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1. Введение
А. Организация комитета и анализ научных

данных
Фибрилляция предсердий (ФП) относится к одному

из самых частых стойких нарушений ритма, распро-
страненность которого увеличивается с возрастом. ФП
часто развивается на фоне органических заболеваний
сердца, хотя у значительной части больных признаки по-
ражения сердца выявить не удается. Гемодинамические
нарушения и тромбоэмболии, связанные с ФП, являют-
ся причинами высокой заболеваемости, смертности и
затрат на лечение. В связи с этим Американская колле-
гия кардиологов (АСС), Американская ассоциация
сердца (АНА) и Европейское общество кардиологов (ESC)
создали комитет с целью разработки рекомендаций по
ведению больных с этим распространенным нарушением
ритма.

В состав комитета вошли представители АСС, АНА,
ESC, Европейской ассоциации сердечного ритма (EHRA)
и Общества сердечного ритма (HRS). Данный документ
был отредактирован рецензентами, уполномоченными
этими организациями, и будет ежегодно пересматри-
ваться рабочей группой.

Эксперты ACC, AHA и ESC тщательно проанализи-
ровали научную литературу с 2001 по 2006 г., содер-
жащуюся в базах данных PubMed/MEDLINE и библио-
теке Cochrane. Поиск клинических исследований про-
водился в основном в англоязычных источниках. Ре-
зультаты опытов на животных учитывались, если они име-
ли важное значение для понимания подходов к лечению
больных.

Классификация рекомендаций
Класс I. Польза и эффективность диагностического ме-

тода или лечебного вмешательства доказаны
и/или общепризнаны

Класс II. Противоречивые данные и/или расхождение
мнений по поводу пользы/эффективности ме-
тода лечения

Класс IIa. Имеющиеся данные свидетельствуют
о пользе/эффективности лечебного
вмешательства

Класс IIb. Польза/эффективность менее убеди-
тельны

Класс III. Имеющиеся данные или общее мнение сви-
детельствуют о том, что лечение бесполезно/
неэффективно и в некоторых случаях может
быть вредным

Уровни доказательств
А: Результаты многочисленных рандомизированных

клинических исследований или мета-анализа
В: Результаты одного рандомизированного клини-

ческого исследования или нерандомизированных ис-
следований

С: Общее мнение экспертов, серии случаев или
стандарт лечения

В. Изменения, внесенные в первоначальную
редакцию рекомендаций 2001 г.
Эксперты проанализировали научные данные, опуб-

ликованные после 2001 г, и подготовили рекомендации,
включив в них результаты основных клинических ис-
следований, например, целью которых было сравнение
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эффективности стратегий контроля ритма или частоты
сердечных сокращений (ЧСС). В рекомендациях от-
мечается приоритетность контроля ЧСС и профилактики
тромбоэмболий и обсуждаются современные методы
купирования ФП и поддерживающей терапии, на-
правленной на сохранение синусового ритма. В соо-
тветствующих разделах рассматриваются методы ка-
тетерной аблации. При этом признается, что некоторые
важные детали, такие как отбор больных, оптимальное
расположение катетера, эффективность и частота ос-
ложнений, до конца не выяснены. При обсуждении ме-
тодов фармакотерапии использованы результаты кли-
нических исследований лекарственных средств, заре-
гистрированных в Северной Америке и/или Европе. Уро-
вень доказательств, использованных при подготовке ре-
комендаций, в целом превышает таковой при подготовке
первой версии рекомендаций.

С. Рекомендации по ведению больных
с фибрилляцией предсердий
Классы рекомендаций и уровни доказательств опи-

саны в табл. 1. При подготовке рекомендаций исполь-
зовали в основном опубликованные данные.

Рекомендации
1. Контроль частоты сердечных сокращений при фибрилляции
предсердий
Кл а с с I

1. У больных с персистирующей или постоянной ФП
рекомендуется измерять ЧСС в покое и контролировать
ее с помощью лекарственных средств (β-блокаторов или
недигидропиридиновых антагонистов кальция) (В)

2. Если отсутствует синдром преждевременного
возбуждения желудочков, то для замедления желу-
дочкового ритма в острых ситуациях рекомендуется вну-
тривенное введение β-блокаторов (эсмолола, мето-
пролола или пропранолола) или недигидропириди-
новых антагонистов кальция (верапамила или дил-
тиазема); следует соблюдать осторожность у больных
с артериальной гипотонией или сердечной недоста-
точностью (СН)(В)

3. Для контроля ЧСС у больных с ФП и СН реко-
мендуется внутривенное введение дигоксина или
амиодарона (если отсутствуют дополнительные про-
водящие пути) (В)

4. Если симптомы, связанные с ФП, возникают при
физической нагрузке, то необходимо оценить адек-
ватность контроля ЧСС при физической активности и при
необходимости оптимизировать фармакотерапию (С)

5. Пероральное применение дигоксина у больных
с ФП позволяет контролировать ЧСС в покое; препарат
целесообразно назначать больным СН или дисфункцией
левого желудочка (ЛЖ), а также пациентам, ведущим
малоактивный образ жизни (С)

Кл а с с I I a
1. Комбинация дигоксина с β-блокатором или не-

дигидропиридиновым антагонистом кальция может ис-
пользоваться для контроля ЧСС в покое и при физиче-
ской нагрузке. Препарат выбирают индивидуально; дозу
следует подбирать, чтобы избежать развития бради-
кардии (В)

2. Если фармакотерапия не позволяет контролиро-
вать ЧСС или вызывает побочные реакции, то возможно
выполнение аблации атриовентрикулярного узла или
дополнительных путей (В)

3. Для контроля ЧСС у больных с ФП возможно вну-
тривенное введение амиодарона, если другие меры не-
эффективны или противопоказаны (С)

4. Альтернативой электрической кардиоверсии у
больных с ФП и дополнительными проводящими пу-
тями является внутривенное введение прокаинамида
или ибутилида (С)

Кл а с с I I b
1. Если монотерапия β-блокатором, недигидропи-

ридиновым антагонистом кальция или дигоксином
или же сочетанное применение этих препаратов не обес-
печивают адекватный контроль желудочкового ритма,
то возможно пероральное применение амиодарона (С)

2. При стабильной гемодинамике у больных с ФП и
дополнительными проводящими путями возможно
внутривенное введение прокаинамида, дизопирами-
да, ибутилида или амиодарона (В)

3. Если фармакотерапия не обеспечивает контроль
ЧСС или предполагается развитие кардиомиопатии, обу-
словленной тахикардией, то для контроля ЧСС у боль-
ных с ФП возможно выполнение аблации атриовен-
трикулярного узла (С)

Кл а с с I I I
1. Сердечные гликозиды не следует применять в виде

монотерапии для контроля ЧСС у больных с пароксиз-
мальной ФП (В)

2. До катетерной аблации атриовентрикулярного узла
у больных с ФП необходимо попытаться добиться
контроля желудочкового ритма с помощью лекарст-
венных средств (С)

3. У больных с декомпенсированной сердечной
недостаточностью и ФП внутривенное введение неди-
гидропиридинового антагониста кальция может вызвать
ухудшение гемодинамики и не рекомендуется (С)

4. Внутривенное введение сердечных гликозидов или
недигидропиридиновых антагонистов кальция у боль-
ных с ФП и синдромом преждевременного возбужде-
ния может привести к парадоксальному увеличению ЧСС
и не рекомендуется (С)
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2. Профилактика тромбоэмболий
(Рекомендации по антитромботической терапии

при кардиоверсии у больных с ФП см. в разделе
I.C.3.d).

Кл а с с I
1. Всем больным с ФП рекомендуется антитромбо-

тическая терапия для профилактики тромбоэмболий;
исключение составляют больные с изолированной ФП,
а также пациенты, у которых имеются противопоказа-
ния к назначению антитромботических средств (А)

2. Антитромботический препарат выбирают с уче-
том абсолютного риска инсульта и кровотечения и со-
отношения риска и пользы у конкретного больного (А)

3. При отсутствии противопоказаний больным с про-
тезированными клапанами сердца, у которых имеется

высокий риск инсульта, рекомендуется назначать пе-
роральные антикоагулянты (антагонисты витамина К);
целевое международное нормализованное отношение
(МНО) составляет 2,0-3,0. Риск развития инсульта
является самым высоким при наличии тромбоэмболий
в анамнезе (инсульт, транзиторная ишемическая атака
[ТИА] или системные эмболии) и ревматического мит-
рального стеноза (А)

4. Антикоагулянтная терапия антагонистом витамина
К рекомендуется больным, у которых имеется более 1
фактора риска: возраст 75 лет и старше, артериальная
гипертония (АГ), СН, нарушение систолической функции
ЛЖ (фракция выброса ≤35% или фракция укорочения
≤25%) и сахарный диабет (СД) (А)

5. В начале терапии МНО следует определять, по
крайней мере, каждую неделю, а затем ежемесячно,

Таблица 1. Классы рекомендаций и уровни доказательств

Класс I
Польза >>> Риск

Метод лечения СЛЕДУЕТ
применять

Класс IIa
Польза >> Риск

Необходимы дополнитель-
ные исследования с конкрет-
ными целями

Метод лечения
ЦЕЛЕСООБРАЗНО
применять

Класс IIb
Польза ≥ Риск

Необходимы дополнитель-
ные исследования с более
широкими целями; могут быть
полезны данные регистров

Метод лечения МОЖЕТ
применяться

Класс III
Риск ≥ Польза

Дополнительные исследова-
ния не требуются

Метод лечения НЕ ДОЛЖЕН
применяться, так как он
БЕСПОЛЕЗЕН И МОЖЕТ
БЫТЬ ВРЕДНЫМ

Уровень А
Результаты лечения изучены
в различных популяционных
группах (3-5)*
Сопоставимы (направлен-
ность?) и выраженность эф-
фекта

• Лечение полезно/эффек-
тивно

• Достаточные доказательства
эффективности, полученные
в нескольких рандомизиро-
ванных исследованиях или
при мета-анализе

• Данные свидетельствуют в
пользу эффективности ле-
чения

• Несколько неоднозначные
результаты рандомизиро-
ванных исследований или
мета-анализов

• Польза/эффективность ле-
чения установлены менее
убедительно

• Более противоречивые ре-
зультаты нескольких рандо-
мизированных исследова-
ний или мета-анализов

• Лечение бесполезно/ неэф-
фективно и может быть
вредно

• Достаточные доказательства
эффективности, полученные
в нескольких рандомизиро-
ванных исследованиях или
при мета-анализе

Уровень В
Результаты лечения изучены
в ограниченном числе (2-3)
популяционных групп

• Лечение полезно/эффек-
тивно

• Результаты одного рандо-
мизированного или неран-
домизированных исследо-
ваний

• Данные свидетельствуют в
пользу эффективности ле-
чения

• Несколько неоднозначные
результаты одного рандо-
мизированного или неран-
домизированных исследо-
ваний

• Польза/эффективность ле-
чения установлены менее
убедительно

• Более противоречивые ре-
зультаты одного рандоми-
зированного или нерандо-
мизированных исследова-
ний

• Лечение бесполезно/ неэф-
фективно и может быть
вредно

• Результаты одного рандо-
мизированного или неран-
домизированных исследо-
ваний

Уровень С
Результаты лечения изучены
в 1-2 популяционных груп-
пах

• Лечение полезно/эффек-
тивно

• Мнение экспертов, описа-
ния случаев или стандарт
лечения

• Данные свидетельствуют в
пользу эффективности ле-
чения

• Мнение экспертов, описа-
ния случаев или стандарт
лечения

• Польза/эффективность ле-
чения установлены менее
убедительно

• Мнение экспертов, описа-
ния случаев или стандарт
лечения

• Лечение бесполезно/ не-
эффективно и может быть
вредно

• Мнение экспертов, описа-
ния случаев или стандарт
лечения

* Эффективность лечения изучалась в различных группах, выделенных с учетом пола, возраста, наличия сахарного диабета, инфаркта миокарда, сердеч-
ной недостаточности или применения аспирина. Наличие доказательств уровней В или С не означает, что рекомендация является слабой. Многие важные
клинические вопросы, которые обсуждаются в рекомендациях, не изучались в клинических исследованиях. Однако даже при отсутствии достаточного чис-
ла рандомизированных исследований может существовать единое мнение по поводу пользы или эффективности метода лечения
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если антикоагулянтная терапия остается стабильной (А)
6. Если риск развития тромбоэмболий низкий или

имеются противопоказания к назначению пероральных
антикоагулянтов, то альтернативой антагонистам ви-
тамина К может быть аспирин в дозе 81-325 мг/сут (А)

7. У больных с механическими протезами клапанов
сердца интенсивность антикоагуляции выбирают с
учетом типа протеза; МНО поддерживают на уровне
≥2,5 (В)

