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Введение  
Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее рас-

пространенная сердечная аритмия, возникающая у 
пациентов с целым рядом сердечно-сосудистых и не-
кардиальных состояний и затрагивающая почти четверть 

взрослой популяции на протяжении всей жизни. В 
следующие десятилетия прогнозируется значительный 
рост распространенности ФП во всем мире. С поста-
рением населения риск ФП в течение жизни увеличи-
вается до 1:3 для европейцев и 1:5 для афроамери-
канцев [1]. В Европе около 9 млн. человек в возрасте 
старше 55 лет страдают этой аритмией и предполагается, 
что в будущем это число возрастет к 2060 г. до 18 
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Фибрилляция предсердий (ФП) тесно связана с риском инсульта, но сама обязательно ли данная ассоциация означает наличие причинно-
следственной связи? Остается дискутабельным вопрос: является ли ФП ключевым фактором риска инсульта (то есть является ли он преиму-
щественно кардиоэмболическим). С другой стороны, возможно, ФП является маркером риска, ассоциированным с предсердной недоста-
точностью, при которой сосуществует структурное и электрическое ремоделирование предсердий, что приводит как к клиническим 
проявлениям ФП, так и риску инсульта одновременно. Фибрилляция предсердий и инсульт неразрывно связаны с классической триадой 
Вирхова, объясняющей тромбоэмболические осложнения застоем крови в фибриллирующем левом предсердии. Эта концепция была под-
креплена доказанной эффективностью пероральных антикоагулянтов с целью профилактики инсульта при ФП. Растущее признание роли 
предсердной кардиомиопатии и предсердного субстрата при развитии инсульта, связанном с ФП, а также инсульт, развивающийся в 
отсутствии ФП, привели к переосмыслению патогенетической модели кардиоэмболического инсульта. В ряде недавних исследований пока-
зано, что ФП является непосредственной причиной инсульта. Исследования, в которых сердечные имплантируемые устройства использовались 
для сбора данных о ФП, предшествующих инсульту, не показывали четкой временной взаимосвязи. Наличие ФП не является ни необходимым, 
ни достаточным для инсульта, что ставит под сомнение ранее не вызывавшую сомнения этиологическую роль ФП при сосудистом повреждении 
головного мозга. Известные факторы риска возникновения инсульта при наличии ФП также являются признанными факторами риска ише-
мического инсульта независимо от наличия ФП. Риск инсульта у пациентов с ФП в отсутствии факторов риска мало отличается от такового у 
пациентов без ФП. Данная работа посвящена попытке ответить на вопрос является ФП маркером или фактором риска развития ишемического 
инсульта. 
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Atrial fibrillation (AF) is strongly associated with stroke risk, but an association by itself does not necessarily imply causation. The question remains 
whether AF is a risk factor for stroke and whether treatment that reduces the severity of AF will also reduce the burden of stroke. On the other hand, 
it is possible that AF is a risk marker associated with atrial insufficiency, in which structural and electrical atrial remodeling coexist, leading to the 
clinical manifestations of AF and the risk of stroke simultaneously. Atrial fibrillation and stroke are inextricably linked to the classic Virchow pathophysiology, 
which explains thromboembolism as blood stasis in a fibrillating left atrium. This concept has been reinforced by the proven efficacy of oral anticoagulants 
for the prevention of stroke in AF. However, a number of observations showing that the presence of AF is neither necessary nor sufficient for stroke 
cast doubt on the causal role of AF in vascular brain injury. The growing recognition of the role of atrial cardiomyopathy and the atrial substrate in the 
development of stroke associated with AF, as well as stroke without AF, has led to a rethinking of the pathogenetic model of cardioembolic stroke. A 
number of recent studies have shown that AF is a direct cause of stroke. Studies in which cardiac implantable devices have been used to collect data 
on pre-stroke AF do not appear to show a direct time relationship. The presence of AF is neither necessary nor sufficient for stroke, which casts doubt 
on the causal role of AF in cerebrovascular injury. Known risk factors for stroke in the presence of AF are also recognized risk factors for ischemic stroke, 
regardless of the presence of AF. The risk of stroke in patients with AF in the absence of risk factors differs little from that in patients without AF. This 
work is devoted to an attempt to answer the question whether AF is a marker or a risk factor for ischemic stroke. 
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млн. [2]. На популяционном уровне ФП и инсульт не-
разрывно связаны между собой. Известно, что наличие 
ФП ассоциировано с увеличением риска инсульта, с 
двукратным увеличением смертности и высокими ме-
дицинскими затратами [3].  

