА
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Рекомендации ACC/AHA/ESC

(без факторов риска) частота развития инсульта

была 1,5% в год (95% ДИ от 0,5 до 2,8% в год). 

Несмотря на то что с помощью схем для страти-

фикации риска инсульта определены пациенты,

которые получают наибольшую и наименьшую

пользу от антикоагуляции, спорным остается во-

прос начального назначения антикоагулянтной те-

рапии. Мнения особенно расходятся в отношении

применения антикоагулянтов у пациентов проме-

жуточного риска (частота развития инсульта от 3 до

5% в год). Одни авторы рекомендуют рутинное на-

значение антикоагулянтов пациентам с частотой

развития инсультов в этих пределах [427], в то вре-

мя как другие придерживаются тактики избира-

тельного назначения антикоагулянтов пациентам с

промежуточным риском в зависимости от риска

кровотечений и предпочтений пациента [54, 428].

Порог пользы, при которой пациенты с ФП пред-

почитают антикоагулятную терапию, варьирует –

некоторые пациенты с промежуточным риском

принимают антикоагулянты, другие – нет [429].

Наши рекомендации по антитромботической тера-

пии у пациентов с ФП суммированы в таблице 13.

Трепетание предсердий редко бывает хроничес-

ким, и риск тромбоэмболии не столь хорошо опре-

делен, как при ФП, но установлено, что он выше,

чем у пациентов с синусовым ритмом, и ниже, чем

при персистирующей или постоянной форме ФП.

На основе многофакторного анализа Wood и соавт.

[430] определили, что только артериальная гипер-

тония значимо коррелирует с перенесенными эпи-

зодами тромбоэмболии у пациентов с хронической

формой ТП. Из обзора 8-летних ретроспективных

данных 749988 госпитализированных пациентов

пожилого возраста, включавших 17413 пациентов

с трепетанием предсердий и 337 428 пациентов с

ФП, у 3 из 4 пациентов с ТП также имелась или

развивалась ФП. Суммарный коэффициент риска

инсульта у пациентов с ТП составил 1,406, а у па-

циентов с ФП – 1,642 по сравнению с контроль-

ной группой. Сопутствующие сердечная недоста-

точность, ревматическое поражение клапанов

сердца и гипертония были предикторами ФП у

больных с ТП. Коэффициенты риска у пациентов

с этими сопутствующими состояниями составили

1,243, 1,464 и 1,333 соответственно [431]. 

Хотя общий риск развития тромбоэмболии,

связанный с ТП, может быть несколько ниже, чем

риск тромбоэмболии при ФП, наиболее благора-

зумным представляется способ оценки риска с по-
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Инсульт или ТИА в анамнезе 2
Возраст > 75 лет 1
Гипертензия 1
Сахарный диабет 1
Сердечная недостаточность 1

120 1,9 (1,2–3,0) 0
463 2,8 (2,0–3,8) 1
523 4,0 (3,1–5,1) 2
337 5,9 (4,6–7,3) 3
220 8,5 (6,3–11,1) 4
65 12,5 (8,2–17,5) 5
5 18,2 (10,5–27,4) 6

Данные по  W. C. van Walraven, R. G. Hart, G. A. Wells и др. A
clinical prediction rule to identify patients with atrial fibrillation and
a low risk for stroke while taking aspirin. Arch. Intern. Med. 2003;
163: 936–43 [415]; и Gage B. F., Waterman A. D., Shannon W. et al.
Validation of clinical classification schemes for predicting stroke:
results from the National Registry of Atrial Fibrillation. JAMA. 2001;
285: 2864–70 [426]. 

ФП – фибрилляция предсердий; CHADS2 – Сердечная недо-
статочность, Гипертензия, Возраст, Диабет и Инсульт
(удвоенное); ДИ – доверительный интервал; ТИА – транзи-
торная ишемическая атака. 
аКорригированный показатель частоты инсультов был получен
после проведения многофакторного анализа, предполагая от-
сутствие приема аспирина.

Та б л и ц а  1 2

Риск инсульта у пациентов с ФП без поражения
клапанов сердца, не получавших антикоагулянтной

терапии, согласно индексу CHADS2

Критерии риска CHADS2 Балл

Пациенты
(n=1733)

Корригированный показатель
частоты инсультов (%/год)а

(95% ДИ)

Балл
CHADS2

аПри наличии механического клапана международное нормализованное отношение (МНО) – более 2,5.

ЛЖ – левый желудочек; ТИА – транзиторная ишемическая атака.

Нет факторов риска Аспирин, 81–325 мг ежедневно
Один фактор умеренного риска Аспирин, 81–325 мг ежедневно, или варфарин (МНО 2,0–3,0,

целевое значение – 2,5)
Любой фактор высокого риска или Варфарин (МНО 2,0–3,0, целевое значение – 2,5)а

более 1 фактора умеренного риска

Та б л и ц а  1 3

Антитромботическая терапия у пациентов с фибрилляцией предсердий

Категория риска Рекомендуемая терапия

Менее доказанные факторы
или факторы слабого риска

Факторы умеренного риска Факторы высокого риска

Женский пол
Возраст 65–74 года
Ишемическая болезнь сердца
Тиреотоксикоз

Возраст ≥75 лет
Гипертензия
Сердечная недостаточность
Фракция выброса ЛЖ 35% и менее
Сахарный диабет

Предшествующий инсульт,
ТИА или эмболия в анамнезе
Митральный стеноз
Протезированный клапан сердцаа
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мощью одних и тех же критериев стратификации

для обоих видов аритмий, пока не появятся более

точные и обоснованные данные (см. табл. 13 и 14). 

8.1.4.2. Тактики антитромботического лечения
для профилактики ишемического
инсульта и системной эмболии 

До 1990 г. антитромботическая терапия для про-

филактики ишемического инсульта и системной

эмболии у пациентов с ФП проводилась только

больным с ревматическим поражением сердца или

протезированными клапанами сердца [21]. Терапия

антикоагулянтами была также принятой у пациен-

тов, переносящих ишемический инсульт, для про-

филактики рецидива, однако ее часто откладывали

во избежание перехода ишемического инсульта в

геморрагический. Некоторые авторы рекомендова-

ли проводить антикоагулянтную терапию пациен-

там с тиреотоксикозом и другими состояниями,

связанными с развитием кардиомиопатии. С тех

пор были опубликованы данные 24 рандомизиро-

ванных исследований с участием пациентов с ФП

без патологии клапанов сердца, включавших 20012

участников со средним периодом наблюдения 1,6

года, общей экспозицией около 32800 пациентов в

год (табл. 15). В этих исследованиях средний воз-

раст пациентов составил 71 год; 36% больных были

женщины. Большинство исследований были про-

ведены в Европе (14 исследований, 7273 участника)

или в Северной Америке (7 исследований, 8349

участников). Больше всего изучали пероральные

антагонисты витамина К и аспирин в различных

дозировках/интенсивности; однако исследовались

также другие антикоагулянты (низкомолеку-

лярный гепарин, ксимелагатран) и другие антиаг-

реганты (дипиридамол, индобуфен, трифулзал).

Девять исследований по сравнению антиагрегант-

ной [57, 403, 432–435] или антикоагулянтной

[436–438] терапии были двойными слепыми.

8.1.4.2.1. Антикоагуляция антагонистами ви-

тамина К. В пяти крупных рандомизированных

исследованиях, опубликованных за период с 1989

по 1992 г., проводилась оценка пероральных анти-

коагулянтов в основном для первичной профилак-

тики тромбоэмболии у пациентов с ФП без кла-

панной патологии сердца [57, 428, 432, 436, 437]

(рис. 9, табл. 15). Шестое исследование было по-

священо вторичной профилактике у пациентов,

переживших неинвалидизирующий инсульт или

ТИА [403]. Метаанализ в соответствии с принци-

пом от «намерения к лечению» показал, что

пероральные антикоагулянты в подобранной дозе

высокоэффективны в отношении профилактики

как ишемических, так и геморрагических инсуль-

тов, со снижением риска на 62% (95% ДИ от 48 до

72%) по сравнению с плацебо [420] (см. рис. 9). Это

снижение риска было схожим как в отношении

первичной, так и вторичной профилактики; как

для инвалидизирующего, так и неинвалидизирую-

щего инсультов. По результатам анализа проведен-

ного лечения (исключая пациентов, не получавших

пероральные антикоагулянты во время инсульта)

профилактическая эффективность пероральныхА
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Та б л и ц а  1 4