8. Больным с трепетанием предсердий также пока-
зана антитромботическая терапия (С)

Кл а с с I I a
1. Для первичной профилактики тромбоэмболий у

больных с неревматической ФП, у которых имеется толь-
ко 1 из перечисленных ниже факторов риска, возможна
антитромботическая терапия аспирином или антаго-
нистом витамина К; препарат выбирают с учетом риска
кровотечений, возможности адекватного контроля ин-
тенсивности антикоагуляции и предпочтения больно-
го; доказанные факторы риска: возраст 75 лет и стар-
ше (особенно у женщин), АГ, СН, нарушение функции
ЛЖ и СД (А)

2. Для профилактики тромбоэмболий у больных с
неревматической ФП, у которых имеется по крайней
мере 1 из менее изученных факторов риска, показана
антитромботическая терапия аспирином или антаго-
нистом витамина К: возраст 65-74 года, женский пол
или ишемическая болезнь сердца (ИБС). Антитром-
ботический препарат выбирают с учетом риска гемор-
рагических осложнений, возможности адекватного
контроля интенсивности антикоагуляции и предпо-
чтения больного (В)

3. Антитромботическую терапию следует выбирать
на основании одних и тех же критериев независимо от
типа ФП (пароксизмальная, персистирующая или по-
стоянная) (В)

4. У больных с ФП без протезированных клапанов
сердца целесообразно прерывать антикоагулянтную те-
рапию не более чем на 1 нед (без замены на гепарин)
во время хирургических или диагностических вмеша-
тельств, сопровождающихся риском кровотечений (С)

5. Целесообразно регулярно оценивать необходи-
мость продолжения антикоагулянтной терапии

Кл а с с I I b
1. При первичной профилактике ишемического

инсульта и системных эмболий у больных в возрасте 75
лет и старше, у которых отсутствуют явные противопо-
казания к пероральной антикоагулянтной терапии, и дру-
гих пациентов с умеренным риском тромбоэмболий воз-
можно снижение интенсивности антикоагуляции (це-
левое МНО 2,0; диапазон 1,6-2,5), если антитромбо-
тическая терапия плохо переносится (С)

2. Если при хирургических вмешательствах у боль-
ных, относящихся к группе высокого риска, приходит-
ся прерывать пероральную антикоагулянтную тера-
пию более чем на 1 нед, то могут быть назначены не-
фракционированный гепарин или низкомолекулярный
гепарин подкожно, хотя их эффективность в этой си-
туации убедительно не доказана (С)

3. Для профилактики ишемических осложнений по-
сле чрескожного вмешательства на коронарных арте-
риях или аортокоронарного шунтирования у больных
с ФП могут быть назначены аспирин в низкой дозе (ме-
нее 100 мг/сут) и/или клопидогрел (75 мг/сут) в со-
четании с антикоагулянтами, хотя подобная стратегия
лечения тщательно не изучалась и сопровождается по-
вышенным риском кровотечения (С)

4. При выполнении чрескожного вмешательства
на коронарных артериях антикоагулянтная терапия
может быть прервана для профилактики кровотечения
из места пункции периферической артерии, однако ле-
чение антагонистом витамина К следует возобновить
как можно быстрее после вмешательства. Дозу его под-
бирают, чтобы обеспечить терапевтическое значение
МНО. Может быть временно назначен аспирин, одна-
ко для поддерживающей терапии следует использовать
клопидогрел в дозе 75 мг/сут в сочетании с варфари-
ном (МНО 2,0-3,0). Клопидогрел следует применять,
по крайней мере, 1 мес после имплантации металли-
ческого стента, по крайней мере, 3 мес после установ-
ки стента, покрытого сиролимусом, по крайней мере,
6 мес после имплантации стента, покрытого паклитак-
селем, и 12 мес и более при наличии индивидуальных
показаний. При отсутствии коронарных осложнений в
последующем может быть продолжена монотерапия
варфарином. Если варфарин применяется в сочетании
с клопидогрелом или аспирином в низкой дозе, то не-
обходимо тщательно подбирать интенсивность анти-
коагуляции (С)

5. У больных с ФП в возрасте менее 60 лет при от-
сутствии заболевания сердца или факторов риска
тромбоэмболий (изолированная ФП) вероятность их
развития низкая, а соотношение между эффективно-
стью аспирина в первичной профилактике инсульта и
риском кровотечения не установлено (С)

6. Если на фоне малоинтенсивной антикоагуляции
(МНО 2,0-3,0) у больных с ФП развиваются ишеми-
ческий инсульт или системная эмболия, то вместо при-
соединения антитромбоцитарного препарата воз-
можно увеличение интенсивности антикоагулянтной те-
рапии (целевое МНО 3,0-3,5) (С)

Кл а с с I I I
Длительная антикоагулянтная терапия антагони-

стом витамина К не рекомендуется для первичной
профилактики инсульта у больных в возрасте менее 60
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лет без заболевания сердца (изолированная ФП) или
факторов риска тромбоэмболий (С)

3. Кардиоверсия при ФП
а. Фармакологическая кардиоверсия
Кл а с с I

Для фармакологической кардиоверсии у больных с
ФП рекомендуется применение флекаинида, дофети-
лида, пропафенона или ибутилида (А)

Кл а с с I I a
1. Для фармакологической кардиоверсии у больных

с ФП возможно применение амиодарона (А)
2. Для купирования персистирующей ФП в амбу-

латорных условиях у больных без дисфункции сину-
сового или атриовентрикулярного узла, блокады нож-
ки пучка Гиса, синдрома удлиненного интервала QT, син-
дрома Бругады или органического заболевания серд-
ца возможно однократное пероральное применение
пропафенона или флекаинида, если безопасность по-
добной терапии была установлена ранее в стациона-
ре. Для предупреждения быстрого атриовентрикуляр-
ного проведения в случае развития трепетания пред-
сердий перед приемом антиаритмических средств
следует назначить β-блокатор или недигидропири-
диновый антагонист кальция (С)

3. У больных с пароксизмальной или персисти-
рующей ФП возможно применение амиодарона в ам-
булаторных условиях, если не требуется быстрое вос-
становление синусового ритма (С)

Кл а с с I I b
Для фармакологической кардиоверсии ФП воз-

можно использование хинидина или прокаинамида,
хотя польза этих препаратов убедительно не доказана
(С)

Кл а с с I I I
1. Применение дигоксина и соталола для фарма-

кологической кардиоверсии ФП не рекомендуется,
так как они могут оказаться вредными (А)

2. Для восстановления синусового ритма у больных
с ФП в амбулаторных условиях не следует назначать хи-
нидин, прокаинамид, дизопирамид и дофетилид (В)

b. Электроимпульсная терапия
Кл а с с I

1. Если у больных с ФП и сохраняющейся ишеми-
ей миокарда, артериальной гипотонией, стенокардией
или СН не удается быстро добиться урежения желу-
дочкового ритма с помощью лекарственных средств,
то рекомендуется немедленно выполнить электриче-
скую кардиоверсию, синхронизированную с зубцом
R (С)

2. При наличии выраженной тахикардии или не-
стабильности гемодинамики у больных с ФП и син-
дромом преждевременного возбуждения желудоч-
ков рекомендуется немедленная электрическая кар-
диоверсия (В)

3. При отсутствии нарушений гемодинамики элек-
трическая кардиоверсия показана, если симптомы ФП
плохо переносятся больным. В случае быстрого развития
повторного пароксизма ФП после кардиоверсии может
быть проведена повторная электроимпульсная терапия
после применения антиаритмических средств (С)

Кл а с с I I a
1. Для восстановления синусового ритма у больных

с ФП возможна электрическая кардиоверсия в рамках
стратегии длительного лечения (В)

2. При выборе нечасто используемого метода кар-
диоверсии при ФП, сопровождающейся клинически-
ми симптомами, или рецидивирующей ФП следует учи-
тывать желание больного (С)

Кл а с с I I I
1. У больных с пароксизмами ФП, развивающимися

с короткими интервалами, несмотря на профилакти-
ческое применение антиаритмических средств, ча-
стое проведение электрической кардиоверсии не ре-
комендуется (С)

2. Электрическая кардиоверсия противопоказана
больным с интоксикацией сердечными гликозидами или
гипокалиемией (С)

c. Фармакотерапия в сочетании с электрической
кардиоверсией
Кл а с с I I a

1. Для улучшения результатов электроимпульсной те-
рапии и профилактики рецидивов ФП возможно пред-
варительное применение амиодарона, флекаинида,
ибутилида, пропафенона или соталола (В)

2. Если после успешной кардиоверсии развивается
пароксизм ФП, то можно повторить электроимпульсную
терапию после профилактического применения ан-
тиаритмических средств (С)

Кл а с с I I b
1. У больных с персистирующей ФП возможно

применение β-блокаторов, дизопирамида, дилтиазе-
ма, дофетилида, прокаинамида или верапамила, хотя
эффективность этих препаратов в сочетании с элек-
троимпульсной терапией или в профилактике ранних
рецидивов ФП убедительно не установлена (С)

2. Для улучшения результатов кардиоверсии у боль-
ных с ФП, не страдающих заболеванием сердца, воз-
можно назначение антиаритмических препаратов на ам-
булаторном этапе (С)
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3. Для улучшения результатов кардиоверсии у боль-
ных с ФП и некоторыми заболеваниями сердца воз-
можно назначение антиаритмических препаратов на ам-
булаторном этапе, если ранее была установлена их бе-
зопасность для пациента (С)

d. Профилактика тромбоэмболий у больных с ФП, которым про-
водится кардиоверсия
Кл а с с I

1. Если ФП сохраняется 48 ч или более или дли-
тельность ФП не известна, то независимо от метода кар-
диоверсии (электроимпульсная терапия или фарма-
котерапии), по крайней мере, за 3 нед необходимо на-
чать антикоагулянтную терапию (МНО 2,0-3,0); ее
продолжают в течение, по крайней мере, 4 нед после
восстановления синусового ритма (В)

2. Если больным с длительностью ФП более 48 ч не-
обходима немедленная кардиоверсия в связи с нару-
шением гемодинамики, то одновременно следует вве-
сти гепарин внутривенно в виде болюса (при отсутствии
противопоказаний), а затем проводить непрерывную
его инфузию, добиваясь увеличения активированно-
го частичного тромбопластинового времени в 1,5-2 раза
по сравнению с контрольным значением. Терапию пе-
роральными антикоагулянтами следует продолжать в
течение, по крайней мере, 4 нед (МНО 2,0-3,0), как при
плановой кардиоверсии. Опыт применения низкомо-
лекулярного гепарина по этому показанию ограничен
(С)

3. Если ФП сохраняется менее 48 ч и сопровожда-
ется нарушениями гемодинамики (стенокардия, инфаркт
миокарда, шок или отек легких), то необходимо не-
медленно выполнить кардиоверсию, не теряя время на
антикоагулянтную терапию (С)

Кл а с с I I a
1. В течение 48 ч после начала ФП необходимость

в применении антикоагулянтов до и после кардиоверсии
можно оценивать на основании индивидуального ри-
ска тромбоэмболий (С)

2. Альтернативой антикоагуляции перед кардио-
версией является чреспищеводная эхокардиография
(ЭхоКГ) с целью исключения тромба в левом предсердии
или ушке левого предсердия (В)

2а. Если тромб не определяется, то можно выпол-
нить кардиоверсию сразу после назначения не-
фракционированного гепарина (лечение начи-
нают с внутривенного введения в виде болюса,
а затем продолжают непрерывную инфузию в
дозе, обеспечивающей увеличение активиро-
ванного частичного тромбопластинового времени
в 1,5-2 раза по сравнению с контрольным зна-
чением; инфузию прекращают, когда будет до-
стигнута адекватная антикоагуляция на фоне

перорального приема антагониста витамина К,
например, варфарина, - МНО≥2,0) (В). В по-
следующем пероральную антикоагулянтную те-
рапию (МНО 2,0-3,0) продолжают в течение, по
крайней мере, 4 нед, как после плановой кар-
диоверсии (В). Опыт подкожного применения
низкомолекулярных гепаринов по этому пока-
занию ограничен (С)

2b. Если при чреспищеводной ЭхоКГ выявлен тромб,
то пероральную антикоагулянтную терапию
(МНО 2,0-3,0) целесообразно продолжать в те-
чение, по крайней мере, 3 нед до и 4 нед после
восстановления синусового ритма. Может быть
оправданной и более длительная антикоагуля-
ция несмотря на успешную кардиоверсию, учи-
тывая сохранение риска тромбоэмболий в таких
случаях (С)

3. Если кардиоверсия проводится по поводу тре-
петания предсердий, то антикоагуляцию проводят как
у больных с ФП (С)

4. Сохранение синусового ритма
Кл а с с I

Перед назначением антиаритмических средств ре-
комендуется по возможности устранить причину ФП (С)

Кл а с с I I a
1. У больных с ФП может быть полезной фармако-

терапия, обеспечивающая сохранение синусового рит-
ма и профилактику кардиомиопатии, индуцированную
тахикардией (С)

2. Приемлемым результатом антиаритмической те-
рапии являются нечастые хорошо переносимые па-
роксизмы ФП (С)

3. У больного с ФП, не страдающего заболеванием
сердца, антиаритмическая терапия может быть нача-
та в амбулаторных условиях при хорошей перености пре-
парата (С)

4. Если у больного с пароксизмальной изолиро-
ванной ФП определяется синусовый ритм, то в амбу-
латорных условиях может быть начато лечение пропа-
феноном или флекаинидом (В).