 
Связь ФП и инсульта 

ФП и инсульт неразрывно связаны с классической 
триадой Вирхова, объясняющей тромбоэмболические 
осложнения застоем крови в фибриллирующем левом 
предсердии (ЛП). Основные предикторы инсульта ис-
пользуются для принятия решения о необходимости 
назначения пациентам с ФП пероральных антикоагу-
лянтов: антагонистов витамина K или прямых оральных 
антикоагулянтов (ПОАК). Эти предикторы используются 
в главных шкалах стратификации риска, таких как 
CHA2DS2-VASc (застойная сердечная недостаточность, 
гипертензия, возраст ≥75 лет, сахарный диабет, наличие 
в анамнезе инсульта/транзиторной ишемической атаки 
или тромбоэмболических осложнений, сосудистые 
заболевания, возраст 65-74 года и пол) [4]. Поскольку 
число баллов по шкале CHA2DS2-VASc является важным 
прогностическим фактором риска тромбоэмболических 
осложнений у пациентов с ФП, в основных согласи-
тельных документах рекомендуется использовать дан-
ную шкалу для оценки риска инсульта у пациентов с 
ФП и начала лечения ПОАК у мужчин с 1 баллов и 
выше и у женщин при 2 баллах и выше. Это положение 
было подкреплено результатами рядом высококаче-
ственных рандомизированных исследований, много-
численных наблюдательных исследований, мета-ана-
лизов и регистров, продемонстрировавших высокую 
эффективностью ПОАК для профилактики инсульта 
при ФП [5]. Следует отметить, что, на сегодняшний 
день только назначение оральных антикоагулянтов 
для предупреждения тромбоэмболических осложне-
ний, ассоциированных с ФП, продемонстрировало 
улучшение исходов и снижение смертности [6,7]. 

Долгое время считалось, что выраженная связь 
между наличием ФП и поражением сосудов головного 
мозга напрямую вызвана застоем крови в фибрилли-
рующем ЛП, что приводит к образованию тромба и 
последующей эмболии в мозг [8,9]. Важно отметить, 
что представленные факторы риска возникновения 
инсульта при наличии ФП также являются признанными 
факторами риска ишемического инсульта независимо 
от наличия ФП. Риск инсульта у пациентов с ФП в от-
сутствии факторов риска мало отличается от такового 
у пациентов без ФП. Следовательно, патогенетические 
механизмы, связывающие ФП с инсультом, нельзя 
свести только к нарушению сократительной функции 
ЛП, приводящей к возникновению и дальнейшего 
смещения тромбов в ушке ЛП, обусловленных стазом 
крови и эмболизацией мозга. Установлено, что иные 

механизмы, помимо исключительно стаза, способствуют 
развитию тромбоэмболических осложнений у паци-
ентов с ФП, включая эндотелиальную дисфункцию, 
патологический характер тока крови в ушке ЛП, про-
коагулянтные свойства крови, воспаление, нейрогу-
моральные факторы и структурную патологию миокарда 
предсердий [10,11]. 

Вполне вероятно, что ФП является фактором риска 
ишемического инсульта, но не обязательно его прямой 
причиной. Четкая причинно-следственная взаимосвязь 
между наличием ФП и ишемическим инсультом ста-
вится под сомнение в связи с сообщениями об вре-
менной диссоциации между церебральными тром-
боэмболическими событиями и пароксизмами ФП 
или высокочастотной предсердной тахикардией, об-
наруживаемой с помощью имплантируемых устройств 
(петлевого регистратора или кардиостимулятора). Так 
в исследовании ASSERT (Asymptomatic Atrial Fibrillation 
and Stroke Evaluation in Pacemaker Patients and the Atrial 
Fibrillation Reduction Atrial Pacing Trial) изучали временную 
связь между субклиническими эпизодами ФП и ин-
сультами у пациентов при постоянном мониториро-
вании ритма с помощью имплантированных устройств 
[12]. Авторы отметили, что эпизоды ФП выявлялись в 
течение 30 дней до инсульта только у 8% пациентов, 
а у 16% пациентов, перенесших инсульт, первый 
эпизод ФП возникал после инсульта. Похожее отсутствие 
временной связи между возникновением ФП и ин-
сультом было отмечено исследователями в исследо-
вании IMPACT (IMPACT of BIOTRONIK Home Monitoring 
Guided Anticoagulation on Stroke Risk in Patients with 
ICD and CRT-D Devices) [13], где одним из возможных 
объяснений отсутствия явной временной связи между 
ФП и инсультом сводилось к наличию дополнительных 
факторов, связанных с предсердной кардиомиопатией, 
таких как нарушенная сократимость предсердий и на-
рушенная функция эндотелия предсердий. Все пере-
численное является важнейшими факторами, способ-
ствующими возникновению инсульта, при которых на-
личие ФП необязательно. По сравнению к результатам 
исследования ASSERT и IMPACT, в другом исследовании 
отмечалось развитие инсульта в течение 30 дней после 
пароксизма ФП, продолжительностью несколько часов 
[14]. 