Основанный на риске подход к антитромботической терапии у пациентов с ФП

Возраст менее 60 л., нет заболеваний
сердца (изолированная ФП) Аспирин (81–325 мг/сут) или без терапии I
Возраст менее 60 л., есть заболевание
сердца, нет факторов рискаа Аспирин (81–325 мг/сут) I
Возраст 65–74 г., нет факторов рискаа Аспирин (81–325 мг/сут) I
Возраст 65–74 г. с СД или ИБС Пероральные антикоагулянты (МНО 2,0–3,0) I
Возраст 75 л. и старше, женщины Пероральные антикоагулянты (МНО 2,0–3,0) I
Возраст 75 л. и старше, мужчины, Пероральные антикоагулянты (МНО 2,0–3,0)
нет других факторов риска или аспирин (81–325 мг/сут) I
Возраст 65 л. или старше, СН Пероральные антикоагулянты (МНО 2,0–3,0) I

ФВ ЛЖ менее 35% или фракция
укорочения менее 25%,
артериальная гипертензия Пероральные антикоагулянты (МНО 2,0–3,0) I
Ревматическое поражение сердца
(митральный стеноз) Пероральные антикоагулянты (МНО 2,0–3,0) I

Протезированные клапаны Пероральные антикоагулянты (МНО 2,0–3,0 или выше) I

Тромбоэмболии в анамнезе Пероральные антикоагулянты (МНО 2,0–3,0 или выше) I

Персистирующий предсердный тромб
по данным ЧПЭхоКГ Пероральные антикоагулянты (МНО 2,0–3,0 или выше) IIa
аФакторы риска тромбоэмболии включают сердечную недостаточность, фракцию выброса ЛЖ менее 35% и артериальную гиперто-
нию в анамнезе. 

ФП – фибрилляция предсердий, СД – сахарный диабет, ИБС – ишемическая болезнь сердца, СН – сердечная недостаточность,
ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, МНО – международное нормализованное отношение, ЧПЭхоКГ – чреспищеводная
эхокардиография.

Характеристики пациента Антитромботическая терапия
Класс

рекомендаций
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Рандомизированные исследования по антитромботической терапии у пациентов с ФП

Большие опубликованные исследования
Copengagen Atrial Fibrillation, Aspirin, 432 1989 1007 АВК, аспирин,
Anticoagulation I (AFASAK I) плацебо
Copengagen Atrial Fibrillation, Aspirin, 439 1998 677 АВК; аспирин; аспирин
Anticoagulation II (AFASAK II) в низкой дозе+аспирин;

аспирин в низкой дозе
Stroke Prevention in Atrial Fibrillation I (SPAF I) 57 1991 1330 АВК; аспирин; плацебо
Stroke Prevention in Atrial Fibrillation II (SPAF II) 440 1994 1100 АВК; аспирин
Stroke Prevention in Atrial Fibrillation III (SPAF III) 402 1996 1044 АВК; аспирин

в низкой дозе+аспирин
Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation
(BAATAF) 428 1990 420 АВК; контроль
Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation (CAFA) 436 1991 378 АВК; плацебо
Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation
(SPINAF) 437 1992 571 АВК; плацебо
European Atrial Fibrillation Trial (EAFT) 403 1993 1007 АВК; аспирин; плацебо
Studio Italiano Fibrillazione Atriale (SIFA) 441 1997 916 АВК; индобуфен
Minidose Warfarin in Nonrheumatic Atrial Fibrillation 442 1998 303 АВК; аспирин

в низкой дозе
Prevention of Arterial Tromboembolism in Atrial
Fibrillation (PATAF) 443 1999 729 АВК; аспирин

в низкой дозе; аспирин
Stroke Prevention using an Oral Direct Thrombin Ingibitor
In Patients with Atrial Fibrillation (SPORTIF-III) 477 2003 3407 ПИТ; АВК
Stroke Prevention using an Oral Direct Thrombin Ingibitor
In Patients with Atrial Fibrillation (SPORTIF-V) 438 2005 3922 ПИТ; АВК
National Study for Prevention of Embolism in Atrial
Fibrillation (NASPEAF) 445 2004 1209 АВК; трифлузал; 

АВК+трифлузал

Небольшие или пилотные исследования
Harenberg et al. 446 1993 75 НМГ; контроль
Low-dose Aspirin, Stroke, Atrial Fibrillation (LASAF) 447 1996 285 Аспирин; плацебо
Subgroups with AF in other trials
European Stroke Prevention Study II (ESPS II) 404 1997 429 Аспирин; дипиридамол;

плацебо

Адаптировано с разрешения Hart R. G., Benavente O., McBride R. et al. Antithrombotic therapy to prevent stroke in patients with atrial fib-
rillation: a meta-analysis. Ann. Intern. Med. 1999; 131: 492–501 [420]. 

АВК – антагонисты витамина К; ПИТ – прямые ингибиторы тромбина; НМГ – низкомолекулярный гепарин. 

Исследования Ссылки
Год

публикации
Число

пациентов
Вмешательства

100% 50% 0 –50% –100%

Варфарин лучше

Подобранные дозы варфарина по сравнению с плацебо
Снижение относительного риска

(95% ДИ)

Варфарин хуже

AFASAK I (432)

SPAF I (57)

BAATAF (428)

CAFA (436)

SPINAF (437)

EAFT (403)

Все
исследования (n =6)

Рис. 9. Влияние терапии на развитие всех ви-
дов инсульта (ишемического и геморрагиче-
ского) у пациентов с фибрилляцией предсер-
дий. Варфарин в подобранной дозе по срав-
нению с плацебо (шесть рандомизирован-
ных исследований). 

Приведено с изменениями c разрешения: Hart R. G.,
Benavente O., McBride R. et al. Antithrombotic therapy
to prevent stroke in patients with atrial fibrillation: a meta-
analysis. Ann. Intern. Med. 1999;131:492–501 [420]. 

AFASAK – Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin,
Anticoagulation; BAATAF – Boston Area Anticoagu-
lation Trial for Atrial Fibrillation; CAFA – Canadian
Atrial Fibrillation Anticoagulation; EAFT – European
Atrial Fibrillation Trial; SPAF – Stroke Prevention in
Atrial Fibrillation; SPINAF – Stroke Prevention in
Nonrheumatic Atrial Fibrillation. 
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антикоагулянтов превышала 80%. Четыре из этих

исследований были плацебо-контролируемыми;

из них два были двойными слепыми относительно

антикоагуляции [437], одно было досрочно оста-

новлено в связи с очевидным преимуществом

пероральных антикоагулянтов перед плацебо, и од-

но исследование не включало пациентов женского

пола. В трех исследованиях доза пероральных ан-

тикоагулянтов регулировалась в соответствии с

протромбиновым индексом; в двух исследованиях

были использованы целевые значения МНО

2,5–4,0 и 2,0–3,0. Эти исследования приведены в

таблице 15. Период наблюдения, как правило, со-

ставлял 1 и 2 года, самое большее – 2,2 года, тогда

как в клинической практике необходимость в ан-

тикоагулянтной терапии у пациентов с ФП обычно

составляет значительно больший период времени. 

Из всех упомянутых исследований исключа-

лись пациенты, у которых риск кровотечения оце-

нивался как высокий. Наиболее мощными пре-

дикторами развития массивного кровотечения яв-

ляются возраст пациента и степень антикоагуля-

ции [449–454]. Участники исследований со

средним возрастом 69 лет были тщательно отобра-

ны и проходили лечение, однако не ясно, будут ли

распространяться в клинической практике полу-

ченные данные об относительно низкой частоте

крупных кровотечений на пациентов с ФП, сред-

ний возраст которых составляет около 75 лет и у

которых контроль за антикоагулянтной терапией

менее регулярен [19, 431, 455]. 

Целевая степень антикоагуляции определяется

равновесием между профилактикой ишемического

инсульта и недопущением геморрагических ослож-

нений (рис. 10). Достижение низкой адекватной

интенсивности антикоагуляции с целью миними-

зации риска кровотечения особенно важно для по-

жилых пациентов с ФП. Максимальная профилак-

тика ишемического инсульта при ФП, вероятно,

достигается при значениях МНО от 2,0 до 3,0 [456];

тогда как значения МНО от 1,6 до 2,5 связаны с не-

полной эффективностью защиты от развития ин-

сульта, составляющей приблизительно 80% от

уровня эффективности защиты, достигаемой при

более высокой интенсивности антикоагуляции

[432, 449]. В двух рандомизированных исследова-

ниях с целевыми значениями МНО от 1,4 до 2,8

(в среднем достигнуты значения МНО 2,0–2,1)

было обнаружено самое большое снижение отно-

сительного риска развития ишемического инсуль-

та. В исследовании, в котором пациенты с ФП, ра-

нее перенесшие инсульт или ТИА, были рандоми-

зированы по целевым значениям МНО: 2,2–3,5

против 1,5–2,1, наблюдалась большая частота раз-

вития значимых кровотечений при антикоагуляции

более высокой интенсивности [450]. Для пациентов

с ФП без клапанной патологии сердца значения

МНО 1,6–3,0 эффективны и относительно безо-

пасны. Для первичной профилактики у большин-

ства больных до 75 лет, а также для вторичной про-

филактики рекомендуемое значение МНО состав-

ляет 2,5 (диапазон 2,0–3,0). Целевое значение

МНО 2,0 (диапазон 1,6–2,5), скорее всего, целесо-

образно для первичной профилактики у пациентов

старше 75 лет с высоким риском развития кровоте-

чений. В клинических исследованиях достигнутый
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Рис. 10. Корригированные коэффициенты риска развития ишемического инсульта и внутричерепного крово-
течения в зависимости от уровня интенсивности антикоагуляции. 