5. У больных с пароксизмальной ФП в амбулатор-
ных условиях возможно применение соталола, если не-
скорректированный QT составляет менее 460 мс, име-
ются нормальные сывороточные уровни электролитов
и отсутствуют факторы риска аритмогенного действия
препаратов III класса (С)

6. Альтернативой фармакотерапии при необходи-
мости профилактики повторных пароксизмов ФП у
больных с нормальным или незначительно увеличен-
ным размером левого предсердия является катетерная
аблация (С)
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Кл а с с I I I
1. Назначение определенного антиаритмического

препарата с целью сохранения синусового ритма у боль-
ного с ФП не рекомендуется, если имеются факторы ри-
ска его проаритмогенного действия (А)

2. Больным с выраженной дисфункцией синусово-
го или атриовентрикулярного узла не рекомендуется ан-
тиаритмическая терапия с целью сохранения синусо-
вого ритма, если им не имплантирован электрокар-
диостимулятор (С)

5. Особые ситуации
а. Послеоперационная фибрилляция предсердий
Кл а с с I

1. Для профилактики ФП после операций на серд-
це рекомендуется пероральное применение β-блока-
торов при отсутствии противопоказаний (А)

2. Для контроля ЧСС у больных с послеоперацион-
ной ФП рекомендуется назначение препаратов, пода-
вляющих функцию атриовентрикулярного узла (В)

Кл а с с I I a
1. Предоперационное применение амиодарона

снижает частоту ФП после операций на сердце и явля-
ется адекватным методом профилактики послеопера-
ционной ФП у больных группы высокого риска (А)

2. В случае развития ФП после операции рекомен-
дуется восстановление синусового ритма с помощью
ибутилида или электроимпульсной терапии, как реко-
мендовано больным, у которых не выполнялось хи-
рургическое вмешательство (В)

3. У больных с рецидивирующей или рефрактерной
послеоперационной ФП рекомендуется профилакти-
ческое применение антиаритмических средств с целью
удержания синусового ритма (В)

4. В случае развития послеоперационной ФП реко-
мендуется применение антитромботических средств,
как рекомендовано больным, у которых не выполнялось
хирургическое вмешательство (В)

Кл а с с I I b
При риске развития ФП после операции на сердце

возможно профилактическое применение соталола
(В)

b. Острый инфаркт миокарда
Кл а с с I

1. Если у больных острым инфарктом миокарда (ИМ)
и ФП развиваются тяжелые нарушения гемодинамики
или рефрактерная ишемия миокарда или лекарствен-
ные средства не позволяют добиться адекватного кон-
троля ЧСС, то рекомендуется электрическая кардио-
версия (С)

2. Для замедления желудочкового ритма и улучшения

функции ЛЖ у больных острым ИМ и ФП рекоменду-
ется внутривенное введение амиодарона (С)

3. Для замедления желудочкового ритма у больных
острым ИМ и ФП, не страдающих дисфункцией ЛЖ,
бронхоспазмом или атриовентрикулярной блокадой,
рекомендуется внутривенное введение β-блокаторов и
недигидропиридиновых антагонистов кальция (С)

4. При отсутствии противопоказаний к антикоагу-
ляции у больных острым ИМ и ФП рекомендуется не-
прерывная внутривенная инфузия или подкожные ин-
ъекции нефракционированного гепарина в дозе, до-
статочной для увеличения активированного частично-
го тромбопластинового времени в 1,5-2 раза по срав-
нению с контрольным значением (С)

Кл а с с I I a
У больных острым ИМ и ФП, сочетающимися с тя-

желой дисфункцией ЛЖ и СН, целесообразно внутри-
венное введение сердечных гликозидов с целью за-
медления желудочкового ритма и улучшения фун-
кции ЛЖ (С)

Кл а с с I I I
В случае развития ФП на фоне острого ИМ введе-

ние антиаритмических препаратов IC класса не реко-
мендуется (С)

с. Лечение фибрилляции предсердий у больных с синдромом
Вольфа-Паркинсона-Уайта (ВПУ)
Кл а с с I

1. Если ФП развивается при синдроме ВПУ и со-
провождается клиническими симптомами (особенно
при наличии обмороков на фоне тахикардии или при
коротком рефрактерном периоде дополнительных пу-
тей), то рекомендуется катетерная аблация дополни-
тельных путей (В)

2. Для профилактики фибрилляции желудочков у
больных с коротким рефрактерным периодом допол-
нительных путей, у которых ФП сочетается с тахикар-
дией и нестабильностью гемодинамики, рекомендуется
немедленная электрическая кардиоверсия (В)

3. Для восстановления синусового ритма у больных
с синдромом ВПУ, у которых ФП не сопровождается на-
рушением гемодинамики и сочетается с широким
комплексом QRS на ЭКГ (≥120 мс) или быстрым же-
лудочковым ритмом, рекомендуется внутривенное
введение ибутилида или прокаинамида (С)

Кл а с с I I a
Если ФП развивается на фоне синдрома преждев-

ременного возбуждения жеелудочков и сопровожда-
ется очень высокой ЧСС, то рекомендуются внутривенное
введение флекаинида или электрическая кардиовер-
сия.
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Кл а с с I I b
При стабильной гемодинамике у больных с ФП и до-

полнительными проводящими путями возможно вну-
тривенное введение хинидина, прокаинамида, дизо-
пирамида, ибутилида или амиодарона (В)

Кл а с с I I I
Внутривенное введение сердечных гликозидов или

недигидропиридиновых антагонистов кальция не ре-
комендуется больным с синдромом ВПУ, у которых на-
блюдается преждевременная активация желудочков во
время ФП (В)

d. Гипертиреоз
Кл а с с I

1. При отсутствии противопоказаний для контроля
частоты желудочкового ритма у больных гипертирео-
зом и ФП рекомендуется применение β-блокатора (В)

2. Если применение β-блокатора невозможно, то
для контроля ЧСС у больных тиреотоксикозом и ФП
рекомендуется применение недигидропиридиновых
антагонистов кальция (дилтиазема или верапамила)
(В)

3. У больных тиреотоксикозом и ФП рекомендует-
ся применение пероральных антикоагулянтов (МНО 2,0-
3,0) для профилактики тромбоэмболий, как и у паци-
ентов с другими факторами риска инсульта (С)

4. После восстановления эутиреоидного состояния
рекомендации по антитромботической профилактике
соответствуют таковым у больных без гипертиреоза (С)

e. Лечение фибрилляции предсердий во время беременности
Кл а с с I

1. Для контроля ЧСС у беременных женщин с ФП ре-
комендуется применение дигоксина, β-блокатора или
недигидропиридинового антагониста кальция (С)

2. В случае нарушения гемодинамики в результате
ФП у беременной женщины рекомендуется электри-
ческая кардиоверсия (С)

3. Для профилактики тромбоэмболий у всех бере-
менных женщин с ФП (за исключением пациенток с изо-
лированной ФП и/или низким риском развития тром-
ботических осложнений) рекомендуется применение
антитромботических средств. Терапию (антикоагулянт
или аспирин) выбирают с учетом срока беременности
(С)

Кл а с с I I b
1. У женщин с ФП и факторами риска тромбоэм-

болий в первом триместре и на последнем месяце бе-
ременности возможно применение гепарина. Не-
фракционированный гепарин можно вводить путем не-
прерывной внутривенной инфузии в дозе, достаточной
для увеличения активированного частичного тром-

бопластинового времени в 1,5-2 раза по сравнению с
контрольным значением, или подкожно в дозе
10 000 – 20 00 ЕД каждые 12 ч. При этом активиро-
ванное частичное тромбопластиновое время через 6 ч
после инъекции должно увеличиться в 1,5 раза по срав-
нению с контрольным значением (В)

2. У больных с ФП и факторами риска тромбоэм-
болий в первом триместре и на последнем месяце бе-
ременности возможно подкожное применение низко-
молекулярнных гепаринов, хотя опыт их применения
ограничен (С)

3. Во втором триместре беременности у больных с
ФП и высоким риском тромбоэмболий возможно при-
менение перорального антикоагулянта (С)

4. В случае развития ФП во время беременности у
больных со стабильной гемодинамикой возможно
применение хинидина или прокаинамида (С)

f. Лечение фибрилляции предсердий у больных гипертрофиче-
ской кардиомиопатией (ГКМП)
Кл а с с I

Больным ГКМП и ФП рекомендуется назначение
пероральных антикоагулянтов (МНО 2,0-3,0), как и
другим пациентам с высоким риском тромбоэмбо-
лий (В)

Кл а с с I I a
Для профилактики рецидивов ФП у больных ГКМП

могут быть использованы антиаритмические средства.
Имеющиеся данные не позволяют рекомендовать
определенный препарат, однако обычно используют (а)
дизопирамид в сочетании с β-блокатором или неди-
гидропиридиновым антагонистом кальция или (б)
амиодарон (С)

g. Лечение фибрилляции предсердий у больных с заболеваниями
легких
Кл а с с I

1. Если ФП развивается на фоне острого заболева-
ниях легких или обострения хронического заболевания
системы дыхания, то в первую очередь рекомендует-
ся оптимизация гипоксемии и ацидоза (С)

2. У больных с обструктивной болезнью легких и ФП
для контроля частоты желудочкового ритма рекомен-
дуется применение недигидропиридинового антагониста
кальция (дилтиазема и верапамила) (С)

3. При нарушении гемодинамики в результате ФП
у больного с заболеванием легких рекомендуется элек-
трическая кардиоверсия (С)

Кл а с с I I I
1. Теофиллин и β-адреномиметики не рекоменду-

ется назначать больным с бронхоспазмом, у которых раз-
вивается ФП (С)
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2. Применение β-блокаторов, соталола, пропафе-
нона и аденозина не рекомендуется у больных с об-
структивной болезнью легких и ФП (С)

II. Опредение
А. Фибрилляция предсердий

ФП определяют как наджелудочковую тахиаритмию,
характеризующуюся нескоординированной активацией
предсердий и последующим нарушением их механи-
ческой функции. На ЭКГ вместо зубцов Р появляются вол-
ны, отличающиеся по амплитуде и форме, а желудоч-
ковые комплексы при отсутствии нарушений проводи-
мости возникают часто и нерегулярно [1]. Частота желу-
дочкового ритма зависит от электрофизиологических
свойств атриовентрикулярного узла и других проводя-
щих тканей, тонуса симпатической и парасимпатической
систем, наличия дополнительных проводящих путей и
действия лекарственных средств [2]. При наличии атрио-
вентрикулярной блокады или желудочковой или узло-
вой тахикардии желудочковые комплексы могут возни-
кать регулярно (интервалы RR). При наличии искус-
ственного водителя ритма для установления диагноза ФП
может потребоваться подавление функции кардиости-
мулятора. Стойкая тахикардия с нерегулярно возни-
кающими широкими комплексами QRS характерна для
ФП, возникающей на фоне наличия дополнительных про-
водящих путей или блокады ножки пучка Гиса. Трепета-
ние предсердий обычно легко дифференцировать от ФП.
Очень высокая ЧСС (200 в минуту и более) свидетель-
ствует о наличии дополнительных проводящих путей или
желудочковой тахикардии.

В. Родственные аритмии
ФП может сочетаться с трепетанием предсердий или

предсердной тахикардией. При трепетании предсердий
на ЭКГ определяются пилообразные регулярные зуб-
цы (f), которые лучше видны в отведениях II, III, avF и
V1. Если не проводится лечение, то частота предсерд-
ных зубцов составляет 240-320 в минуту. В отведени-
ях II, III и avF зубцы F являются инвертированными, а в
V1 – положительными. Трепетание предсердий может
перейти в ФП, а ФП может перейти в трепетание
предсердий. Трепетание предсердий обычно легко
отличить от ФП, однако ошибочный диагноз возможен,
если фибрилляция предсердий определяется более чем
в 1 отведении ЭКГ [3].