Считается, что антикоагулянтную терапию можно 
начинать независимо от зарегистрированной ФП при 
наличии высокого показателя CHA2DS2-VASc [15]. 
Кроме того, в этой публикации было высказано мнение, 
что при наличии более 6 баллов по данной шкале ча-
стота инсульта была высокой независимо от наличия 
по ФП, а риск инсульта у пациентов с ФП в отсутствие 
других факторов риска мало отличается от такового у 
пациентов без ФП. В другой работе вновь звучит пред-
положение, что иные механизмы, помимо исключи-
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тельно стаза, способствуют развитию тромбоэмболи-
ческих осложнений у пациентов с ФП [16].  

Полученные данные показывают, что не представ-
ляется возможным полностью объяснить взаимосвязь 
наличия ФП и развития инсульта. В исследованиях, 
демонстрирующих взаимосвязь между субклинической 
ФП и инсультом, приблизительно у одной трети па-
циентов с ФП и инсультом отсутствовали признаки 
ФП до инсульта и только после инсульта впервые ре-
гистрировалась ФП [17-19]. Лишь небольшая часть 
пациентов с инсультом имела ФП в течение 30 дней 
до инсульта [19].  

Есть два возможных объяснения временной дис-
социации между ФП и инсультом. Во-первых, связь 
между ФП и инсультом может отражать остаточное 
смешение общих факторов сосудистого риска (хро-
ническая сердечная недостаточность, артериальная 
гипертензия, старение, сахарный диабет, сосудистые 
заболевания и некоторые другие), которые более рас-
пространены при ФП. Таким образом, некоторые ин-
сульты до дебюта ФП могут быть результатом атеро-
склероза крупных артерий и артериальной эмболизации 
или окклюзии мелких сосудов головного мозга, вы-
званной артериальной гипертензией. Во-вторых, ФП 
de-novo после инсульта может быть «запаздывающим» 
маркером тромбогенного субстрата ЛП [20]. Предва-
рительный вывод из результатов этих исследований 
позволяет предположить, что ФП – это всего лишь 
симптом предсердной кардиомиопатии, которая даже 
при синусовом ритме увеличивает риск тромбоэмбо-
лии.  

 
Предсердная миопатия 

Маркеры предсердной миопатии, такие как уве-
личение ЛП, нарушение механической функции, по-
вреждение миоцитов и фиброз, были связаны с риском 
инсульта независимо от ФП. Эти два объяснения не 
исключают друг друга. Требуются дальнейшие иссле-
дования для определения их относительной роли, но 
сильную связь между ФП и инсультом нельзя объяснить 
только аритмией. Шкала CHA2DS2-VASc обычно ис-
пользуется для стратификации риска инсульта у паци-
ентов с ФП, но эта же шкала отражает риски пациентов 
без ФП [21]. Авторы делают вывод о том, что настоящим 
триггером инсульта может быть патологический субстрат 
предсердий, а не сам предсердный ритм. Можно за-
ключить, что общие факторы, представленные в шкале 
CHA2DS2-VASc, либо патологические состояния пред-
сердий могут предрасполагать к церебральной эмбо-
лии. 

Если ФП является прямой причиной инсульта вслед-
ствие электрической нестабильности предсердий, что 
приводит к стазу крови, эндотелиальной дисфункции 
и гиперкоагуляции и, как следствие, тромбозу, то вос-

становление синусового ритма может приводить к ре-
версии риска. А поддержание синусового ритма будет 
снижать частоту инсульта, что не нашло подтверждения, 
например, после проведения катетерной аблации: 
даже успешная ликвидация ФП путем аблации не 
останавливает прогрессирование фиброза, что сви-
детельствует о том, что патологический субстрат в 
предсердиях не является исключительно следствием 
аритмии [22].  