Изменено с разрешения: Hylek E. M., Singer D. E. Risk factors for intracranial hemorrhage in outpatients taking warfarin. Ann. Intern. Med.
1994;120:897–902 [451]. Данные из: Odén A., Fahlén M., Hart R. G. Optimal INR for prevention of stroke and death in atrial fibrillation: a
critical appraisal. Thromb. Res. 2006;117:493–499 [452]. 
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за период наблюдения уровень МНО чаще всего

был ниже верхней границы целевых значений. Ан-

тикоагуляция низкой интенсивности требует до-

полнительных усилий для минимизации времени

пребывания на уровне ниже целевого диапазона

МНО, в течение которого защита от инсульта рез-

ко ослаблена. Частота развития значимых кровоте-

чений в 5 рандомизированных клинических иссле-

дованиях составила 1,2% в год [202] (рис. 11). 

Несмотря на то что антикоагулянтная терапия

проводится у пациентов с ФП более старшего возра-

ста, частота развития внутричерепных кровоизлия-

ний значительно ниже, чем в прошлом, и по сов-

ременным сообщениям она составляет 0,1–0,6%.

Это может быть связано с более низкой интенсив-

ностью антикоагуляции, более тщательным под-

бором и регуляцией дозы или лучшим контролем

артериальной гипертензии [438, 457]. В двух зави-

симых от времени анализах антикоагуляции на ос-

нове значений МНО в группах пожилых пациен-

тов с ФП при значениях МНО более 3,5–4,0 внут-

ричерепные кровоизлияния участились; а при зна-

чениях МНО 2,0–3,0 такого роста частоты

внутричерепных кровоизлияний не наблюдалось

по сравнению с более низкими значениями МНО

[454, 456]. Однако объединенные результаты ран-

домизированных исследований и сравнения боль-

ших когорт пациентов свидетельствуют об удвое-

нии частоты развития внутричерепных кровоизли-

яний при средних значениях МНО 2,0–2,5 [458].

Факторами, связанными с повышенной частотой

развития внутричерепных кровоизлияний во вре-

мя приема антикоагулянтной терапии, помимо до-

зы, пожилого возраста и артериальной гиперто-

нии, являются сопутствующая цереброваскуляр-

ная патология и, возможно, сопутствующая анти-

агрегантная терапия, курение или употребление

алкоголя, расовая принадлежность, генотип, опре-

деленные сосудистые поражения, диагностиро-

ванные с помощью методов визуализации мозга,

такие как амилоидная ангиопатия, лейкоареоз или

микрокровоизлияния [457]. Пока не было прове-

дено проспективного анализа схем стратификации

риска внутричерепных кровоизлияний во время

антикоагулянтной терапии. 

8.1.4.2.2. Применение аспирина для антитром-

ботической терапии у пациентов с фибрилляцией

предсердий. У пациентов с ФП аспирин обла-

дает лишь умеренной протективной активностью

в отношении развития инсульта [46, 57, 403, 432,

439, 440, 443, 447, 448] (рис. 12). Метаанализ 5 ран-

домизированных исследований показал, что час-

тота инсультов при использовании аспирина сни-

жалась на 19% (95% доверительный интервал от

2 до 34%) [420]. Эффект аспирина в отношении

инсульта, согласно этим исследованиям, был ме-

нее постоянным, чем при использовании пер-

оральных антикоагулянтов [420, 459], однако на

эффективность аспирина могли повлиять различия А
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Рис. 11. Ежегодная частота значимых кровотечений при антикоагулянтной терапии в исследованиях по пер-
вичной профилактике, включающих пациентов с фибрилляцией предсердий без клапанной патологии сердца. 

Средний возраст пациентов составил 69 лет. Определения значимых кровотечений были разчлиными, но в основном ими считались
кровотечения, по тяжести требующие госпитализации, переливания крови или хирургического вмешательства, в т. ч. на критичес-
ком анатомическом участке, а также повлекшие потерю трудоспособности или оказавшиеся фатальными. 

Данные адаптированы с разрешения: Hart R. G., Benavente O., McBride R. et al. Antithrombotic therapy to prevent stroke in patients with
atrial fibrillation: a meta-analysis. Ann. Intern. Med. 1999;131:492–501 [420]. 

AFASAK – Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin, Anticoagulation; BAATAF – Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation;
CAFA – Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation; SPAF – Stroke Prevention in Atrial; SPINAF – Stroke Prevention in Nonrheumatic
Atrial Fibrillation. 
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в характеристиках пациентов. Например, в иссле-

дованиях по первичной профилактике (в которых

частота инсультов в группе плацебо в среднем со-

ставила 5% в год) аспирин снижал частоту возник-

новения инсультов на 33% по сравнению с 11%

снижением в исследованиях по вторичной профи-

лактике (в которых частота инсультов в группе

плацебо составила в среднем 14% в год) [420]. При

ФП аспирин может быть более эффективен в груп-

пе пациентов с сопутствующей артериальной ги-

пертензией или сахарным диабетом [459], а также

более эффективен для снижения частоты некардио-

генных эмболических инсультов, чем кардиоэмбо-

лических ишемических инсультов у пациентов с

ФП [200]. Кардиоэмболические инсульты, в сред-

нем, приводят к более серьезным нарушениям и

инвалидизириующим состояниям, чем некардио-

эмболические инсульты [250]. Видимо, аспирин в

большей степени предотвращает развитие неинва-

лидизирующих инсультов, протекающих более

благоприятно, чем инвалидизириующих инсуль-

тов [420]. Таким образом, чем выше риск тяжелого

инвалидизирующего кардиоэмболического ин-

сульта в популяции пациентов с ФП, тем меньше

протективного эффекта может быть получено от

применения аспирина [250]. 

Дополнительная информация о частоте собы-

тий при использовании аспирина или при отсутст-

вии антитромботической терапии может быть по-

лучена из современных баз данных, таких как в ис-

следовании ATRIA, охватывающей 13428 амбула-

торных пациентов с ФП, включенных в медицин-

скую программу (Kaiser Permanente Medical Care

Program) Северной Каролины за период с 1996 по

1999 г. [262, 456, 458, 461]. Из 11526 пациентов, не

имевших явных противопоказаний к назначению

антикоагулянтов [458], варфарин получали 6320

человек. Среди 5089 пациентов, не принимавших

варфарин, абсолютная частота тромбоэмболий со-

ставила 2% в год [461]. Инсульт или ТИА в анамне-

зе были отмечены только у 4% пациентов, не полу-

чавших антикоагулянты, поэтому основу когорты

составили пациенты, относившиеся к группе пер-

вичной профилактики [458]. В течение среднего

периода наблюдения, равного 2,2 года (медиана

2,35 года), 249 тромбоэмболических событий (231

ишемический инсульт и 18 случаев системной

эмболии за пределами центральной нервной сис-

темы) было зафиксировано среди пациентов, не

получавших антикоагулянты (2,0% в год; 95% до-

верительный интервал от 1,8 до 2,3%). По резуль-

татам проведения исследования методом «слу-

чай–контроль», включавшего 294 пациента, было

установлено, что около 45% из них принимали

аспирин. При включении в исследование пациен-

тов из более крупной когорты с противопоказа-

ниями к назначению варфарина (старшего возрас-

та или с более высокой частотой инсультов и ТИА

в анамнезе) частота тромбоэмболий составила

2,5% в год. А
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100% 50% 0 –50% –100%

Варфарин лучше

Уменьшение относительного риска
(95% ДИ)

Варфарин по сравнению с аспирином

Варфарин хуже

AFASAK I (432)

AFASAK II (439)

EAFT (403)

PATAF (443)

SPAF II (440)

Все исслед.  (n =5)

100% 50% 0 –50% –100%

Аспирин лучше

Уменьшение относительного риска
(95% ДИ)

Аспирин по сравнению с плацебо

Аспирин хуже

SPAF I (57)

AFASAK I (432)

EAFT (403)

ESPS II (404)

LASAF (447)

UK-TIA (46)

Все исслед.   (n =6)

Рис. 12. Влияние различных видов терапии у пациентов с ФП на частоту возникновения инсультов (ишемиче-
ских и геморрагических): варфарин в сравнении с аспирином и аспирин в сравнении с плацебо.