Очаговые предсердные тахикардии и узловые та-
хикардии по типу re-enty могут индуцировать развитие
ФП. В этих случаях обычно определяются зубцы Р,
морфология которых позволяет определить проис-
хождение аритмии.

III. Классификация
Предложены различные классификации ФП в за-

висимости от характера изменений ЭКГ [1], регистра-
ции эпикардиальной [4] активности, распределения
электрической активности предсердий или клинических
проявлений. Хотя тип ФП может со временем изме-
ниться, целесообразно определять его в данный момент
времени. Рекомендуемая классификация выбрана с уче-
том простоты и клинического значения.

Клиницист должен выделять впервые выявленный
эпизод ФП (сопровождающийся и не сопровождаю-
щийся симптомами или проходящий самостоятельно).
При этом следует учитывать, что определить реальную
длительность пароксизма удается не всегда. Кроме того,
ему могут предшествовать недиагностированные па-
роксизмы ФП (рис. 1). При наличии 2 или более па-
роксизмов ФП считают рецидивирующей. Если ФП про-
ходит спонтанно, то рецидивирующую ФП называют па-
роксизмальной; если она сохраняется более 7 дней, то
используют термин персистирующая ФП. Восстанов-
ление синусового ритма путем фармакологической
или электрической кардиоверсии не отражается на клас-
сификации ФП. Впервые выявленная ФП может быть
пароксизмальной или персистирующей. К персисти-
рующей ФП относят также случаи длительно сохра-
няющейся аритмии (например, более 1 года). При этом
обычно развивается постоянная ФП.

Рис. 1. Варианты фибрилляции предсердий (ФП).

1. Эпизоды аритмий, сохраняющиеся обычно

≤7 дней (чаще всего менее 24 ч);

2. Эпизоды обычно продолжаются более 7 дней;

3. Кардиоверсия оказалась неэффективной или не

проводилась;

4. Как пароксизмальная, так и персистирующая

ФП может рецидивировать

Впервые выявленная

3. Стойкая

1,4. Пароксизмаль-
ная (спонтанное
восстановление

ритма)

2,4. Персистирую-
щая (самостоятель-
но ритм не восста-

навливается)
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Эти варианты ФП не являются взаимоисключаю-
щими. У одного и того же пациента могут наблюдать-
ся несколько эпизодов пароксизмальной ФП и от-
дельные эпизоды персистирующей ФП или наоборот.
С практической точки зрения тип ФП целесообразно
определять на основании более частых эпизодов арит-
мии. Выделение постоянной ФП часто является субъ-
ективным. При этом обычно оценивают длительность
отдельных эпизодов и срок установления диагноза у кон-
кретного больного. Например, у больного пароксиз-
мальной ФП на протяжении многих лет могут возникать
повторные эпизоды аритмии длительностью от не-
скольких секунд до нескольких часов.

Приведенные выше термины используют для обоз-
начения эпизодов ФП длительностью более 30 с, не свя-
занных с обратимыми причинами. Вторичную ФП,
развивающуюся при остром инфаркте миокарда, опе-
рациях на сердце, перикардите, миокардите, гипер-
тиреозе или острых заболеваниях легких, рассматри-
вают отдельно. В этих случаях ФП не является первич-
ной проблемой, а лечение основного заболевания
обычно приводит к восстановлению синусового ритма.
Однако если ФП возникает на фоне компенсированного
гипотиреоза, то используют общую классификацию.

Изолированной называют ФП, возникающую у па-
циентов в возрасте менее 60 лет, у которых отсутствуют
клинические или эхокардиографические признаки за-
болеваний сердца и легких, включая АГ [5]. В таких слу-
чаях риск тромбоэмболических осложнений и смерти
низкий, а прогноз благоприятный. Со временем риск
тромбоэмболий или смерти увеличивается, что может
быть следствием старения или появления изменений
сердца, например, увеличения левого предсердия.
Термином неревматическая (неклапанная) ФП обоз-
начают случаи ФП, не связанной с ревматическим по-
роком сердца, протезированными клапанами сердца или
восстановительными операциями на клапанах.

IV. Эпидемиология и прогноз
ФП часто встречается в клинической практике. Доля

ее среди причин госпитализаций по поводу нарушений
ритма составляет примерно одну треть. Пароксиз-
мальная или персистирующая ФП имеется у 2,3 млн
американцев и 4,5 млн европейцев [9]. За последние
20 лет частота госпитализаций по поводу ФП возрос-
ла на 66% [7] в результате старения населения, уве-
личения распространенности хронических заболеваний
сердца, более частой диагностики при амбулаторном
мониторировании ЭКГ и других факторов. ФП являет-
ся причиной значительных затрат для здравоохранения
(примерно 3000 евро или 3600 долларов на больно-
го в год) [8]; в Европейском союзе общие затраты, свя-
занные с ФП, достигают 13,5 млрд евро (или 15,7 млрд
долларов).

А. Распространенность
Расчетная распространенность ФП в общей попу-

ляции составляет 0,4-1% [9]. Она увеличивается до 8%
у людей в возрасте старше 80 лет [10] У мужчин рас-
пространенность ФП, скорректированная по возрасту,
за последние десятилетия увеличилась более чем
вдвое, [10] в то время как у женщин она остается от-
носительно постоянной [11]. Медиана возраста боль-
ных ФП составляет около 75 лет. Число мужчин и
женщин, страдающих с ФП, практически одинаковое,
однако примерно 60% больных в возрасте старше 75
лет женщины. Скорректированный по возрасту риск раз-
вития ФП у афроамериканцев в 2 раза ниже, чем у пред-
ставителей европеоидной расы.

В эпидемиологических исследованиях доля паци-
ентов без заболеваний сердца и легких в анамнезе сре-
ди больных ФП не превышает 12% [10]. Однако в не-
которых исследованиях доля пациентов с изолированной
ФП превышала 30% [12].

В. Заболеваемость
В проспективных исследованиях заболеваемость

ФП увеличивалась с менее 0,1% в год у людей в воз-
расте до 40 лет до более 1,5% и 2% в год у женщин
и мужчин соотв. в возрасте старше 80 лет [13]. У боль-
ных СН частота развития ФП в течение 3 лет достига-
ла 10% [14]. Ингибирование ангиотензина может со-
провождаться снижением риска развития ФП у боль-
ных СН [15] и АГ [16].

С. Прогноз
ФП ассоциируется с увеличением риска развития ин-

сульта [17], СН и общей смертности, особенно у жен-
щин [18]. У больных с ФП летальность примерно в 2 раза
выше, чем у пациентов с синусовым ритмом, и зависит
от тяжести заболевания сердца [19]. В исследовании
ALFA (Etude en Activite Liberale sur la Fibrillation Auricu-
laire Study) ежегодная смертность (5%) на 2/3 была свя-
зана с сердечно-сосудистыми причинами [12]. В круп-
ных исследованиях у больных СН (COMET, Val-HeFT) ФП
оказалась мощным независимым фактором риска
смертности и заболеваемости [20,21]. СН способству-
ет развитию ФП, а ФП ухудшает течение СН. У пациентов
с обоими состояниями прогноз неблагоприятный [22].
Ведение таких больных представляет собой важную про-
блему, поэтому необходимы рандомизированные ис-
следования для изучения влияния ФП на прогноз СН.

Частота ишемического инсульта у больных с нерев-
матической ФП составляет в среднем 5% в год и в 2-
7 раз превышает таковую у пациентов без ФП [23]. Каж-
дый шестой случай инсульта регистрируют у больных с
ФП. С учетом ТИА и бессимптомного инсульта, который
диагностируют с помощью томографии, частота ише-
мии головного мозга на фоне неревматической ФП пре-
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вышает 7% в год [24]. Во Фремингемском исследова-
нии риск инсульта у больных с ревматическими поро-
ками сердца и ФП был примерно в 17 раз выше, чем
у пациентов контрольной группы, подобранных по
возрасту [25], а атрибутивный риск в 5 раз превышал
таковой у больных с неревматической ФП [23]. Риск ин-
сульта увеличивался с возрастом. Ежегодный риск ин-
сульта, связанный с ФП, составлял 1,5% у людей в воз-
расте от 50 до 59 лет и 23,5% у пациентов в возрасте
от 80 до 89 лет [23].

V. Патогенез
А. Предсердные факторы

1. Патология предсердий как причина ФП
У больных с ФП чаще всего обнаруживают фиброз

и уменьшение мышечной массы предсердий, однако
изменения, связанные с ФП, трудно отличить от при-
знаков заболевания сердца. Фиброз предсердий мо-
жет предшествовать развитию ФП [26]. Причиной
неоднородности проведения может быть очаговый
фиброз [27]. Интерстициальный фиброз может раз-
виться в результате апоптоза, который приводит к за-
мещению миоцитов предсердий [28], утрате мио-
фибрилл, накоплению гранул гликогена, нарушению
сцепления клеток [29] и агрегации органелл [30]. При-
чиной указанных изменений может быть дилатация
предсердий при любом заболевании сердца.

Больные с пороками клапанов сердца и незначи-
тельным фиброзом лучше отвечают на кардиовер-
сию, чем пациенты с выраженным фиброзом. Полагают,
что фиброз способствует развитию персистирующей ФП
[31]. Концентрация связанных с мембраной глико-
протеинов, регулирующих взаимодействие клеток друг
с другом и матриксом, при ФП увеличивается вдвое. Эти
изменения могут способствовать развитию дилатации
предсердий при длительно сохраняющейся аритмии.
Дилатация предсердий активирует различные сиг-
нальные пути, включая ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему (РААС). Активация ангио-
тензина II происходит в ответ на растяжение [32], а в тка-
ни предсердий у больных с персистирующей ФП от-
мечается повышенная экспрессия ангиотензинпре-
вращающего фермента (АПФ) [33]. Подавление ан-
гиотензина II может препятствовать развитию ФП за счет
уменьшения фиброза [34]. Дилатация предсердий и ин-
терстициальный фиброз при СН способствуют сохра-
нению ФП [35]. Отсутствие электрической активности
(свидетельствующее о наличии рубца), снижение воль-
тажа и замедление проводимости, наблюдающиеся у
больных СН, характерны для изменений предсердий,
развивающихся в результате старения [36].

2. Механизмы развития фибрилляции предсердий
Имеющиеся данные свидетельствуют о наличии

очаговых триггеров ФП (повышенный автоматизм или
множественные очаги циркуляции возбуждения -re-
entry), которые не исключают друг друга и могут соче-
таться (рис. 2).

Идентификация и аблация эктопических очагов
позволяют ликвидировать ФП [37], что подтверждает
их роль в развитии аритмии. Источником ФП чаще все-
го являются изменения легочных вен, хотя очаговые из-
менения находили также в верхней полой вене, связ-
ке Маршалла, задней стенке левого предсердия, по-
граничном гребне (crista terminalis) и коронарном си-
нусе [37-40]. При гистологических исследованиях
ткань мышцы сердца с неизмененной электрической ак-
тивностью обнаруживали в легочных венах [41]. Роль
легочных вен как триггера ФП послужила основанием
для изучения их анатомических и электрофизиологи-
ческих свойств. Ткань предсердий в легочных венах у
больных с ФП характеризуется более коротким реф-
рактерным периодом по сравнению с таковым у па-
циентов контрольной группы и по сравнению с тканью
в других участках предсердий у больных с ФП [42,43].
Неоднородность проведения может способствовать
возникновению циркуляции возбуждения и является
субстратом для развития постоянной ФП [44].

В случае циркуляции возбуждения46 мелкие вол-
ны беспорядочно повторно входят в миокард, в кото-
ром ранее уже вызвали возбуждение эти и другие мел-
кие волны. Число волн в определенный момент времени
зависит от рефрактерного периода, массы и скорости
проведения в различных частях предсердий. Большая
масса предсердия в сочетании с коротким рефрактер-
ным периодом и замедленным проведением приводит
к увеличению числа мелких волн и способствует раз-
витию стойкой ФП. Существование этого механизма под-
тверждается результатами одновременной регистрации
электрической активности с помощью нескольких элек-

Рис. 2. Основные электрофизиологические механизмы развития

ФП. (А) Эктопическая активация. Триггер (обозначен

зведочкой) часто находится в области легочных вен. (В)

Циркуляция возбуждения (reentry).