Однако если ФП является маркером состояния со-
матической тяжести заболевания, то предсердные из-
менения (электрические и структурные), отражают ос-
новной процесс болезни [23]. Субстрат предсердия 
приводит к соответствующему усилению стаза и ги-
перкоагуляции, что влияет на образование сгустков в 
левом предсердии, в частности, в его ушке, и в других 
местах. Таким образом, понимание патофизиологии 
ФП эволюционировало от предположения о ФП как о 
статичном заболевании до признания ФП как про-
грессирующей фибровоспалительной атриомиопатии, 
обусловленной непрерывной положительной обратной 
связью между электрической и структурной рекон-
струкцией. 

Если бы одной ФП было достаточно для развития 
тромбоэмболических осложнений, то они бы возникали 
вне зависимости от других известных факторов риска. 
Однако пациенты с клинической формой ФП, но без 
сосудистых факторов риска не имеют более высокого 
риска ишемического инсульта, чем пациенты без ФП 
[24], в то время как в группе пациентов с клинической 
ФП и другими сосудистыми факторами риска уве-
личивается риск инсульта. Имеются данные о значи-
тельном взаимодействии системного субстрата и ФП 
в риске инсульта. Шкала CHA2DS2-VASc, суммирующая 
бремя системных сосудистых факторов риска, изменяет 
связь между ФП и инсультом [25]. Наличие такой мо-
дификации эффекта предполагает, что одной ФП не-
достаточно для тромбоэмболических осложнений и 
что для их развития необходимо своего рода взаимо-
действие между ФП, системным субстратом и гипер-
коагуляцией. 

Фундаментальной характеристикой анатомических 
нарушений, связанных с ФП, является фиброз, который 
рассматривается как патологический субстрат для ФП 
и других предсердных нарушений возбудимости и 
проводимости (синдром слабости синусового узла, 
предсердные тахиаритмии и атриовентрикулярные 
блокады). Фиброз является следствием нарушения 
равновесия между распадом и накоплением сердечного 
внеклеточного матрикса, что представляет собой не-
специфический ответ на некроз или апоптоз кардио-
миоцитов [15].  

Аномальный субстрат может приводить к наруше-
ниям потенциала действия/свойств ионных каналов, 
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внутриклеточного обмена Ca2+, свойств межклеточного 
взаимодействия и вегетативной регуляции через со-
седние ганглии. Электрофизиологические изменения, 
многие из которых обнаруживаются на поверхностной 
ЭКГ, могут быть более специфичными: симптом Байеса, 
удлинение зубца P или интервала PR или чрезмерная 
наджелудочковая эктопическая активность. Функция 
левого предсердия и бустерной помпы может быть 
нарушена, микрососудистая функция нарушена, а 
сложная трехмерная структура может измениться даже 
при «одиночной ФП». Было высказано предположение, 
что специфическая «фиброзная кардиомиопатия пред-
сердий» является общим патологическим знаменателем 
всех форм ФП и является следствием первичного про-
цесса кардиомиопатии, независимого от аритмии [26]. 

Хотя вклад кардиомиопатии предсердий в развитие 
тромбоэмболии, связанной с ФП, хорошо известен 
[27], в настоящее время выясняется, что кардиомио-
патия предсердий может быть вовлечена в тромбоэм-
болию из левого предсердия в отсутствие ФП. Гипотеза 
предсердной миопатии предполагает, что наличие 
фиброза предсердий повышает риск тромбоэмболи-
ческих осложнений независимо от предсердного ритма 
[28,15]. Фиброз предсердий может быть визуализи-
рован и количественно измерен при МРТ сердца с 
поздним усилением гадолинием, но может также про-
являться в виде дилатации предсердий, снижения си-
столической функции предсердий [29]. Сходным об-
разом, было доказано, что уровень натрийуретических 
пептидов и тропонинов в сыворотке (маркеров стресса 
и повреждения миоцитов, соответственно) является 
хорошим предиктором развития тромбоэмболического 
инсульта при ФП [30]. 