Изменено c разрешения: Hart R. G., Benavente O., McBride R. et al. Antithrombotic therapy to prevent stroke in patients with atrial fibrilla-
tion: a meta-analysis. Ann. Intern. Med. 1999;131:492–501 [420]. 

AFASAK – Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin, Anticoagulation; ДИ – доверительный интервал; EAFT – European Atrial Fibrillation
Trial; ESPS – European Stroke Prevention Study; LASAF – Low-dose Aspirin, Stroke, Atrial Fibrillation; UK-TIA – The United Kingdom
transient ischaemic attack aspirin trial; PATAF – Prevention of Arterial Thromboembolism in Atrial Fibrillation; SPAF – Stroke Prevention
in Atrial Fibrillation; SPINAF – Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation. 
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Несмотря на то что административные данные

и данные опросов, которые предоставляются орга-

низациями здравоохранения, характеризовались

заниженной частотой инсультов, эти показатели

не очень сильно отличались от тех, которые были

получены в других популяциях. Для сравнения,

среди 1853 пациентов без предшествующих тром-

боэмболий, которым был назначен аспирин в ис-

следованиях SPAF I, II и III, частота возникнове-

ния ишемического инсульта составила 2,7% в год

[261]. Среди 2732 пациентов без инсультов или

ТИА в анамнезе, включенных в когорту AFI, осно-

ванную на 6 рандомизированных исследованиях

(около половины пациентов были из исследова-

ний SPAF), частота ишемического инсульта соста-

вила 2,1% в год на фоне приема аспирина. Среди

210 пациентов в популяционном исследовании

Cardiovascular Health Study (средний возраст 74 го-

да), не получавших антикоагулянтной терапии, ча-

стота инсультов составила 2,6% в год [462]. После

стратификации в соответствии со схемой риска

инсультов CHADS2, среди пациентов, входивших в

когорту ATRIA, с одним фактором риска возник-

новения инсульта (32% пациентов когорты) и не

получавших антикоагулянты, частота инсульта и

системных эмболий оказалась равной 1,5% в год

(95% доверительный интервал от 1,2 до 1,9%) [458].

По данным 6 клинических исследований, среди

670 пациентов, принимавших аспирин, частота

инсультов составила 2,2% в год у тех из них, кто

имел 1 балл по системе CHADS2 (95% доверитель-

ный интервал от 1,6 до 3,1% в год) [463]. 

В целом, пероральные антикоагулянты в подо-

бранной дозе более эффективны, чем аспирин, для

предотвращения возникновения инсультов среди

пациентов с ФП, что подтверждается как результа-

тами непрямых сравнений, так и 33% снижением

риска (95% доверительный интервал от 13 до 49%)

по данным метаанализа 5 клинических исследова-

ний [420]. В рандомизированных исследованиях,

включавших пациентов с ФП, относящихся к

группе высокого риска (частота инсультов в год

более 6%) показано большее снижение относи-

тельного риска при применении антикоагулянтов

в индивидуально подобранной дозе, чем при ис-

пользовании аспирина (см. рис. 12). Соответствен-

но, снижение относительного риска в группе па-

циентов с ФП и более низкой частотой возникно-

вения инсульта было менее выражено. Таким обра-

зом, пероральные антикоагулянты могут быть

наиболее эффективны для пациентов с ФП, имею-

щих более высокий риск развития тромбоэмбо-

лий, и обеспечивают лишь умеренное по сравне-

нию с аспирином снижение как показателя отно-

сительного риска, так и абсолютной частоты воз-

никновения инсультов у пациентов с низким

риском развития тромбоэмболии. Индивидуаль-

ный риск меняется с течением времени, так что

необходимость применения антикоагулянтов у

всех пациентов с ФП должна периодически пере-

сматриваться. 

8.1.4.2.3. Применение других антитромбоци-

тарных препаратов у пациентов с фибрилляцией

предсердий. В двух исследованиях, включивших

1395 пациентов, антикоагулянтная терапия с ис-

пользованием пероральных антагонистов витами-

на К сравнивалась с назначением ингибиторов

циклооксигеназы тромбоцитов, но не аспирина.

В итальянском исследовании SIFA (Studio Italiano

Fibrillazione Atriale) [441] проводилось сравнение

индобуфена в дозе –  100–200 мг дважды в день и

варфарина (МНО от 2,0 до 3,5) у 916 пациентов,

недавно перенесших церебральные ишемические

события. По частоте комбинированных конечных

точек, включавших нефатальный инсульт, внутри-

мозговое кровоизлияние, легочную или систем-

ную эмболию, ИМ и сосудистую смерть, статисти-

чески значимых различий в группах получено не

было, однако большее количество ишемических

инсультов было отмечено в группе индобуфена

[18], чем в группе варфарина [10]. По данным ис-

панского исследования по первичной профилак-

тике NASPEAF (Spanish National Study for

Prevention of Embolism in Atrial Fibrillation) [445],

частота комбинированной конечной точки —

тромбоэмболия плюс сердечно-сосудистая смерть —

была ниже при использовании аценокумарола,

чем трифлузала. Статистически значимых разли-

чий по частоте возникновения ишемических ин-

сультов и системных эмболий обнаружено не бы-

ло. Ни индобуфен, ни трифлузал не являются ши-

роко доступными препаратами; не проводилось их

сравнение с аспирином в отношении эффективно-

сти и безопасности, и они не показали преиму-

ществ перед антикоагулянтной терапией с исполь-

зованием антагонистов витамина К у пациентов с

ФП и высоким риском развития тромбоэмболий. 

В исследовании ACTIVE-W (Atrial Fibrillation

Clopidogrel Trial with Irbesartan for Prevention of

Vascular Events), которое было остановлено по

рекомендации DSMB (Data Safety and Management

Board – Совет по безопасности проведения клини-

ческих исследований) раньше завершения пред-

полагаемого срока наблюдения, было показано,

что комбинация антитромбоцитарного препарата

из группы тиенопиридинов, клопидогреля (75 мг

в день) с аспирином (75–100 мг в день) оказа-

лась менее эффективной по сравнению с варфари-

ном (целевой уровень МНО от 2,0 до 3,0) среди

пациентов с ФП, имеющих в среднем еще два фак-

тора риска развития инсульта помимо ФП [464]. А
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В настоящее время продолжаются дополнитель-

ные исследования, оценивающие результаты та-

кой терапии среди пациентов, не способных или

не желающих принимать варфарин. 

8.1.4.2.4. Комбинация антикоагулянтных и ан-

титромбоцитарных препаратов. В нескольких ис-

следованиях изучалась возможность использова-

ния комбинации пероральных антикоагулянтов и

антитромбоцитарных препаратов для снижения

риска геморрагических осложнений на фоне анти-

коагуляции низкой интенсивности или для повы-

шения эффективности лечения в отдельной группе

пациентов с особенно высоким риском тромбоэм-

болии, например, после перенесенного инсульта.

Такой подход доказал свою эффективность в сни-

жении риска тромбоэмболии у пациентов с меха-

ническими клапанами сердца [465]. Еще одной

целью комбинированной терапии является усиле-

ние защиты от ишемических коронарных событий

среди пациентов с ФП и сопутствующим атеро-

склерозом коронарных артерий или сахарным диа-

бетом. По данным двух исследований, SPAF III

и Копенгагенского AFASAK 2 (Atrial Fibrillation,

Aspirin, and Anticoagulation), у пациентов с ФП

комбинация низких доз пероральных антикоагу-

лянтов (МНО менее 1,5) с аспирином в незначи-

тельной степени снижала риск инсульта по сравне-

нию с назначением одного аспирина [402, 439]. 

В двух других исследованиях оценивалась эф-

фективность применения значительно более высо-

ких доз антикоагулянтов в комбинации с анти-

тромбоцитарными препаратами у пациентов с ФП.

Использование у пациентов с ФП, имеющих высо-

кий риск возникновения инсульта, комбинации

перорального антикоагулянта флуиндиона (целе-

вой уровень МНО от 2,0 до 2,6) с аспирином

в дозе 100 мг в день или с плацебо по сравнению с

монотерапией флуиндионом изучалось в исследо-

вании FFAACS (French Fluindione-Aspirin Combina-

tion in High Risk Patients With AF). Данное исследо-

вание было остановлено в тот момент, когда оно

включало только 157 пациентов (средний срок на-

блюдения 0,84 года), по причине большого числа

геморрагических осложнений в группе пациентов,

получавших комбинированную терапию [433]. 