ВПВ ВПВ

НПВ НПВЛВ ЛВ

ЛП ЛП

ЛП - левое предсердие
ПП - правое предсердие
ЛВ - легочная вена

НПВ - нижняя полая вена
ВПВ - Верхняя полая вена

ПП ПП
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тродов [47]. Хотя циркуляцию возбуждения долгое вре-
мя считали основным механизмом развития ФП, ре-
зультаты экспериментальных [47а] и клинических ис-
следований [47b,47c] позволили подвергнуть сомне-
нию эту точку зрения. У больных с идиопатической па-
роксизмальной ФП распространенные изменения элек-
трограмм правого предсердия предшествуют развитию
персистирующей ФП [48], что указывает на роль пато-
логической субстрата в сохранении аритмии. Более того,
у больных персистирующей ФП, у которых восстана-
вливается синусовый ритм, внутрипредсердное про-
ведение замедлено по сравнению с контролем, особенно
у пациентов с рецидивирующей ФП [49]. У больных СН
удлинение зубца Р на ЭКГ чаще отмечалось при развитии
пароксизмальной ФП [50]. Многие из этих изменений
обнаруживали до появления ФП, поэтому их нельзя свя-
зать с ремоделированием предсердий, происходя-
щим вследствие ФП. Вопрос о том, какой вклад вносят
изменения архитектуры предсердий в развитие и сох-
ранение ФП, остается нерешенным.

3. Электрическое ремоделирование предсердий
Фармакологическая или электрическая кардиовер-

сия более эффективна, если ФП сохраняется менее 24
ч [51], в то время как более длительное сохранение арит-
мии снижает вероятность восстановления синусового
ритма. На основании этого был сделан вывод о том, что
«фибрилляция предсердий способствует сохранению
фибрилляции предсердий». Эта гипотеза подтверж-
дается в опытах на овцах с использованием автомати-
ческого электростимулятора предсердий, который вы-
зывал развитие ФП при спонтанном восстановлении си-
нусового ритма [52]. Первоначально пароксизмы ФП
проходили самостоятельно. Однако повторные эпизо-
ды аритмии становились все более продолжительны-
ми. В конечном итоге ФП персистировала и сопро-
вождалась более высокой частотой активации пред-
сердий. Увеличение длительности эпизодов ФП ассо-
циировалось с нарастающим укорочением эффектив-
ного рефрактерного периода. Этот феномен называют
электрофизиологическим ремоделированием.

Помимо ремоделирования и изменения рефрак-
терного периода длительная ФП вызывает нарушение
сократительной функции предсердий. Для нормали-
зации сократимости предсердий после восстановления
синусового ритма при персистирующей ФП может по-
требоваться от нескольких дней до нескольких не-
дель. Этот факт имеет важное значение для выбора дли-
тельности антикоагуляции после кардиоверсии (см. раз-
дел VIII.B.2. Профилактика тромбоэмболий).

4. Другие факторы, способствующие развитию ФП
Накапливаются данные, подтверждающие важ-

ность РААС в патогенезе ФП [53]. Применение ирбе-

сартана в сочетании с амиодароном привело к сниже-
нию частоты развития ФП после кардиоверсии по
сравнению с таковой при монотерапии амиодароном
[15]. Лечение блокаторами рецепторов ангитонезина
II и диуретиками снижало частоту ФП после катетерной
аблации трепетания предсердий [54]. Ингибиция РААС
сама по себе или в сочетании с другими видами воз-
действия может препятствовать развитию или сохра-
нению ФП за счет нескольких механизмов [55], вклю-
чая снижение давления в левом предсердии и напря-
жения его стенки, подавление структурного ремоде-
лирования (фиброз, дилатация и гипертрофия) левых
предсердия и желудочка, ингибирование нейрогумо-
ральной активности, снижение артериального давле-
ния (АД), предупреждение или уменьшение СН, про-
филактику гипокалиемии. Лечение трандолаприлом

Электрофизиологические нарушения

Повышенный автоматизм

Нарушения проводимости (reentry)

Повышение давления в предсердиях

Порок митрального или трикуспидального клапанов

Поражение миокарда (первичное или вторичное; приводящее к

нарушению систолической или диастолической функции)

Изменения полулунных клапанов (вызывают гипертрофию

желудочков)

Системная или легочная гипертония (тромбоэмболия легочной

артерии)

Внутрисердечные опухоли или тромбы

Ишемия предсердий

Ишемическая болезнь сердца

Воспалительные или инфильтративные заболевания предсердий

Перикардит

Амилоидоз

Миокардит

Возрастные фиброзные изменения предсердий

Лекарства

Алкоголь

Кофеин

Эндокринные нарушения

Гипертиреоз

Феохромоцитома

Изменения вегетативной нервной системы

Повышение активности парасимпатической системы

Повышение активности симпатической системы

Первичные опухоли или метастазы в стенку предсердий

Операции на сердце, легких или пищеводе

Врожденные пороки сердца

Нейрогенные факторы

Субарахноидальное кровоизлияние

Негеморрагический инсульт

Идиопатическая (изолированная) ФП

Семейная ФП

Таблица 2. Факторы, предрасполагающие к развитию ФП
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снижало частоту ФП у больных с дисфункцией ЛЖ по-
сле острого ИМ [56], однако остается неясным, связан
ли этот эффект с регрессом структурного или электри-
ческого ремоделирования предсердий или другими ме-
ханизмами.

Одним из факторов, которые могут играть роль в раз-
витии или сохранении ФП, является воспаление. В на-
стоящее время изучается эффективность статинов, об-
ладающих противовоспалительными свойствами, в
лечении ФП.

В. Атриовентрикулярная проводимость
1. Общие аспекты

При отсутствии дополнительных проводящих путей
или дисфункции пучка Гиса атриовентрикулярный узел
ограничивает проведение импульсов при ФП [57].
Факторами, определяющими атриовентрикулярное
проведение, являются рефрактерность атриовентри-
кулярного узла, скрытое проведение и тонус вегета-
тивной системы. Скрытое проведение служит основным
фактором, определяющим желудочковый ритм при ФП
[58] за счет изменения рефрактерности атриовентри-
кулярного узла и замедления или блокады проведения
предсердных импульсов [59]. Если частота предсерд-
ных импульсов при ФП относительно невысокая, частота
желудочкового ритма имеет тенденцию к увеличе-
нию, и, наоборот, более высокая частота предсердных
импульсов сопровождается замедлением желудочко-
вого ритма.

Повышение тонуса парасимпатической системы и сни-
жение активности симпатической системы оказывают не-
гативное влияние на атриовентрикулярную проводимость
[58]. Кроме того, парасимпатическая системы усиливает
негативные хронотропные эффекты скрытого проведе-
ния на атриовентрикулярный узел [60]. Изменения ак-
тивности вегетативной нервной системы могут вызывать
колебания частоты желудочкового ритма, например, ее
снижение во время сна и увеличение при физической
нагрузке. Сердечные гликозиды, снижающие частоту же-
лудочкового ритма при ФП в основном за счет увели-
чения тонуса парасимпатической системы, более эф-
фективно контролируют ЧСС в покое и менее эффективно
влияют на ЧСС при физической нагрузке.

2. Атриовентрикулярная проводимость при синдромах преж-
девременного возбуждения желудочков

Проведение возбуждения по дополнительным пу-
тям может вызвать опасное увеличение частоты желу-
дочкового ритма у больных с ФП [2]. Развитие ФП у
больных с синдромом ВПУ может привести к выра-
женной тахикардии, переходящей в фибрилляцию
желудочков [61]. Препараты, увеличивающие реф-
рактерный период и замедляющие проведение через
атриовентрикулярный узел (такие как сердечные гли-

козиды, верапамил и дилтиазем), не влияют на про-
ведение по дополнительным путям и могут вызвать уве-
личение частоты желудочкового ритма. Соответствен-
но, эти препараты в подобной ситуации противопока-
заны [62]. Хотя способностьβ-блокаторов усиливать про-
ведение по дополнительным путям спорная, необхо-
димо соблюдать осторожность при их использовании
у больных с ФП и синдромом преждевременного воз-
буждения желудочков.

С. Гемодинамические последствия ФП
К факторам, оказывающим влияние на гемодина-

мику при ФП, относятся утрата систолы предсердий, не-
регулярные сокращения желудочков, тахикардия и
нарушение коронарного кровотока. Отсутствие систо-
лы предсердий может привести к значительному сни-
жению сердечного выброса, особенно при нарушении
заполнения желудочка в диастолу при митральном сте-
нозе, АГ, гипертрофической или рестриктивной кар-
диомиопатии. Сократимость миокарда при ФП не
является постоянной в связи с наличием зависимости
между силой сокращения и длительностью сердечно-
го цикла [63]. У больных с персистирующей ФП сред-
ние объемы левого и правых предсердий со временем
увеличиваются [64], а восстановление и сохранение си-
нусового ритма приводит к их уменьшению [65]. При
чреспищеводной ЭхоКГ продемонстрировано вос-
становление сократимости левого предсердия и скорости
кровотока после кардиоверсии, что указывает на об-
ратимость предсердной кардиомиопатии у больных с
ФП [66]. Хотя можно предположить, что восстановле-
ние синусового ритма должно улучшать другие гемо-
динамические нарушения, характерные для ФП, это не
всегда так [67].

Стойкое увеличение частоты желудочкового ритма
при ФП может вызвать нарастание митральной регур-
гитациии и развитие дилатационной кардиомиопатии
(кардиомиопатии, индуцированной тахикардией)
[2,68]. Важно распознавать эту форму кардиомиопа-
тии, при которой СН является не причиной, а следствием
ФП, а контроль желудочкового ритма может привести
к обратному развитию поражения миокарда. Предло-
жены различные гипотезы, объясняющие развитие
кардиомиопатии, индуцированной тахикардией, вклю-
чая ишемию, нарушение регуляции гомеостаза кальция
и ремоделирование, однако точный патогенез ее не уста-
новлен [69].

D. Тромбоэмболии
Хотя ишемический инсульт и окклюзию артерий боль-

шого круга кровообращения у больных с ФП обычно свя-
зывают с тромбоэмболиями из левого предсердия, па-
тогенез тромбоэмболий сложен [70]. Причиной инсульта
у больных с ФП в 25% случаев могут быть поражение
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церебральных сосудов, другие источники эмболий
или атероматозные изменения проксимального отде-
ла аорты [71,72]. Риск развития инсульта у больных с
ФП составляет 3-8% в год и зависит от наличия других
факторов риска [23]. Примерно у половины пожилых
больных с ФП имеется АГ (основной фактор риска це-
реброваскулярной болезни), а у 12% - стеноз каро-
тидной артерии [73]. Частота атеросклероза сонных ар-
терий у больных с ФП и инсультом существенно не от-
личается от таковой у больных без ФП, а этот фактор ри-
ска, по-видимому, имеет не очень большое значение
[74].

1. Патофизиология тромбообразования
Образование тромба, которое является следствием

стаза крови в ушке левого предсердия, считают основной
причиной кардиоэмболического ишемического ин-
сульта у больных с ФП. Внутрисердечные тромбы не всег-
да удается выявить с помощью трансторакальной
ЭхоКГ [75], а чреспищеводная ЭхоКГ является более
чувствительным и специфичным методом анализа
функции ушка левого предсердия [76] и диагностики
тромбов. Результаты ЭхоКГ левого предсердия [77,78]
в динамике во время кардиоверсии продемонстриро-
вали снижение скорости кровотока в ушке левого
предсердия в результате утраты систолы предсердия при
ФП. У больных с ФП, перенесших инсульт, тромбы об-
наруживают чаще, чем у больных без инсульта [79]. Хотя
предполагается, что тромбообразование происходит,
если ФП сохраняется в течение по крайней мере 48 ч,
тем не менее, при чреспищеводной ЭхоКГ тромбы об-
наруживали и через более короткий срок [80,81].

Повышение риска тромбоэмболий после успешной
кардиоверсии (электрической, фармакологической
или спонтанной) [82] может быть следствием оглуше-
ния миокарда ушка левого предсердия. Оно наиболее
выражено непосредственно после кардиоверсии; улуч-
шение транспортной функции предсердий обычно
происходит в течение нескольких дней, хотя иногда для
этого требуется 3-4 нед в зависимости от длительности
ФП [82,83]. Известно, что более 80% тромбоэмболий
после кардиоверсии регистрируются в первые 3 дня и
почти все – в течение 10 дней [84]. С помощью чрес-
пищеводной ЭхоКГ подтверждено растворение тром-
бов у большинства больных [85]. Динамический ха-
рактер дисфункции левого предсердия после кардио-
версии послужил основанием для антикоагуляции,
которую продолжают в течение нескольких недель до
и после восстановления синусового ритма. Хотя оглу-
шение миокарда может быть менее выраженным при
определенных состояниях или при короткой продо-
лжительности ФП, однако антикоагуляцию рекомен-
дуется проводить во время кардиоверсии и в течение,
по крайней мере, 4 нед после нее у всех больных, у ко-

торых длительность ФП составляет более 48 ч или не-
известна, включая пациентов с изолированной ФП
(если нет противопоказаний).