Термин «предсердная кардиопатия» служит для 
описания особой формы первичного заболевания 
обоих предсердий, характеризующихся распростра-
ненным фиброзом как субстратом, лежащим в основе 
предсердных аритмий и тромбоэмболических ослож-
нений. С развитием методов выявления предсердного 
фиброза термин стал применяться при описании фиб-
розных изменений в предсердиях, развивающихся у 
пациентов с различной сопутствующей патологией, 
связанной с ФП и старением. Развитие методов неин-
вазивных визуализирующих методов исследования 
сердца позволило проводить диагностику, установление 
местонахождения и количественную оценку фиброза 
предсердий, что коррелирует с частотой наличия и 
общей тяжестью аритмии на протяжении времени и с 
соответствующими исходами, такими как инсульт [31]. 

Предсердная кардиомиопатия возникает в резуль-
тате прогрессирующего ремоделирования предсердий 
из-за старения и растяжения. Растяжение предсердий 
является следствием перегрузки давлением и/или 
объемом из-за факторов риска и сопутствующих за-

болеваний, что в конечном итоге вызывает дилатацию, 
дисфункцию и фиброз предсердий, то есть кардио-
миопатию предсердий [32]. При развитии ФП кар-
диомиопатия предсердий еще в большей степени 
ухудшается. Из-за основных факторов риска и сопут-
ствующих заболеваний развивается общая кардио-
миопатия, включая поражение желудочков [33]. Таким 
образом, углубленный поиск факторов риска и сопут-
ствующих заболеваний является ключевым не только 
для предотвращения госпитализаций, но и для пред-
отвращения серьезных церебральных и сердечно-со-
судистых событий, возникающие в результате кардио-
миопатии. 

Потенциально важным средством для практического 
применения концепции предсердной кардиомиопатии 
была бы клинически применимая система классифи-
кации. В 2016 году European Heart Rhythm Association 
(EHRA), Heart Rhythm Society (HRS), Asia Pacific Heart 
Rhythm Society (APHRS) и Sociedad Latinoamericana de 
Estimulacion Cardiacay Electrofisiologia (SOLAECE) в со-
трудничестве с American College of Cardiology и American 
Heart Association [26] представили консенсус, отра-
жающий солидарное мнение экспертов для опреде-
ления понятия предсердная кардиомиопатия и рас-
смотрения влияния предсердных кардиомиопатий на 
ведение аритмий и инсульт. По мнению экспертов под 
термином предсердная кардиомиопатия понимается 
любое сочетание структурных, архитектурных, сокра-
тительных или электрофизиологических изменений, 
повреждающих предсердия, с возможностью для воз-
никновения клинически значимых проявлений. Отличие 
от термина «аритмогенная кардиомиопатия» заклю-
чается в том, что он предполагает наличие негативных 
проявлений, которые могут быть независимыми от 
предсердных аритмий. Представляется, что риск ин-
сульта, вследствие предсердной кардиомиопатии, не 
всегда связан с наличием ФП. Вторым отличием яв-
ляется то, что идея ремоделирования предсердий 
включает понятие о том, что предсердия были нор-
мальными до того, как они были подвергнуты ремо-
делированию в ходе некоего активного, предполо-
жительно внешнего процесса. 

В настоящем документе предложена рабочая схема 
гистологической/патофизиологической классификации 
предсердных кардиомиопатий. Данная система относит 
предсердные кардиомиопатии в 4 "EHRAS" группы (E: 
EHRA, HR: HRS, A: APHRS и S: SOLAECE): (а) кардио-
миоцит-зависимые; (б) фибробласт-зависимые; (в) 
смешанные; (г) не связанные с отложениями коллагена 
в соответствии с их гистопатологическими характери-
стиками на основании превалирующих патологических 
проявлений. Такая простая классификация может поз-
волить выявить первичную патологию при разнооб-
разных клинических состояниях. Ряд проблем ограничи-
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вает практическое клиническое применение этой клас-
сификации: (а) поскольку эта система основана на 
гистологических данных, технически необходимо 
иметь образцы ткани предсердий для точного отнесения 
каждого конкретного пациента к одной из групп, что 
достаточно проблематично; (б) имеется значительное 
взаимное перекрытие между различными классами 
по классификации EHRAS внутри каждой этиологиче-
ской группы предсердной кардиомиопатии. Так, у 
большинства предсердных кардиомиопатий имеются 
признаки нескольких классов: только одна из них 
(амилоидоз) относится к единственному классу. Таким 
образом, для большинства типов предсердной кар-
диомиопатии невозможно однозначно отнести паци-
ента к определенному классу по классификации EHRAS 
без наличия данных гистологического исследования. 
Наконец, отсутствуют четкие позиции плана действий, 
исходящих из классификации, даже если пациент од-
нозначно отнесен к одному из 4 классов; неясно, что 
следует делать в этой информацией. Подводя итог 
вышеизложенному, следует заключить, что разработка 
полноценной практической классификации потребует 
многочисленных консультаций, солидарных мнений 
и дальнейших исследований.  