В более крупном испанском исследовании

NASPEAF (National Study for Primary Prevention of

Embolism in Nonrheumatic Atrial Fibrillation) в груп-

пу высокого риска (n=495) входили пациенты c

ФП и ревматическим митральным стенозом или с

ФП и инсультом, ТИА, системными эмболиями в

анамнезе, а группа низкого риска (n=714) включа-

ла пациентов с ФП старше 60 лет, артериальной

гипертензией или ХСН [445]. Пациенты из группы

высокого риска были рандомизированы на тера-

пию антикоагулянтом аценокумаролом (целевой

уровень МНО от 2,0 до 3,0) или аценокумаролом

(целевой уровень МНО от 1,4 до 2,4) в комбинации

с ингибитором циклооксигеназы тромбоцитов

трифлузалом (600 мг ежедневно). Пациенты из

группы низкого риска были рандомизированы на

монотерапию трифлузалом или аценокумаролом

(МНО от 2,0 до 3,0), или на комбинацию трифлу-

зала с аценокумаролом (МНО от 1,25 до 2,0). Од-

нако достигнутые уровни МНО при назначении

только антикоагулянта и при комбинированной

терапии оказались гораздо ближе друг к другу, чем

ожидалось (при назначении только аценокумарола

средний уровень МНО составил 2,5 в двух группах

риска, против 1,96 и 2,18 при комбинированной

терапии в группах низкого и высокого риска при

средней длительности наблюдения в течение 2,6 и

2,9 года, соответственно). Основным оценивае-

мым результатом была частота комбинации тром-

боэмболии и сердечно-сосудистой смерти (внезап-

ной смерти или смерти вследствие тромбоэмбо-

лии, инсульта, кровотечения или сердечной недо-

статочности, но не ИМ). В обеих группах риск

возникновения вышеперечисленных осложнений

был ниже при использовании комбинированной

терапии, чем при назначении только аценокума-

рола. Эти наблюдения позволяют предположить,

что комбинация антитромбоцитарного препарата

с антикоагулянтом может быть эффективной и от-

носительно протективной, если целевые уровни

МНО приближены к стандартному диапазону, од-

нако не было получено убедительных доказа-

тельств преимущества комбинированной терапии

над монотерапией антагонистами витамина К для

профилактики ишемических инсультов и ИМ. 

Комбинация аспирина с пероральным анти-

коагулянтом в более высоких дозах может уве-

личивать риск возникновения внутричерепных

кровоизлияний, особенно у пациентов с ФП в

старшей возрастной группе [466]. При ретроспек-

тивном анализе данных 10 093 пациентов с ФП

после выписки из стационара (средний возраст

77 лет) назначение антитромбоцитарного препара-

та сопровождалось повышением частоты внутри-

черепных кровоизлияний (относительный риск

3,0, 95% доверительный интервал от 1,6 до 5,5%)

[467], однако в двух исследованиях типа «слу-

чай–контроль» были получены противоречивые

результаты [454, 468]. 

В европейском исследовании European Atrial

Fibrillation Trial было продемонстрировано, что ан-

тикоагулянты являются более эффективным сред-

ством для предотвращения рецидивов инсульта у

пациентов с ФП, чем аспирин [403]. Поэтому при

отсутствии явных противопоказаний пациентам с

ФП и недавно перенесенным инсультом или ТИАА
Н
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скорее следует длительно принимать антикоагу-

лянты, чем антитромбоцитарные препараты. Не

существует доказательств того, что комбинация

антикоагулянтов и антитромбоцитарных препара-

тов уменьшает риск возникновения инсультов по

сравнению с монотерапией антикоагулянтами.

Следовательно, в ожидании появления в будущем

данных для пациентов с ФП, продолжающих пере-

носить кардиоэмболические события на фоне при-

ема низких доз антикоагулянтов, следует увеличи-

вать целевой уровень МНО до максимального зна-

чения 3,0–3,5, вместо рутинного добавления к те-

рапии антитромбоцитарных препаратов. 

В нескольких исследованиях оценивалась эф-

фективность комбинации антикоагулянтов с аспи-

рином для предотвращения кардиальных ишеми-

ческих событий у пациентов с ИБС. Основываясь

на этих данных, можно будет сделать выводы в от-

ношении назначения антитромбоцитарных препа-

ратов пациентам, страдающим одновременно ИБС

и ФП. Метаанализ результатов 31 рандомизиро-

ванного исследования по изучению пероральной

антикоагулянтной терапии, опубликованных за

период с 1960 по 1999 г. и включавших пациентов с

ИБС, которые получали терапию по крайней мере

в течение трех месяцев и были разделены на груп-

пы в зависимости от интенсивности антикоагу-

лянтной терапии и использования аспирина, поз-

волил сделать следующие выводы [469]. Высоко

интенсивные (МНО от 2,8 до 4,8) и умеренно ин-

тенсивные режимы пероральной антикоагулянт-

ной терапии (МНО от 2,0 до 3,0) уменьшали часто-

ту возникновения ИМ и инсультов, но увеличива-

ли риск кровотечения в 6–7,7 раза. Комбиниро-

ванная терапия аспирином с низкими дозами

антикоагулянтов (МНО меньше 2,0) не показала

преимуществ перед монотерапией аспирином. Не-

смотря на то что комбинированный прием от уме-

ренных до высоких доз пероральных антикоагу-

лянтов с аспирином казался многообещающим по

сравнению с монотерапией аспирином, данная

комбинация сопровождалась увеличением часто-

ты кровотечений. 

Согласно результатам более современных ис-

следований, включающих данные о длительном

лечении пациентов с острой ишемией миокарда

[470–473], и данным исследования CHAMP

(Combined Hemotherapy and Mortality Prevention

Study) [474], терапия пероральными антикоагу-

лянтами в высоких дозах (МНО от 3,0 до 4,0) явля-

ется более эффективной, чем монотерапия аспи-

рином, но она увеличивает риск кровотечений.

Комбинация аспирина и средних доз варфарина

(МНО от 2,0 до 3,0) более эффективна, чем моно-

терапия аспирином, но сопровождается повышен-

ным риском кровотечений. Комбинация аспирина

и средних доз варфарина (МНО от 2,0 до 3,0) так

же эффективна, как применение высоких доз вар-

фарина, и сопровождается схожим риском возник-

новения кровотечений. Тем не менее, в последних

исследованиях не изучалась эффективность моно-

терапии варфарином в средних дозах (МНО от 2,0

до 3,0). При отсутствии прямых доказательств

нельзя предположить, что монотерапия с исполь-

зованием средних доз варфарина превосходит те-

рапию аспирином в предотвращении смерти или

повторных инфарктов. Таким образом, варианта-

ми длительного лечения пациентов с ИБС и ФП

являются: монотерапия аспирином, аспирин в

комбинации с варфарином в средних дозах (МНО

от 2,0 до 3,0) или монотерапия варфарином (МНО

от 2,0 до 3,0). Для пациентов, имеющих факторы

риска развития инсульта, два последних режима

являются более эффективными, чем монотерапия

аспирином, но сочетаются с большим риском раз-

вития кровотечений и неудобствами для пациента.

Кроме того, при отсутствии строгого контроля за

уровнем МНО комбинированный режим может

быть связан с еще большим риском кровотечений.

У большинства пациентов с ФП и стабильной

ИБС антикоагулянтная терапия с использованием

только варфарина (целевой уровень МНО от 2,0

до 3,0) должна обеспечить достаточную (удовле-

творительную) антитромботическую защиту как от

церебральных, так и от кардиальных ишемических

осложнений. 

Важность антитромбоцитарных препаратов для

профилактики рецидивирующей ишемии миокар-

да повышается у пациентов, подвергающихся эн-

доваскулярным вмешательствам на коронарных

артериях, однако соответствующих исследований,

в которых бы специально рассматривалась данная

проблема применительно к пациентам, которым

также необходима длительная антикоагулянтная

терапия в связи с ФП, опубликовано не было. Ав-

торы данных рекомендаций пришли к общему мне-

нию о том, что наиболее важным препаратом для

поддержания проходимости коронарных сосудов

и стентов является производное тиенопириди-

на – клопидогрель, и что добавление аспирина к

постоянной антикоагулянтной терапии в большей

степени повышает риск, чем приносит пользу. И

хотя обычно бывает необходимым прервать прием

антикоагулянтов или снизить их дозу для того, что-

бы предотвратить развитие кровотечения из места

пункции периферической артерии, прием антаго-

нистов витамина К должен быть возобновлен по-

сле процедуры так рано, как это только возможно,

а дозы антикоагулянтов скорректированы таким

образом, чтобы достигнуть терапевтического уров-

ня МНО. Аспирин может быть временно назначен

во время этого перерыва, однако последующий А
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поддерживающий режим должен состоять из ком-

бинации клопидогреля в дозе 75 мг в день и варфа-

рина (МНО от 2,0 до 3,0) в течение 9–12 месяцев,

после чего при отсутствии последующих коронар-

ных осложнений прием варфарина может быть

продолжен в качестве монотерапии. 