Снижение кровотока в левом предсердии и ушке ле-
вого предсердия при ФП ассоциировалось с появлением
эхотеней, тромбообразованием и развитием эмбо-
лических осложнений [86,87]. Эхоконтрастные тени раз-
личной плотности обнаруживают при трансторакальной
или чреспищеводной ЭхоКГ в условиях замедленно-
го кровототока [88]. Их наличие считают маркером ста-
за крови, вызванного ФП [89,90], однако роль подобных
изменений как фактора риска тромбоэмболий не уста-
новлена.

Скорость кровотока в ушке левого предсердия при
трепетании предсердий обычно ниже, чем при сину-
совом ритме, но выше, чем при ФП. Однако неясно, по-
зволяет ли это объяснить пониженную частоту тром-
бообразования и тромбоэмболий при трепетании
предсердий. При этой аритмии, как и при ФП, после кар-
диоверсии наблюдается замедленное опорожнение
ушка левого предсердий, что создает угрозу развития
тромбоэмболий [91] и является основанием для ан-
тикоагуляции (см. раздел 8.1.4.1.3).

2. Клиническое значение
Развитие тромбоэмболий при ФП является след-

ствием сложного взаимодействия различных факторов,
включая стаз крови, эндотелиальную дисфункцию и си-
стемную и возможно локальную гиперкоагуляцию.
Тесная ассоциация между АГ и инсультом у больных с
ФП, возможно, опосредуется тромбоэмболиями из ушка
левого предсердия [72], однако АГ повышает также риск
эмболий из других источников [92]. Важное значение
имеет изучение вопроса о том, может ли лечение АГ
привести к снижению риска развития кардиоэмболи-
ческого инсульта у больных с ФП.

Возрастное повышение риска инсульта у больных с
ФП также является результатом различных факторов. По-
жилой возраст – это фактор риска атеросклероза, а об-
разование бляшек в дуге аорты может привести к ин-
сульту независимо от ФП [93]. Неблагоприятное зна-
чение возраста повышается при наличии других фак-
торов риска, таких как АГ или женский пол. Риск ин-
сульта особенно высокий при наличии ФП у женщин в
возрасте старше 75 лет [94].

Систолическая дисфункция ЛЖ, диагностированная
на основании СН или эхокардиографических данных,
позволяет предсказать развитие ишемического ин-
сульта у больных с ФП, не получающих антитромботи-
ческие средства [95], но не у больных группы средне-
го риска, принимающих аспирин [96,97]. Систоличе-
ская дисфункция ЛЖ ассоциировалась с образовани-
ем тромба в левом предсердии и некардиоэмболиче-
ским инсультом у больных с ФП [72,98].



Рекомендации по ведению больных с фибрилляцией предсердий

86 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№2

VI. Причины, ассоциированные
состояния, клинические проявления
и качество жизни

А. Причины и ассоциированные состояния
1. Обратимые причины фибрилляции предсердий

ФП может быть следствием обратимых причин,
включая употребление алкоголя (синдром праздничного
сердца), хирургические вмешательства, удар элек-
трическим током, ИМ, перикардит, миокардит, тром-
боэмболию легочной артерии или другие заболевания
легких, гипертиреоз и другие метаболические забо-
левания. В таких случаях лечение основного заболевания
часто приводит к восстановлению синусового ритма. При
остром ИМ ФП является неблагоприятным прогно-
стическим фактором [99,100]. Если ФП сочетается с тре-
петанием предсердий, синдромом ВПУ или узловой та-
хикардией, то лечение первичной аритмии часто при-
водит к снижению частоты развития рецидивов ФП
[101]. ФП часто развивается в раннем периоде после
операций на сердце и других органах грудной клетки.

2. Фибрилляция предсердий без заболеваний сердца
Примерно 30-45% случаев пароксизмальной ФП и

20-25% случаев персистирующей ФП наблюдаются у
молодых людей, не страдающих заболеваниями серд-
ца (изолированная ФП) [12]. У части больных с изо-
лированной или семейной ФП со временем поя-
вляются признаки заболевания сердца [102]. Хотя ФП
может развиться у пожилых людей без явных симпто-
мов заболевания сердца, ее причиной считают воз-
растные изменения структуры и функции миокарда, та-
кие как повышение жесткости мышцы сердца. В то же
время заболевания сердца у пожилых людей могут быть
не связаны с ФП.

3. Заболевания, ассоциирующиеся с фибрилляцией
предсердий

Ожирение является важным фактором риска раз-
вития ФП [103]. Увеличение риска связывают с дила-
тацией левого предсердия. По мере возрастания индекса
массы тела наблюдается увеличение диаметра левого
предсердия, а изменения массы тела ассоциировались
с регрессом дилатации предсердия [104]. Эти данные
указывают на наличие физиологической связи между
ожирением, ФП и инсультом и позволяют предположить,
что снижение массы тела может привести к уменьше-
нию риска, ассоциирующегося с ФП.

4. Фибрилляция предсердий и заболевания сердца
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), ассо-

циирующиеся с ФП, включают в себя пороки клапанов
сердца (чаще всего митрального), СН, ИБС, АГ, осо-
бенно сопровождающуюся гипертрофией ЛЖ. Кроме

того, ФП может быть связана с гипертрофической и ди-
латационной кардиомиопатией или врожденными
пороками сердца, особенно дефектом межпредсерд-
ной перегородки у взрослых. К возможным этиологи-
ческим факторам ФП относят рестриктивные кардио-
миопатии (например, амилоидоз, гемохроматоз, эн-
домиокардиальный фиброз), опухоли сердца и кон-
стриктивный перикардит. Другие заболевания сердца,
такие как пролапс митрального клапана, сопровож-
дающийся и не сопровождающийся митральной ре-
гургитацией, кальциноз митрального кольца, легочное
сердце и идиопатическая диталация правого пред-
сердия, ассоциировались с высокой частотой ФП. ФП
часто развивается у больных с синдромом апноэ во вре-
мя сна, хотя остается неясным, являются ли ее причи-
нами гипоксия, другие биохимические нарушения,
изменения функции легких или правого предсердия,
нарушения тонуса вегетативной нервной системы или
системная АГ.

5. Семейная фибрилляция предсердий
Семейная ФП (изолированная ФП, наблюдающая-

ся у членов одной семьи) встречается чаще, чем счи-
талось ранее, однако ее следует отличать от других ге-
нетических заболеваний, таких как семейные кардио-
миопатии. Вероятность развития ФП повышена у детей
больных с ФП. Генетическая предрасположенность
может быть не связана с электрофизиологическими ме-
ханизмами, так как ассоциацию наблюдали у больных
с семейным анамнезом АГ, СД или СН [105]. Моле-
кулярные дефекты, лежащие в основе семейной ФП,
не установлены. Наличие связи ФП с определенными
локусами хромосом в некоторых семьях [106] указы-
вает на роль определенных генетических мутаций
[107].

6. Вегетативная нервная система и фибрилляция предсердий
Изменения вегетативной нервной системы играют

важную роль в развитии ФП. Вариабельность сердеч-
ного ритма в большей мере отражает соотношение ак-
тивности симпатической и парасимпатической систем,
а не абсолютный ее уровень. Баланс между тонусом двух
систем является важным предиктором ФП. У некоторых
пациентов без структурных изменений сердца в тече-
ние нескольких минут до развития ФП обнаруживали
преобладание парасимпатического тонуса, в то время
как у других отмечалось смещение баланса в сторону
симпатической нервной системы [108,109]. У части па-
циентов можно выделить вагальную или адренерги-
ческую формы ФП [110]. ФП, опосредованная пара-
симпатической активностью, обычно возникает ночью
или после еды, в то время как адренергическая ФП в
типичном случае развивается в дневное время [111].
У больных с ФП, опосредованной парасимпатической
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системой, которая встречается чаще, адреноблокаторы
или сердечные гликозиды иногда ухудшают симптомы.
При ФП адренергического типа средствами первой ли-
нии являются β-блокаторы.

В. Клинические проявления
ФП может проявляться сердцебиением, вызывает на-

рушения гемодинамики и тромбоэмболические ос-
ложнения или протекает бессимптомно. Результаты
мониторирования ЭКГ свидетельствуют о том, что у од-
ного и того же больного эпизоды ФП могут сопровож-
даться или не сопровождаться клиническими симпто-
мами [112-114]. Со временем сердцебиения могут ис-
чезнуть, поэтому у больных с постоянной аритмией кли-
нические проявления иногда отсутствуют. Это особен-
но характерно для пожилых людей. У некоторых па-
циентов симптомы возникают только при пароксиз-
мальной ФП или появляются на время при устойчивой
аритмии. Симптомы ФП зависят от правильности и ча-
стоты желудочкового ритма, состояния сердца, дли-
тельности ФП и индивидуальных факторов [115].

Первым проявлением ФП могут быть тромбоэмбо-
лия или нарастание СН, однако большинство больных
жалуются на учащенное сердцебиение, боль в груди,
одышку, утомляемость, головокружение или обмо-
рок. Полиурия может быть следствием секреции пред-
сердного натрийуретического фактора, особенно при
восстановлении синусового ритма. ФП, сопровож-
дающаяся стойким увеличением частоты желудочкового
ритма, может привести к развитию кардиомиопатии,
индуцированной тахикардией, особенно у больных, ко-
торые не знают о существовании аритмии. Обморок –
это нечастое осложнение, которое может развиться при
восстановлении ритма у больных с дисфункцией си-
нусового узла или на фоне частого желудочкового
ритма у больных гипертрофической кардиомиопати-
ей, стенозом аортального отверстия или синдромом
преждевременного возбуждения.

С. Качество жизни
У больных с ФП качество жизни значительно ухуд-

шается по сравнению с пациентами того же возраста.
Устойчивый синусовый ритм сопровождается улуч-
шением качества жизни и переносимости физической
нагрузки, хотя этот эффект был подтвержден не во всех
исследованиях [116]. Большинство больных с парок-
сизмальной ФП отмечали, что аритмия оказывает
влияние на образ жизни, хотя их ощущения не зависели
от частоты или длительности клинически явных эпизодов
аритмии [117].

VII. Клиническое обследование
1. Анамнез и физикальное обследование

Диагноз ФП должен быть подтвержден с помощью

ЭКГ путем телеметрии или амбулаторного холтеровского
мониторирования. При наличии ФП необходимо опре-
делить, является ли она пароксизмальной или перси-
стирующей, установить причину и выявить сопуствую-

Минимальное обследование
1. Анамнез и физикальное обследование

Наличие и характер симптомов ФП
Клинический тип ФП (первый эпизод, пароксизмальная, персистирующая
или стойкая)
Дата диагностики ФП
Частота, длительность, триггеры ФП и методы восстановления синусового
ритма
Ответ на различные лекарственные средства
Наличие заболевания сердца или обратимых причин ФП (например,
гипертиреоза или злоупотребления алкоголем)

2. ЭКГ
Ритм (подтвердить наличие ФП)
Гипертрофия левого желудочка
Длительность и морфология зубца Р или волны фибрилляции
Преждевременное возбуждение
Блокада ножки пучка Гиса
Перенесенный инфаркт миокарда
Другие предсердные аритмии
Контроль интервалов RR, QRS и QT на фоне антиаритмической терапии

3. Трансторакальная эхокардиография
Порок клапана сердца
Размер левого и правого предсердий
Размер и функция левого желудочка
Пиковое давление в правом желудочке (легочная гипертония)
Гипертрофия левого желудочка
Тромб в левом предсердии (низкая чувствительность метода)
Поражение перикарда

4. Исследования крови с целью оценки функции щитовидной железы,
почек и печени
При первом эпизоде ФП, если трудно контролировать частоту желудочкового
ритма

Дополнительные исследования
Могут быть выполнены один или несколько тестов
1. Проба с 6-минутной ходьбой

Если вызывает сомнения адекватность контроля частоты желудочкового
ритма

2. Проба с физической нагрузкой
Если вызывает сомнение адекватность контроля частоты желудочкового
ритма (стойкая ФП)
C целью воспроизведения ФП, индуцированной физической нагрузкой
Для исключения ишемии перед назначением антиаритмического препарата
1С класса

3. Холтеровское мониторирование
Если диагноз аритмии вызывает сомнение
С целью оценки адекватности контроля частоты желудочкового ритма

4. Чреспищеводная эхокардиография
С целью диагностики тромба в левом предсердии или ушке левого
предсердия
Для контроля кардиоверсии

5. Электрофизиологическое исследование
Для уточнения механизма тахикардии с широкими комплексами QRS
Для идентификации другой аритмии, такой как трепетание предсердий или
пароксизмальной наджелудочковой тахикардии
Для идентификации места для аблации или модификации
атриовентрикулярного узла

6. Рентгенография грудной клетки
Исследование паренхимы легких при наличии соответствующих симптомов
Сосуды легких, если клинические проявления указывают на их заболевание

Таблица 3. Клиническое обследование больных с ФП
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щие заболевания сердца и других органов, которые мо-
гут способствовать развитию аритмии, оказывать влия-
ние на ее переносимость или лечение. Обследование
обычно проводят в амбулаторных условиях (табл. 3) за
исключением тех случаев, когда нарушение ритма не
было документировано и необходимо дополнительное
мониторирование.