Тромбогенная кардиомиопатия (предсердная мио-
патия предсердий), приводящая к развитию инсульта 
независимо от ФП, имеет важные последствия для 
лечения ишемического инсульта, который выглядит 
эмболическими, но не имеют идентифицируемого ис-
точника эмболии [34]. Миопатией предсердий может 
объяснить значительную часть инсультов, которые в 
настоящее время классифицируются как ESUS (эмбо-
лический инсульт из неуточненного источника). На-
копление доказательств связи предсердной миопатии 
и системных эмболий позволяет предположить, что 
многие случаи ESUS, на самом деле, могут быть кар-
диоэмболическими инсультами. Этиологической ге-
терогенностью ESUS может объясняться отсутствие 
преимуществ прямых оральных антикоагулянтов в ис-
следованиях у пациентов с ESUS. Два крупных рандо-
мизированных клинических исследования показали, 
что терапия ПОАК не снижает рецидивов инсульта 
после ESUS [35,36]. 

Все чаще признается, что эти испытания дали ней-
тральные результаты, потому что ПОАК не принесли 
пользы в большой группе пациентов с нестенозирую-
щими атеросклеротическими бляшками. Учитывая тес-
ную связь между миопатией предсердий и ФП и до-
казанную пользу антикоагулянтов для профилактики 
инсульта при ФП, вероятно, что антикоагулянты также 
могут снизить риск инсульта при миопатии предсердий 

без ФП. Так, постфактуальные (post hoc) подгрупповые 
анализы двух рандомизированных клинических ис-
пытаний, не выявивших общей пользы, позволяют 
предположить, что ПОАК уменьшают рецидив инсульта 
у пациентов с маркерами предсердной миопатии 
[37,38]. Эта гипотеза проспективно проверяется в про-
должающемся исследовании ARCADIA, в котором уча-
ствует только пациенты с ESUS и доказанной пред-
сердной миопатией [39].  

Представленные данные позволяют предположить, 
что ФП является как независимым фактором риска 
тромбоэмболии из ЛП, так и маркером основного 
тромбогенного субстрата, приводящего к эмболическим 
осложнениям независимо от ФП. Не исключено, что 
потребуется изменения концептуальной модели с мень-
шим акцентом на аритмию и с бол́ьшим – на пред-
сердный субстрат/кардиомиопатию, вызывающую со-
судистое повреждение головного мозга как при нали-
чии, так и в отсутствии ФП. В зависимости от клиниче-
ского профиля предсердной кардиопатии на первый 
план могут выходить ее тромботические или аритми-
ческие проявления.  

 
Заключение 

В заключение следует отметить, что атриопатии — 
достаточно часто встречающаяся, но клинически все 
еще недооцениваемая патология, для которой харак-
терны механическая и электрическая дисфункции 
предсердий, структурная перестройка (фиброз), про-
коагуляционный статус и предсердная эндотелиальной 
дисфункция. Достижения в области электрофизиологии 
сердца и его визуализации улучшили понимание очень 
сложной анатомии и функции предсердий, выявив 
первостепенное значение предсердий в оптимальной 
работе сердца. Остается неясным, может ли какая-
либо комбинация электрических, структурных и кли-
нических свойств обусловливать целесообразность 
антикоагулянтной терапии до того, как выявлена ФП. 
В настоящее время отсутствуют данные в пользу про-
ведения антикоагулянтной терапии на основании струк-
турных или функциональных нарушений в предсердиях 
без наличия выявленной ФП. Использования атрио-
патических признаков для оценки высокого риска ТЭО 
и необходимости проведения антикоагулянтной те-
рапии у пациентов с предсердной кардиопатией долж-
ны быть изучены в рамках в проспективных рандоми-
зированных многоцентровых исследованиях. 

 
Relationships and Activities. None. 
Отношения и Деятельность. Нет.
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