8.1.4.2.5. Новые и экспериментальные анти-

тромбоцитарные препараты. Несмотря на то что

варфарин, без сомнения, эффективен для профи-

лактики инсультов у пациентов с ФП, его назначе-

ние сопровождается значительным риском крово-

течений, наличие узких терапевтических границ

требует частого мониторинга уровня МНО, а взаи-

модействие с множеством лекарств и пищевых

продуктов может потребовать коррекции дозы.

Эти ограничения приводят к недоназначению

варфарина у значительной части пациентов с ФП

и факторами риска, особенно у пациентов стар-

шего возраста, которые обычно получают боль-

шое количество дополнительных препаратов

[455, 475]. Все это способствовало поиску более

безопасных и удобных в использовании альтерна-

тивных препаратов. 

Тромбин (фактор IIа), играющий центральную

роль в тромбообразовании, представляет собой

привлекательную мишень для специфичес-

кого ингибирования. Прямые ингибиторы тром-

бина связываются с активным участком тромбина

и предотвращают его расщепление фибриноге-

ном для образования фибрина. Эти соединения

также подавляют опосредованную тромбином ак-

тивацию тромбоцитов и факторов свертывания V,

VIII, XI и XIII. Ксимелагатран назначается пер-

орально и после абсорбции превращается в мела-

гатран, активный прямой ингибитор тромбина.

Это вещество, видимо, имеет стабильную фар-

макокинетику, не зависящую от печеночных

ферментов системы Р [450], и низкий потенциал

для взаимодействия с пищевыми продуктами и

лекарственными препаратами [476]. В III фазе

двух длительных исследований SPORTIF-III и

SPORTIF-V (Stroke Prevention using an Oral Throm-

bin Inhibitor in patients with atrial Fibrillation),

включивших в общей сложности более 7000 боль-

ных, сравнивали ксимелагатран с варфарином

у пациентов с ФП [444]. В этих исследованиях

ксимелагатран назначался без титрования дозы

или мониторинга показателей коагуляции и срав-

нивался с варфарином (МНО от 2,0 до 3,0) для

оценки первичной конечной точки – всех инсуль-

тов (ишемических и геморрагических) и систем-

ных эмболий.

Дизайн исследования SPORTIF-III был откры-

тым [444], и в группе пациентов, получавших вар-

фарин, дозы препарата тщательно регулировались

с поддержанием МНО в рамках терапевтических

границ для 66% от длительности экспозиции. Сни-

жение относительного риска на 29% и абсолютно-

го риска на 0,7% в год в соответствии с анализом

«от намерения к лечению» подтвердило, что

ксимелагатран не уступает варфарину. Согласно

методу анализа «on-treatment» («во время лече-

ния»), снижение относительного риска за счет

ксимелагатрана составило 41% (p=0,018). Не было

обнаружено статистически значимых различий

между группами ксимелагатрана и варфарина по

частоте геморрагических инсультов, фатальных

кровотечений или других серьезных кровоте-

чений, но при включении в анализ данных о не-

значительных кровотечениях было показано, что

на фоне приема ксимелагатрана они возникали

значительно реже (25,5% против 29,5% в год;

р=0,007). 

Результаты исследования SPORTIF-V, в кото-

ром препараты назначались по двойному слепому

протоколу, были аналогичны результатам

SPORTIF-III [438]. Частота первичных конечных

точек составила 1,6% в год в группе ксимелагатра-

на и 1,2% в год в группе варфарина (абсолютная

разница 0,45% в год, 95% доверительный интервал

от 0,13 до 1,03% в год, р<0,001 для гипотезы об от-

сутствии преимуществ одного препарата перед

другим). Также не было различий между группами

по частоте серьезных кровотечений, но, как и в ис-

следовании SPORTIF-III, общее число кровотече-

ний (массивных и незначительных) было ниже в

группе ксимелагатрана. 

В исследованиях SPORTIF-III и SPORTIF-V

примерно у 6% пациентов, получавших ксимелага-

тран, наблюдалось повышение уровня аланинами-

нотрансферазы в сыворотке крови в 3 раза от верх-

ней границы нормы. Таким образом, несмотря на

доказательства эффективности, сопоставимой с

тщательно подобранной дозой варфарина, и неко-

торые преимущества в отношении риска развития

кровотечений, ксимелагатран не будет выпускать-

ся для клинического использования в качестве ан-

тикоагулянта, главным образом из-за его гепато-

токсичности [478]. В настоящее время проводится

или планируется проведение целого ряда исследо-

ваний по изучению различных эксперименталь-

ных пероральных антикоагулянтных соединений,

которые напрямую ингибируют тромбин, являют-

ся антагонистами фактора Xа или инактивируют

протромбин, но на сегодняшний день нет альтер-

нативных антагонистам витамина К препаратов. 

8.1.4.2.6. Перерыв в приеме антикоагулянтов

для проведения диагностических или лечебных про-

цедур. Время от времени появляется необходи-

мость в прерывании приема пероральных антико-А
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агулянтов во время подготовки к проведению пла-

новых хирургических процедур. У пациентов с ме-

ханическими искусственными клапанами сердца

наиболее распространенным способом предотвра-

щения тромбозов является переход на нефракцио-

нированный или низкомолекулярный гепарин

[479, 480]. Однако для пациентов с ФП, не имею-

щих механических клапанов, согласно общей точ-

ке зрения Редакционного комитета, на основании

экстраполяции данных о ежегодной частоте тром-

боэмболий среди пациентов с неклапанной ФП,

антикоагуляционная терапия может быть прерва-

на на срок до 1 недели без перехода на гепарин для

проведения хирургических или диагностических

процедур, сопровождающихся риском кровотече-

ний. Пациентам с высоким риском (особенно с

предшествующим инсультом, ТИА или системны-

ми эмболиями) или в тех случаях, когда для прове-

дения серии процедур требуется прекращение пер-

оральной антикоагулянтной терапии на более дли-

тельное время, может быть назначено внутривенное

или подкожное введение нефракционированного

или низкомолекулярного гепарина.

Использование низкомолекулярного гепарина

вместо нефракционированного гепарина у паци-

ентов с ФП в большей степени основано на экс-

траполяции свидетельств о развитии у пациентов

венозных тромбоэмболий и данных небольшого

числа обсервационных исследований [481]. В це-

лом, низкомолекулярные гепарины имеют не-

сколько фармакологических преимуществ перед

нефракционированными гепаринами. К ним от-

носятся более длительный период полувыведения,

более предсказуемая биодоступность (более 90%

после подкожной инъекции), предсказуемый кли-

ренс (возможность одно- или двукратного в день

подкожного введения) и предсказуемый антитром-

ботический эффект, зависящий от массы тела, что

позволяет проводить лечение фиксированными

дозами препарата без лабораторного мониторинга,

за исключением особых обстоятельств, таких как

ожирение, почечная недостаточность или бере-

менность [482]. Лечение низкомолекулярным ге-

парином связано с более низким риском развития

гепарин-индуцированной тромбоцитопении, чем

лечение нефракционированным гепарином [483].

Перечисленные благоприятные свойства низко-

молекулярных гепаринов могут упростить лечение

ФП в острых ситуациях и сократить или вообще

отказаться от необходимости госпитализации для

начала антикоагулянтной терапии. Самостоятель-

ное введение никомолекулярных гепаринов вне

стационара пациентами с ФП, подвергающимися

плановой кардиоверсии, является многообещаю-

щим подходом, который может привести к умень-

шению затрат на лечение [484]. 

8.1.4.3. Нефармакологические методы
профилактики тромбоэмболий

Новым и еще недостаточно изученным для то-

го, чтобы широко использоваться в клинике, вари-

антом лечения пациентов с ФП, которые не могут

безопасно принимать антикоагулянты, является

облитерация ушка ЛП (УЛП), позволяющая уда-

лить основной источник образования тромбов

[485, 486]. В дополнение к хирургическому удале-

нию и иссечению части ушка, для этой цели разра-

батываются несколько методик с использованием

внутрисосудистых катетеров или трансперикарди-

ального доступа [487]. Эффективность этих подхо-

дов, вероятно, связана с полным прекращением и

постоянством устранения кровотока через ушко

ЛП (в УЛП и из него). Это было продемонстриро-

вано при помощи трансэзофагеальной эхокардио-

графии во время выполнения вмешательства, но

длительность сохранения эффекта не была под-

тверждена при последующих исследованиях в те-

чение нескольких лет. Остается установить, дока-

жут ли эти механические методы, предназначен-

ные для предотвращения эмболий тромботичес-

ким материалом из ушка ЛП, свою эффективность

и безопасность по сравнению с терапией антикоа-

гулянтами у некоторых пациентов с ФП [488].

В настоящий момент эти методы должны рассмат-

риваться как экспериментальные, и показания для

этого вида вмешательств еще не разработаны. 