Физикальное обследование позволяет заподозрить
ФП при наличии неправильного пульса, неритмичной
пульсации югулярных вен, вариабельной интенсивно-
сти первого тона или отсутствия четвертого тона, кото-
рый определялся на фоне синусового ритма. Сходные
изменения выявляют при трепетании предсердий,
хотя в последнем случае ритм может быть более пра-
вильным.

2. Дополнительные исследования
Диагноз ФП должен быть подтвержден на ЭКГ, по

крайней мере, в одном отведении. У больных с им-
плантированными водителями ритма или дефибрил-
ляторами наличие диагностических функций или фун-
кции памяти у прибора позволяет автоматически реги-
стрировать аритмию [118]. Рентгенографию грудной клет-
ки проводят для исключением заболеваний легких и ле-
гочных сосудов. По крайней мере однократно следует
провести исследования функции щитовидной железы,
почек и печени, анализ крови и измерить сывороточные
уровни электролитов [119]. Всем больным необходи-
мо проводить двухмерную допплеровскую ЭхоКГ для
измерения размеров левых предсердия и желудочка, тол-
щины стенки ЛЖ и его функции, а также для исключе-
ния порока клапанов сердца, заболевания перикарда и
ГКМП. Трансторакальная ЭхоКГ редко позволяет выя-
вить тромбы в левом предсердии или ушке левого пред-
сердия. Следующие изменения при чреспищеводной
ЭхоКГ ассоциируются с развитием тромбоэмболий у
больных с неревматической ФП: тромб, эхоконтрастные
тени, снижение скорости кровотока в ушке левого
предсердия и атероматозные изменения аорты [120].
Однако необходимы проспективные исследования с
целью сравнения перечисленных изменений с клини-
ческими и эхокардиографическими предикторами
тромбоэмболий. Наличие тромба в левом предсердии
или ушке левого предсердия у больных с инсультом или
системной эмболией убедительно подтверждает их
кардиогенное происхождение.

VIII. Лечение
А. Цели лечения

Выделяют три цели лечения больных с ФП: контроль
ЧСС, профилактика тромбоэмболий и контроль ритма.
Эти цели не являются взаимоисключающими. В первую
очередь следует выбрать первичную стратегию лечения
– контроль ЧСС или ритма. Если выбрана первая стра-

тегия, то не предпринимаются меры, направленные на
восстановление и/или удержание синусового ритма. По-
следняя стратегия предполагает также контроль ЧСС. Если
первичная стратегия окажется неэффективной, то она мо-
жет быть заменена на альтернативную. Независимо от
выбранной стратегии – контроль ЧСС или ритма – не-
обходимо также использовать антитромботические
средства для профилактики тромбоэмболий.

В. Фармакологические и нефармакологические
методы лечения

Лекарственные средства и аблация позволяют кон-
тролировать как ЧСС, так и ритм. В определенных си-
туациях хирургическое вмешательство имеет преиму-
щества. Необходимость в антикоагуляции зависит от ри-
ска развития инсульта, а не сохранения синусового рит-
ма. Если планируется контроль ритма, то лечение
обычно начинают с лекарственных средств, а аблацию
левого предсердия рассматривают как метод второй ли-
нии, особенно у больных с изолированной ФП. У не-
которых больных, особенно молодых людей, у которых
ФП сопровождается выраженными симптомами и не-
обходимо удержание синусового ритма, радиочастот-
ная аблация имеет преимущества перед многолетней
антиаритмической терапией. Уникальная возможность
аблации возникает у больных с ФП, которым плани-
руется выполнение операции на сердце. Операция
“лабиринт” или аблация левого предсердия могут
быть дополнением к аортокоронарному шунтированию
или операциям на клапанах сердца и позволяют пре-
дупредить рецидив ФП после хирургического вмеша-
тельства. Тромбы в 95% случаев образуются в ушке ле-
вого предсердия, поэтому эту структуру обычно ис-
ключают из циркуляции во время кардиохирургических
вмешательств у больных группы риска развития по-
слеоперационной ФП, хотя не доказано, что эта мера
эффективна в профилактике инсульта [121].

1. Контроль частоты сердечных сокращений или ритма
У больных с ФП, сохраняющейся несколько не-

дель, лечение может быть начато с антикоагуляции и
контроля ЧСС, хотя целью длительной терапии может
быть восстановление синусового ритма. Если плани-
руется кардиоверсия, а длительность ФП не известна
или превышает 48 ч, то больным, не нуждающимся в
длительной антикоагулянтной терапии, может быть про-
ведена кратковременная антикоагуляция. Если контроль
ЧСС не приводит к адекватному симптоматическому эф-
фекту, то очевидной целью лечения является восста-
новление синусового ритма. Ранняя кардиоверсия мо-
жет оказаться необходимой, если ФП сопровождает-
ся артериальной гипотонией или декомпенсацией СН.
И наоборот, уменьшение симптомов на фоне контро-
ля ЧСС у пожилых пациентов может послужить осно-
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ванием для отказа от попыток восстановления синусо-
вого ритма. В некоторых случаях, когда причиной ФП
являются обратимые состояния, например, тиреоток-

сикоз или операция на сердце, длительная терапия мо-
жет не потребоваться.

Результаты рандомизированных исследований, в ко-

Исследование Источник Число Длитель- Длитель- Возраст, Больные с Осложнения

больных ность ФП ность лет синусовым

наблюдения, ритмом* Инсульт/эмболии Смерть

лет ЧСС Ритм ЧСС Ритм

AFFIRM (2002) [128] 4060 Нд** 2,3 70±9 35% vs 63% (через 5 лет) 88/2027 93/2033 310/2027 356/2033

RACE (2002) [124] 522 1-399 дней 3,5 68±9 10% vs 39% (через 2,3 года) 7/256 16/266 18/256 18/266

PIAF (2000) [130] 252 7-360 дней 1 61±10 10% vs 56% (через 1 год) 0/125 2/127 2/125 2/127

STAF (2003) [126] 200 6±3 мес 1,6 66±8 11% vs 26% (через 2 года) 2/100 5/100 8/100 4/100

HOT CAFE (2004) [127] 205 7-730 дней 1,7 61±11 нет данных vs 64% 1/101 3/104 1/101 3/104

*Результаты сравнения стратегий контроля ЧСС и ритма. ** Примерно у трети больных имелся первый эпизод ФП

Таблица 4. Исследования, в которых сравнивались стратегии контроля ЧСС и ритма у больных с ФП

Исследование Источник Число Средний Средняя Критерии Первичная конечная Частота конечных точек, P

больных возраст, длительность включения точка число больных

лет наблюдения

Контроль Контроль

ЧСС ритма

PIAF (2000) [130] 252 61,0 1,0 Персистирующая ФП Уменьшение симптомов 76/123 70/127

(7-360 дней) (60,8%) (55,1%) 0,317

RACE (2002) [124] 522 68,0 2,3 Персистирующая ФП Комбинированная: сер- 44/256 60/266

или трепетание пред- дечно-сосудистая смерть, (17,2%) (22,6%) 0,11

сердий длительностью ЗСН, тяжелое кровотечение,

менее 1 года, 1-2 имплантация водителя рит-

кардиоверсии в тече- ма, тромбоэмболические

ние 2 лет и терапия осложнения, выраженные

пероральными анти- побочные эффекты анти-

коагулянтами аритмических средств

STAF (2002) [126] 200 66,0 1,6 Персистирующая ФП Комбинированная: общая 10/100 9/100 0,99

(более 4 нед и менее смертность, церебро-вас- (10,0%) (9,0%)

2 лет), размер левого кулярные осложнения,

предсердия менее 45 сердечно-легочная реани-

мм, класс по NYHA II-IV, мация, эмболические

фракция выброса осложнения

ЛЖ менее 45%

AFFIRM (2002) [128] 4060 69,7 3,5 Пароксизмальная или Общая смертность 310/2027 356/2033 0,08

персистирующая ФП, (25,9%) (26,7%)

возраст 65 лет и старше

или риск инсульта или

смерти

HOT CAFE (2004)[127] 205 60,8 1,7 Первый клинически Комбинированная: смерть, 1/101 4/104

явный эпизод ФП или тромбоэмболии, внутри- (1,0%) (3,9%) >0,71

персистирующая ФП черепное или другое боль-

(7 дней или более, но шое кровотечение

менее 2 лет), 50-75 лет

Таблица 5. Общие характеристики исследований, в которых сравнивали стратегии контроля ЧСС и ритма
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торых сравнивались исходы стратегий контроля ритма
и ЧСС у больных с ФП, приведены в табл. 4-6. В ис-
следовании AFFIRM не было выявлено разницы смерт-
ности или частоты инсульта на фоне использования двух
стратегий. В исследовании RACE контроль ЧСС не усту-
пал стратегии контроля ритма по эффективности в
профилактике смерти и осложнений ССЗ. Бессим-
птомные рецидивы ФП у больных, получающих ан-
тиаритмические средства, могут быть причиной тром-
боэмболических осложнений после прекращения ан-
тикоагуляции. В связи с этим у больных с высоким ри-
ском инсульта может быть необходима антикоагулян-
тная терапия независимо от выбранной стратегии ле-
чения, хотя дизайн исследования AFFIRM не позволил
получить ответ на этот вопрос [122]. Вторичный анализ
подтверждал эту гипотезу, однако частота инсульта на
фоне стратегии контроля ритма у больных, прекра-
тивших прием варфарина, осталась неопределенной,
поэтому необходимы дополнительные исследования для
изучения этой важной проблемы.

Данные о влиянии антиаритмических и хроно-
тропных средств на качество жизни не однозначны
[116,130,131]. В исследованиях AFFIRM [132], RACE
[124], PIAF [125] и STAF [126] не было выявлено раз-
ницы качества жизни на фоне контроля ЧСС или рит-
ма. Контроль ритма в исследованиях PIAF и HOT CAFE
[127] обеспечивал улучшение толерантности к физи-
ческой нагрузке по сравнению с таковой на фоне кон-
троля ЧСС, однако это не привело к улучшению каче-
ства жизни. Уменьшение симптомов было отмечено по-
сле выполнения операции «лабиринт» у больных с ФП
[133]. Однако у больных с одинаковым состоянием здо-
ровья качество жизни может быть совершенно разным,
поэтому лечение следует подбирать индивидуально с
учетом характера, выраженности и частоты симптомов,
предпочтения больного, сопутствующих заболеваний
и ответа на лечение.

В зависимости от наличия симптомов контроль
ЧСС может быть приемлемой первичной стратегией ле-
чения у пожилых больных с персистирующей ФП,

страдающих АГ или заболеванием сердца. У молодых
людей, особенно с изолированной пароксизмальной
ФП, может оказаться предпочтительной стратегия кон-
троля ритма. Часто используют препараты, которые од-
новременно оказывают антиаритмическое и хроно-
тропное действие. При отсутствии ответа на антиарит-
мическую терапию возможным методом контроля си-
нусового ритма является катетерная аблация [134].

У больных с ФП частота желудочкового ритма мо-
жет резко возрастать при физической нагрузке, даже на
фоне адекватного контроля ЧСС в покое. Улучшение вну-
трижелудочкового проведения и снижение частоты
желудочкового ритма не только обеспечивает адекватное
заполнение желудочков и позволяет избежать ишемии
миокарда, связанной с тахикардией, но и может при-
вести к улучшению гемодинамики. Может оказаться по-
лезным измерение ЧСС при субмаксимальной или ма-
ксимальной физической нагрузке или мониторирова-
ние ее в течение длительного срока (с помощью хол-
теровского метода). Критерии адекватности контроля
ЧСС были выбраны преимущественно на основании
кратковременных гемодинамических эффектов и не-
достаточно изучены с точки зрения влияния на пра-
вильность желудочкового ритма, качество жизни, сим-
птомы или риск развития кардиомиопатии. Критерии
контроля ЧСС зависят от возраста больного. Обычно счи-
тают целесообразным добиваться снижения ЧСС до 60-
80 в минуту в покое и до 90-115 в минуту при уме-
ренной физической нагрузке.

Больным, у которых ФП сопровождается клиниче-
скими симптомами и тахикардией, необходимо не-
медленно начать лечение, а при наличии АГ, стено-
кардии или СН следует обсудить целесообразность кар-
диоверсии. Стойкая неконтролируемая тахикардия
может привести к ухудшению функции желудочков (кар-
диомиопатия, индуцированная тахикардией), которая
улучшается на фоне адекватного контроля ЧСС. Кар-
диомиопатия, вызванная тахикардией, подвергается об-
ратному развитию в течение 6 мес на фоне контроля рит-
ма или ЧСС. Если тахикардия возобновляется, то фрак-

Исследование Источник Общая Сердечно- Смерть от Инсульт Тромбоэмболии Кровотечения

смертность сосудистая несердечно

(ЧСС/ритм) смертность -сосудистых причин

RACE (2002) [124] 36 18/18 нд нд 14/21 12/9

PIAF (2000) [130] 4 1/1 1* нд нд нд

STAF 2003) [126] 12 (8/4) 8/3 0/1 1/5 нд 8/11

AFFIRM (2002) [128] 666 (310/356) 167/164 113/165 77/80 нд 107/96

HOT CAFE (2004) [127] 4 (1/3) 0/2 1/1 0/3 нд 5/8

нд – нет данных; * общее число больных не указано

Таблица 6. Сравнение нежелательных исходов при использовании стратегий контроля ЧСС и ритма у больных с ФП
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ция выброса ЛЖ снижается, а СН развивается быстрее
и сопровождается относительно неблагоприятным
прогнозом [137].

а. Контроль ЧСС во время фибрилляции предсердий
Функциональный рефрактерный период атрио-

вентрикулярного узла обратно коррелирует с частотой
желудочкового ритма во время ФП. Препараты, удли-
няющие рефрактерный период, обычно эффективно
контролируют ЧСС. Сведений о неблагоприятном влия-
нии фармакологического контроля ЧСС на функцию ЛЖ
нет, однако нежелательными эффектами β-блокаторов,
амиодарона, сердечных гликозидов и недигидропи-
ридиновых антагонистов кальция могут быть бради-
кардия и блокада сердца, особенно у больных с па-
роксизмальной ФП, прежде всего пожилого возраста.
Если необходимо добиться быстрого контроля ЧСС или
невозможно пероральное применение лекарствен-
ных средств, то их можно вводить внутривенно. У
больных со стабильной гемодинамикой и тахикарди-
ей препараты, урежающие сердечный ритм, могут
быть назначены внутрь (табл. 7). В острых и хрониче-
ских ситуациях для адекватного контроля ЧСС может по-
требоваться сочетанная терапия. У некоторых больных
развивается брадикардия, вынуждающая импланти-
ровать постоянный водитель ритма. Если фармакоте-
рапия оказывается неэффективной, следует обсудить
возможность использования немедикаментозных ме-
тодов лечения.

Особые меры предосторожности у больных с
синдромом ВПУ. Внутривенное введение β-блокаторов,
сердечных гликозидов, аденозина, лидокаина и не-
дигидропиридиновых антагонистов кальция, замед-
ляющих проведение через атриовентрикулярный узел,
противопоказано больным с синдромом ВПУ и тахи-
кардией, ассоциирующейся с синдромом преждевре-
менного возбуждения, так как подобные препараты
улучшают антеградное проведение возбуждения по до-
полнительным путям [2], что может привести к нара-
станию тахикардии, артериальной гипотонии или раз-
витию фибрилляции желудочков [62]. Если аритмия со-
провождается нарушением гемодинамики, показана
электрическая кардиоверсия. У больных со стабильной
гемодинамикой и синдромом преждевременного воз-
буждения возможно внутривенное введение антиа-
ритмических препаратов I класса или амиодарона.
Для поддерживающей терапии целесообразно при-
менение β-блокаторов и антагонистов кальция [138].

Фармакологический контроль ЧСС у больных с
фибрилляцией и трепетанием предсердий. При ле-
чении препаратами, замедляющими проведение воз-
буждения через атриовентрикулярный узел, возмож-
но увеличение или снижение частоты желудочкового
ритма в случае развития трепетания предсердий. Сход-

ные изменения возможны при использовании антиа-
ритмических средств, таких как пропафенон или фле-
каинид, для профилактики рецидивов ФП. Эти веще-
ства повышают вероятность проведения возбуждения
через атриовентрикулярный узел 1:1 при трепетании
предсердий и развития резко выраженной тахикардии.
Если указанные средства применяются для профи-
лактики пароксизмальной ФП или трепетания пред-
сердий, то одновременно следует назначать препара-
ты, блокирующие атриовентрикулярный узел. Исклю-
чением могут быть больные с пароксизмальной ФП, пе-
ренесшие катетерную аблацию кавотрикуспидального
перешейка с целью профилактики трепетания пред-
сердий.

b. Регуляция атриовентрикулярного проведения с помощью
стимуляции

Стимуляция желудочков удлиняет рефрактерный пе-
риод атриовентрикулярного узла, приводит к устранению
более длительных желудочковых циклов и может вы-
звать снижение числа коротких желудочковых циклов,
связанных с быстрым атрио-вентрикулярным прове-
дением при ФП. Кардиостимуляция обеспечивает кон-
троль желудочкового ритма у больных с ФП [139]. Этот
метод лечения может оказаться полезным для больных
с выраженной вариабельностью частоты желудочкового
ритма и пациентов, у которых развивается брадикар-
дия на фоне медикаментозной терапии. У некоторых
больных благоприятный гемодинамический эффект ре-
васкуляризации может нивелироваться асинхронной ак-
тивацией желудочков при стимуляции правого желу-
дочка.

с. Аблация атриовентрикулярного узла
Аблация атриовентрикулярного узла в сочетании с

имплантацией водителя ритма является высоко эф-
фективным методом контроля ЧСС и вызывает умень-
шение симптомов [140-143]. Наибольшего эффекта
удается добиться при наличии симптомов или кар-
диомиопатии, связанных с тахикардией, которую не уда-
ется контролировать с помощью антиаритмических
или хронотропных препаратов. При мета-анализе 21 ис-
следования, опубликованного с 1989 по 1998 год (в це-
лом 1181 больной), был сделан вывод, что аблация
атриовентрикулярного узла и имплантация постоянного
водителя ритма вызывают уменьшение симптомов, улуч-
шение качества жизни и снижение затрат у больных с
ФП, рефрактерной к медикаментозной терапии [143].
Катетерная аблация атриовентрикулярного узла без им-
плантации водителя ритма замедляет желудочковый
ритм во время ФП и уменьшает симптомы [144,145].
Этот метод имеет ряд ограничений, включая возмож-
ность развития полной атриовентрикулярной блокады
и тенденцию к увеличению частоты желудочкового
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Препараты Класс/уровень Нагрузочная доза Начало Поддерживающая Основные побочные
доказательств действия доза эффекты

Острые ситуации
Контроль ЧСС у больных без дополнительных проводящих пучков

Эсмолол a,b Класс I, C 500 мкг/кг в/в 5 мин 60-200 мкг/кг/мин Снижение АД, блокада сердца,
в течение 1 мин в/в снижение ЧСС, астма, сердечная

недостаточность

Метопролол b Класс I, C 2,5-5 мг в/в болюс 5 мин Не применимо Снижение АД, блокада
в течение 2 мин, до 3 доз сердца, снижение ЧСС, астма,

сердечная недостаточность

Пропранолол b Класс I, C 0,15 мкг/кг в/в 5 мин Не применимо Снижение АД, блокада сердца,
снижение ЧСС, астма, сердечная
недостаточность

Дилтиазем Класс I, B 0,25 мг/кг в/в 2-7 мин 5-15 мг/ч в/в Снижение АД, блокада сердца,
в течение 2 мин сердечная недостаточность

Верапамил Класс I, B 0,075-0,15 мг/кг в/в 3-5 мин Не применимом Снижение АД, блокада сердца,
в течение 2 мин сердечная недостаточность

Контроль ЧСС у больных с дополнительными проводящими путями d

Амиодарон с,е Класс IIa, C 150 мг в течение 10 мин Дни 0,5-1 мг/мин в/в Снижение АД, блокада сердца, пора-
жение легких, изменение цвета кожи,
гипотиреоз, гипертиреоз, отложения
в роговице, нейропатия зрительного
нерва, взаимодействие с варфари-
ном, синусовая брадикардия

Контроль ЧСС у больных сердечной недостаточностью без дополнительных проводящих путей

Дигоксин Класс I, B 0,25 мг в/в каждые 2 ч, 60 мин 0,125-0,375 мг/сут Интоксикация, блокада сердца,
до 1,5 мг или более d в/в или внутрь брадикардия

Амиодарон с Класс IIa, C 150 мг в течение 10 мин Дни 0,5-1 мг/мин в/в Снижение АД, блокада сердца, пора-
жение легких, изменение цвета кожи,
гипотиреоз, гипертиреоз, отложения
в роговице, нейропатия зрительного
нерва, взаимодействие с варфари-
ном, синусовая брадикардия

Неострые ситуации и поддерживающая терапия f

Контроль ЧСС

Метопролол b Класс I, C Соответствует поддерживающей 4-6 ч 25-100 мг два раза Снижение АД, блокада сердца,
дозе в день внутрь брадикардия, астма, сердечная

недостаточность

Пропранолол b Класс I, C Соответствует поддерживающей 60-90 мин 80-240 мг/сут внутрь Снижение АД, блокада сердца,
дозе брадикардия, астма, сердечная

недостаточность

Дилтиазем Класс I, B Соответствует поддерживающей 2-4 ч 120-360 мг/сут; Снижение АД, блокада сердца,
дозе существует форма с сердечная недостаточность

замедленным высво-
бождением, внутрь

Верапамил Класс I, B Соответствует поддерживающей 1-2 ч 120-360 мг/сут; Снижение АД, блокада сердца,
дозе существует форма с сердечная недостаточность,

замедленным высво- взаимодействие с дигоксином
бождением, внутрь

Контроль ЧСС у больных сердечной недостаточностью без дополнительных проводящих путей

Дигоксин Класс I, C 0,5 мг внутрь 2 дня 0,125-0,375 мг/сут Интоксикация, блокада сердца,
внутрь брадикардия

Амиодарон c Класс IIb, C 800 мг/сут в течение 1 нед внутрь, 1-3 нед 200 мг/сут внутрь Снижение АД, блокада сердца, пора-
600 мг/сут в течение 1 нед, жение легких, изменение цвета кожи,
400 мг /сут в течение 4-6 нед гипотиреоз, гипертиреоз, отложения

в роговице, нейропатия зрительного
нерва, взаимодействие с варфари-
ном, синусовая брадикардия

а - начало действия вариабельное; некоторые эффекты проявляются быстрее. b - в таблицу включены отдельные представители группы бета-блокаторов, однако могут быть
использованы и другие препараты в адекватных дозах; бета-блокаторы приводятся в алфавитном порядке. с - амиодарон может оказаться полезным для контроля ЧСС у больных с
ФП, если другие меры оказываются неэффективными или противопоказаны. d - обычно рекомендуются кардиоверсия и катетерная аблация дополнительных проводящих путей; в
некоторых случаях может оказаться адекватным фармакологический контроль ЧСС. е - если не удается восстановить синусовый ритм или выполнить аблацию и необходим контроль
ЧСС, рекомендуется внутривенное введение амиодарона. f - адекватность контроля ЧСС следует оценивать при физической активности и в покое

Таблица 7. Лекарственные средства, которые вводят внутривенно и перорально для контроля ЧСС у больных с фибрилляцией предсердий
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ритма через 6 мес после аблации. В связи с этим он ред-
ко используется без имплантации постоянного водителя
ритма.

Хотя симптоматический эффект аблации атрио-
вентрикулярного узла очевиден, ограничения этого
метода включают в себя необходимость в постоянной
антикоагуляции и пожизненную зависимость от води-
теля ритма. Кроме того, существует определенная
угроза смерти от желудочковой тахикардии по типу пи-
руэт или фибрилляции желудочков [146]. У больных с
нарушениями диастолического заполнения желудочков
(например, страдающих ГКМП или гипертоническим
сердцем), у которых адекватный сердечный выброс
обеспечивается за счет синхронности атриовентрику-
лярного узла, после аблации его и имплантации во-

дителя ритма могут появиться стойкие симптомы. В свя-
зи с этим пациентов следует информировать о воз-
можных исходах этого вмешательства.

Вероятность улучшения состояния после аблации
атриовентрикулярного узла и имплантации водителя
ритма выше всего у больных с нормальной функцией
ЛЖ или обратимой дисфункцией ЛЖ. Пациентам с на-
рушенной функцией ЛЖ, не связанной с тахикардией,
может быть имплантирован бивентрикулярный води-
тель ритма, в том числе сочетающийся с дефибрилля-
тором. Установка бивентрикулярного кардиостимуля-
тора целесообразна также после аблации атриовен-
трикулярного узла у больных СН, которым проводилась
стимуляция правого желудочка [147].

(окончание в следующем номере)
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