8.1.5. Кардиоверсия при фибрилляции предсердий

Рекомендации по фармакологической
кардиоверсии при фибрилляции предсердий

Класс I

Для проведения фармакологической кардио-

версии при ФП рекомендуется использовать

флекаинид, дофетилид, пропафенон или ибу-

тилид. (Уровень доказательности: А)

Класс IIa

(1) Амиодарон является приемлемым препаратом

выбора для проведения фармакологической

кардиоверсии при ФП. (Уровень доказатель-

ности: А)

(2) Однократная пероральная болюсная доза про-

пафенона или флекаинида может быть приме-

нена для купирования персистирующей фор-

мы ФП (лечебная тактика «таблетки в карма-

не») вне стационара, поскольку подобная так-

тика лечения уже доказала свою безопасность в

клинических условиях у группы пациентов без

дисфункции синусного или АВ-узла, блокады

ножек пучка Гиса, пролонгированного интер-

вала Q–T, синдрома Бругада, структурной А
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патологии сердца. Перед приемом данных

антиаритмических препаратов пациенту необ-

ходимо дать бета-адреноблокаторы или блока-

торы кальциевых каналов недигидропириди-

нового ряда с целью предотвращения развития

быстрого атриовентрикулярного проведения

при трепетании предсердий. (Уровень доказа-

тельности: С)

(3) Применение амиодарона может быть целесо-

образным у пациентов с пароксизмальной или

персистирующей формой ФП, когда быстрое

восстановление ритма не является необходи-

мым условием. (Уровень доказательности: С)

Класс IIb

Назначение хинидина или прокаинамида мож-

но рассматривать для проведения фармаколо-

гической кардиоверсии при ФП, однако по-

лезность и эффективность этих фармакологи-

ческих препаратов в этих целях пока не уста-

новлена. (Уровень доказательности: С) 

Класс III

(1) Дигоксин и соталол могут быть опасными для

фармакологической кардиоверсии при ФП,

поэтому их использование в этих целях не ре-

комендуется. (Уровень доказательности: А)

(2) Хинидин, прокаинамид, дизопирамид и дофе-

тилид не должны применяться амбулаторно

для восстановления синусового ритма при ФП.

(Уровень доказательности: В) 

8.1.5.1. Основы кардиоверсии при ФП

Кардиоверсия может быть проведена выбороч-

но (избирательно) у пациентов с персистирующей

формой ФП для восстановления синусового рит-

ма. Кардиоверсию следует проводить немедленно,

когда аритмия является основным индуцирующим

фактором развития острой сердечной недостаточ-

ности, гипотензии, ухудшения течения стенокар-

дии у пациентов с ИБС. Однако кардиоверсия со-

пряжена с риском развития тромбоэмболии, если

перед началом процедуры не проводилась адекват-

ная антикоагулянтная терапия. Риск развития

тромбоэмболии наиболее высок при длительности

ФП более 48 часов. 

8.1.5.2. Методы проведения кардиоверсии

Кардиоверсия может быть осуществлена с по-

мощью фармакологических препаратов или элект-

роимпульсной терапии (ЭИТ). До того как элект-

рическая кардиоверсия стала стандартной обще-

принятой процедурой, для восстановления сину-

сового ритма при ФП широко использовались

фармакологические препараты. Разработка и по-

явление новых лекарственных средств увеличили

популярность метода фармакологической кардио-

версии, но ее применение ассоциируется с риском

развития лекарственно-индуцированных аритмий

типа тахикардии «torsade de pointes» и других по-

тенциально опасных нарушений ритма. Однако

фармакологическая кардиоверсия менее эффек-

тивна, чем электрическая кардиоверсия бифазным

электрическим током. Недостатком ЭИТ является

необходимость проведения анестезии или седа-

ции, что не требуется при применении фармаколо-

гической кардиоверсии. 

В настоящее время не получено доказательств о

различии риска развития тромбоэмболии или ин-

сульта при проведении фармакологической и эле-

ктрической кардиоверсии. Поэтому рекомендации

по антикоагулянтной терапии одинаковы при обо-

их видах кардиоверсии (см. подробнее раздел 8.1.4.

«Профилактика тромбоэмболии»). Правила про-

ведения кардиоверсии у пациентов с ФП, развив-

шейся после кардиохирургических вмешательств

или инфаркта миокарда, рассмотрены в отдельном

разделе (смотри раздел 8.4 «Особые ситуации»). 

8.1.5.3. Фармакологическая кардиоверсия

Достоверность данных, доступных для оценки

эффективности фармакологической кардиовер-

сии, ограничена вследствие наличия немногочис-

ленных примеров, недостатков стандартных кри-

териев включения пациентов в исследование (во

многие исследования включались пациенты как с

ФП, так и с ТП), а также в связи с разными проме-

жутками времени от начала введения препарата до

оценки эффективности его действия и произволь-

ным выбором дозы. Хотя прямого сравнения эф-

фективности фармакологической и электрической

кардиоверсии не проводилось, первая является бо-

лее простой в применении, но менее эффектив-

ной. Основной риск связан с токсичностью анти-

аритмических препаратов. При разработке настоя-

щих рекомендаций основной упор был сделан на

результаты плацебо-контролируемых исследова-

ний по применению фармакологической кардио-

версии, в которых препараты назначались в тече-

ние короткого промежутка времени специально с

целью восстановления синусового ритма. Также

рассматриваются исследования, в которых кон-

трольной группе назначали другой антиаритмиче-

ский препарат. 

Фармакологическая кардиоверсия наиболее

эффективна при ее проведении в течение первых

7 дней от начала ФП [489–492]. У большинства та-

ких пациентов это первый документированный

эпизод ФП или неизвестный тип ФП на момент

лечения (см. раздел 3 «Классификация»). У боль-

шей части пациентов с недавно развившейся ФП

восстановление ритма происходит спонтанноА
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в течение 24–48 часов [493–495]. У пациентов с

длительностью ФП более 7 дней спонтанное вос-

становление синусового ритма происходит реже, и

эффективность фармакологической кардиоверсии

у таких пациентов также значительно ниже. Фар-

макологическая кардиоверсия может ускорить вос-

становление синусового ритма у больных с недавно

развившейся ФП, однако через 24–48 часов ее пре-

имущество перед плацебо становится весьма уме-

ренным, и наконец эффективность фармакологи-

ческой кардиоверсии резко снижается у больных с

персистирующей формой ФП. Некоторые препа-

раты обладают отсроченным началом действия, и

поэтому восстановление ритма может происходить

только спустя несколько дней от начала лечения

[496]. В некоторых исследованиях фармакотерапия

укорачивала время восстановления синусового

ритма по сравнению с плацебо, однако процент па-

циентов, у которых синусовый ритм сохранялся бо-

лее 24 часов, оставался одинаковым [494]. Возмож-

ные взаимодействия между антиаритмическими

препаратами и пероральными антикоагулянтами

группы антагонистов витамина К, как усиливаю-

щих, так и снижающих эффективность антикоагу-

лянтов, представляют собой важную клиническую

проблему при их добавлении в схему лечения или

при изъятии из схемы. Важность проблемы еще бо-

лее увеличивается, когда антикоагулянтную тера-

пию начинают при подготовке к плановой кардио-

версии. Добавление антиаритмического препарата

для увеличения вероятности восстановления и

поддержания синусового ритма может вывести ан-

тикоагуляцию за пределы терапевтического интер-

вала действия, повышая тем самым риск кровоте-

чения или тромбоэмболических осложнений.

Обзор рекомендаций по применению фармако-

логических препаратов и рекомендуемые дозы для

восстановления синусового ритма при ФП пред-

ставлены в таблицах 16–18. Алгоритмы фармако-

логического лечения ФП приведены на рисун-

ках 13–16. В рамках настоящего документа ис-

пользуется классификации антиаритмических

препаратов по E. M. Vaughan Williams [497], с вне-

сением некоторых изменений, включающих пре-

параты, которые стали доступными после появле-

ния данной классификации (табл. 19). Обсуждение

некоторых антиаритмических препаратов приве-

дено ниже. В рамках каждой категории антиарит-

мические препараты перечислены по алфавиту.

Все нижеприведенные антиаритмические препа-

раты разрешены к клиническому применению фе-

деральными органами в США и/или Европе, но их

использование для лечения ФП не было одобрено

во всех клинических ситуациях. Кроме того, не все

препараты, рассмотренные в этих рекомендациях,

были разрешены к применению во всех странах.

Настоящие рекомендации основаны на опублико-

ванных данных и не обязательно соответствуют

нормативным требованиям официальных органов

различных стран. 

8.1.5.4. Препараты с доказанной эффективностью
для проведения фармакологической
кардиоверсии при ФП

8.1.5.4.1. Амиодарон. Данные по применению

амиодарона могут несколько различаться в связи с

тем, что препарат применяется как внутривенно,

так и перорально, и эффекты различаются в зави-

симости от пути его введения. Проведены пять ме-

таанализов исследований, сравнивающих амиода-
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Препараты с доказанной эффективностью

Дофетилид Перорально I A [498–503]
Флекаинид Перорально или внутривенно I A [489–491, 493, 504–509]
Ибутилид Внутривенно I A [510–515]
Пропафенон Перорально или внутривенно I A [491, 494, 495, 505, 509,

516–526, 557]
Амиодарон Перорально или внутривенно IIa A [496, 504, 516, 527–534]

Менее эффективные или недостаточно изученные препараты

Дизопирамид Внутривенно IIb В [544]
Прокаинамид Внутривенно IIb В [510, 512, 536]
Хинидин Перорально IIb В [489, 494, 524, 529,

537–539, 698]

Не следует применять

Дигоксин Перорально или внутривенно III A [375, 494, 505, 526, 530, 542]
Соталол Перорально или внутривенно III A [513, 538–540, 543]

*Дозы препаратов, применявшихся в данных исследованиях, могут отличаться от рекомендованных производителями. Препараты
приведены в алфавитном порядке в пределах каждой категории рекомендаций и уровня доказательства. 

Та б л и ц а  1 6

Рекомендации по фармакологической кардиоверсии при фибрилляции предсердий длительностью до 7 дней

Препарат* Способ применения
Класс

рекомендаций
Уровень

доказательства
Ссылки
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Препараты с доказанной эффективностью

Дофетилид Перорально I A [498–503]
Амиодарон Перорально или внутривенно IIa A [496, 504, 516, 527–534]
Ибутилид Внутривенно IIa A [510–515]

Менее эффективные или недостаточно изученные препараты

Дизопирамид Внутривенно IIb В [544]
Флекаинид Перорально IIb В [489–491, 493, 504-509]
Прокаинамид Внутривенно IIb С [510, 512, 536, 557]
Пропафенон Перорально или внутривенно IIb В [494, 495, 505, 509, 516–526]
Хинидин Перорально IIb В [489, 494, 524, 529, 537–539,

698]
Не следует применять

Дигоксин Перорально или внутривенно III В [375, 494, 505, 526, 530, 542]
Соталол Перорально или внутривенно III В [513, 538–540, 543]

*Дозы препаратов, применявшихся в данных исследованиях, могут отличаться от рекомендованных производителями. Препараты
приведены в алфавитном порядке в пределах каждой категории рекомендаций и уровня доказательства. 

Та б л и ц а  1 7
Рекомендации по фармакологической кардиоверсии

при фибрилляции предсердий длительностью более 7 дней

Препарат* Способ применения
Класс

рекомендаций
Уровень

доказательства
Ссылки

Та б л и ц а  1 8
Рекомендуемые дозы препаратов с доказанной эффективностью

для фармакологической кардиоверсии при фибрилляции предсердий

аПрепараты приведены в алфавитном порядке. 
bДозировки, приведенные в таблице, могут отличаться от рекомендованных производителями. 
cСуществует недостаточно данных для того, чтобы рекомендовать какой-либо режим введения нагрузочной дозы препарата у паци-
ентов с ИБС или сниженной функцией левого желудочка, поэтому эти препараты у таких пациентов следует использовать с осто-
рожностью или вообще не использовать. 

dДанные о применении нагрузочной дозы хинидина для фармакологической кардиоверсии при фибрилляции предсердий проти-
воречивы, поэтому для этой цели рекомендуется использование более безопасных альтернативных фармакологических препара-
тов, приведенных в таблице. Хинидин следует применять с осторожностью.

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт, в/в – внутривенный.

Препарата

Амиодарон Внутрь В стационаре: 1,2–1,8 г в день в несколько
приемов до общей дозы 10 г, затем
поддерживающая доза 200–400 мг в день
или 30 мг/кг в виде однократной дозы.

Амбулаторно: 600–800 мг в день в несколь-
ко приемов до общей дозы 10 г, затем
поддерживающая доза 200–400 мг в день

Внутривенно/
внутрь

5–7 мг/кг в течение 30–60 мин, затем
1,2–1,8 г в день продолжить в/в или
в несколько приемов внутрь до общей
дозы 10 г, затем поддерживающая доза
200–400 мг в день

Гипотензия, брадикардия,
удлинение инт. Q–T,
тахикардия типа «пируэт»
(редко), расстройства ЖКТ,
запор, флебит (в/в)

[496, 504,
516,
527–534,
537, 545]

Флекаинид Внутрь 200–300 мгс

Внутривенно 1,5–3,0 мг/кг веса в течение 10–20 минутс

Гипотензия, трепетание
предсердий с высокой
частотой сокращения
желудочков

[489–491,
493, 504,
505,
507–509]

Ибутилид Внутривенно 1 мг в течение 10 минут; при необходи-
мости повторить введение 1 мг

Удлинение инт. Q–T,
тахикардия типа «пируэт»

[510–515]

Дофетилид Внутрь Клиренс креатинина
(мл/мин)
>60
40–60
20–40
<20

Доза
(мкг 2 р. в день)
500
250
125
противопоказан

Удлинение инт. Q–T,
тахикардия типа «пируэт»;
требуется коррекция дозы
в зависимости от функции
почек, массы тела
и возраста

[498–503]

Способ
применения

Дозировкаb Возможные
побочные эффекты

Ссылки

Пропафенон Внутрь 600 мг

Внутривенно 1,5–2,0 мг/кг в течение 10–20 минутс

Гипотензия, трепетание
предсердий с высокой
частотой сокращения
желудочков

[491, 494,
495, 505,
506, 509,
516–526,
557]

Хинидинd Внутрь 0,75–1,5 г в несколько приемов в течение
6–12 часов, обычно в сочетании
с препаратом, замедляющим частоту ритма

Удлинение инт.  Q–T,
тахикардия типа «пируэт», 
расстройства ЖКТ, гипо-
тензия

[489, 494,
524, 529,
537–539]
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рон с плацебо или с другими антиаритмическими

препаратами для восстановления синусового рит-

ма в случае недавно возникшей ФП [546–549]. 

По данным одного метаанализа внутривенное

введение амиодарона не являлось более эффектив-

ным по сравнению с плацебо [550], в то время как

данными другого метаанализа была доказана эф-

фективность амиодарона, однако его применение

ассоциировалось с целым рядом побочных эффек-

тов [546]. Один из метаанализов показал, что ами-

одарон эффективен при применении через 6–8 ча-

сов и через 24 часа после возникновения ФП, но

неэффективен при применении в течение первых

1–2 часов по сравнению с плацебо [547]. Амиода-

рон был менее эффективен, чем препараты группы

1С при длительности пароксизма около 8 часов,

однако при применении через 24 часа от начала

возникновения ФП эффективность амиодарона и

препаратов 1С не отличалась, указывая тем самым

на отсроченность кардиоверсии при использова-

нии амиодарона. По данным метаанализа 21 ис-

следования, в которых изучалась гетерогенная по-

пуляция пациентов, вероятность восстановления

синусового ритма за период продолжительностью

более 4 недель перорального/внутривенного при-

ема амиодарона составила 4,33 у пациентов с дли-

тельностью ФП более 48 часов и 1,40 у пациентов с

длительностью ФП менее 48 часов [548]. 

В метаанализе 18 исследований оказалось, что

эффективность применения амиодарона колеба-

лась в пределах от 34 до 69% при болюсном введе-

нии (в дозе 3–7 мкг/кг) и от 55 до 95%, если болюс-

ное введение сопровождалось постоянной инфузи-

ей амиодарона (в дозе 900–3000 мг в день) [550]. А
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ВПЕРВЫЕ ВЫЯВЛЕННАЯ ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

Пароксизмальная

Терапия лишь при наличии
выраженной симптоматики

(гипотензии, сердечной
недостаточности, стенокардии)

Терапия антикоагулянтами
при необходимости

Персистирующая

Отказ от восстановления
синусового ритма

Контроль ритма
и при необходимости

терапия антикоагулянтами

Терапия антикоагулянтами
и контроль ритма*

при необходимости

Рассмотреть
возможность применения

антиаритмических препаратов

Восстановление синусового ритма

Нет необходимости
в длительном приеме

антиаритмических препаратов

Рис. 13. Тактика лечения пациентов с впервые выявленной
фибрилляцией предсердий.

*См. рис. 15.

РЕЦИДИВИРУЮЩАЯ ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ
ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

Отсутствие симптоматики или
ее минимальная выраженность

Терапия антикоагулянтами
и контроль ритма*

при необходимости

Нет необходимости
в медикаментозной профилактике

пароксизмов ФП

Выраженная симптоматика
при ФП

Терапия антикоагулянтами
и контроль ритма*

при необходимости

Терапия антиаритмическими
препаратами

Аблация при безуспешности
антиаритмической терапии

Рис. 14. Тактика лечения пациентов с рецидивирующей пароксизмальной фибрилляцией предсердий.

*См. рис. 15.




