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Окончание (начало в РФК 2007; 2: 72-97)

2. Профилактика тромбоэмболий
а. Стратификация риска

Эпидемиологические данные. В небольшом ретрос-
пективном популяционном исследовании, проводившем-
ся в графстве Олмстед (Миннесота), кумулятивная ча-
стота инсульта в течение 15 лет у больных с изолирован-
ной фибрилляцией предсердий (ФП) (пациенты в воз-
расте моложе 60 лет, у которых отсутствовали клиниче-
ские или эхокардиографические проявления заболева-
ний сердца и легких) составила 1,3% [5]. В исследова-
нии STAF ежегодная частота инсульта на фоне терапии
аспирином была сопоставимой у больных с пароксиз-
мальной (3,2%) и постоянной (3,3%) ФП [148]. У па-
циентов, перенесших инсульт или транзиторную ишеми-
ческую атаку (ТИА), частота развития повторного инсуль-
та на фоне терапии аспирином достигала 10-12% в год;
у таких пациентов была продемонстрирована эффектив-
ность применения пероральных антикоагулянтов [149].
Помимо тромбоэмболий в анамнезе, независимыми
факторами риска развития ишемического инсульта у
больных с неревматической ФП были сердечная недо-
статочность (СН), артериальная гипертония (АГ), пожи-
лой возраст и сахарный диабет (СД) [96]. Ассоциация
других факторов риска, таких как женский пол, систо-
лическое артериальное давление (АД) выше 160 мм рт.
ст. и дисфункция левого желудочка (ЛЖ), с инсультом
была вариабельной [96]. Сведения об относительном
риске инсульта при наличии определенных клинических
факторов риска приведены в табл. 8 (использованы ре-
зультаты мета-анализа пациентов контрольных групп, не
получавших антитромботические средства в 5 рандоми-

зированных исследованиях). У больных с неревматиче-
ской ФП самыми мощными независимыми факторами
риска инсульта были инсульт или ТИА в анамнезе, кото-
рые достоверно ассоциировались с инсультом во всех
6 исследованиях (относительный риск составлял от
1.9 до 3,7; в среднем 3,0). Все больные, перенесшие ТИА
или инсульт, нуждаются в антикоагулянтной терапии, если
отсутствуют противопоказания. Возраст также является
независимым фактором риска развития инсульта (рис.
3), однако у пожилых людей повышается также веро-
ятность развития кровотечений на фоне антикоагулян-
тной терапии [150]. В связи с этим решать вопрос о про-
филактике у пожилых пациентов следует индивидуаль-
но [151].

Эхокардиография (ЭхоКГ) и стратификация риска.
ЭхоКГ имеет важное значение для установления причи-
ны ФП (например, диагностики ревматического поро-
ка сердца или гипертрофической кардиомиопатии
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Фактор риска Относительный риск

Перенесенные инсульт или ТИА 2,5

Сахарный диабет 1,7

Артериальная гипертония 1,6

Сердечная недостаточность 1,4

Пожилой возраст (на каждое десятилетие) 1,4

Приведены результаты мета-анализа 5 исследований, в которых изучалась
эффективность первичной профилактики [17]. В целом, у больных с
неревматической ФП риск развития инсульта примерно в 6 раз выше, чем
у людей с синусовым ритмом. 

Таблица 8. Факторы риска развития ишемического

инсульта и системных эмболий у больных с

неревматической ФП
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(ГКМП)) и позволяет получить дополнительную инфор-
мацию о риске развития тромбоэмболий. О высоком
риске тромбоэмболических осложнений свидетель-
ствуют нарушение систолической функции ЛЖ, выяв-
ленное при трансторакальной ЭхоКГ, наличие тромба,
эхоконтрастных теней или снижение скорости крово-
тока в ушке левого предсердия и наличие атероматоз-
ной бляшки в грудной аорте при чреспищеводной
ЭхоКГ. Антикоагулянтная терапия в таких случаях эф-
фективно снижала риск инсульта у больных с ФП.
Связь тромбоэмболий с диаметром левого предсердия
и фиброкальцинозом эндокарда была менее убедитель-
ной. Судить о том, позволяет ли отсутствие указанных
изменений идентифицировать пациентов группы низ-
кого риска, которые не нуждаются в антикоагулянтной
терапии, сложнее, что ограничивает прогностическое
значение ЭхоКГ.

Предложены несколько алгоритмов стратифика-
ции риска ишемического инсульта у больных с ФП на
основании результатов проспективных контролируемых
исследований, в которых изучалась эффективность
антитромботической терапии. Выделены критерии,
позволяющие разделить пациентов на группы низко-
го, среднего и высокого риска. Алгоритм CHADS2 ( СН,
АГ, возраст, СД, инсульт) предполагает использование
балльной системы. Два балла присваиваются при на-
личии инсульта или ТИА в анамнезе, а один балл – при
наличии возраста старше 75 лет, АГ, СД или СН (табл.
9) [152,153]. Предсказательное значение этого алго-
ритма изучали у 1733 пациентов с неревматической ФП
в возрасте от 65 до 95 лет, которые не получали варфа-
рин после выписки из стационара. Хотя высокие индек-
сы ассоциировались с увеличением частоты инсульта у
этих пожилых людей, однако только у небольшой ча-
сти из них значения индекса составляли ≥5 или 0.

Хотя существующие алгоритмы позволяют идентифи-
цировать больных, у которых антикоагулянтная терапия

дает более или менее выраженный эффект, тем не ме-
нее выделить пороговые значения индексов, являющие-
ся основанием для антикоагуляции, сложно. Целесооб-
разность антикоагулянтной терапии вызывает наиболь-
шие споры у пациентов группы среднего риска (часто-
та инсульта 3-5% в год). Некоторые эксперты рекомен-
дуют назначать антикоагулянты всем пациентам этой
группы [154], в то время как другие предлагают учиты-
вать индивидуальный риск кровотечения и предпочте-
ния больного [24]. Пороговые значения пользы антикоа-
гуляции, при которых пациенты соглашаются на анти-
коагулянтную терапию, вариабельны. Некоторые паци-
енты группы среднего риска согласны принимать анти-
коагулянты, однако другие отказываются от лечения
[155]. Наши рекомендации по антикоагулянтной тера-
пии у больных с ФП приведены в табл. 10.

Риск тромбоэмболий недостаточно изучен у боль-
ных с трепетанием предсердий, хотя считают, что он
выше, чем у людей с синусовым ритмом, и ниже, чем
у больных с персистирующей или постоянной ФП.
Хотя, в целом, риск развития тромбоэмболических ос-
ложнений при трепетании предсердий несколько ниже
[156], чем при ФП, его следует оценивать на основа-
нии тех же критериев.

b. Профилактика ишемического инсульта и эмболий
До 1990 г. антитромботическую терапию с целью про-

филактики ишемического инсульта и системных эмбо-

Рис. 3. Зависимость частоты инсульта от возраста у паци-

ентов, не получавших антитромботические сред-

ства в рандомизированных исследованиях [17]
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<65 65-75 >75

Возраст (лет)

Критерии Индекс

Инсульт или ТИА в анамнезе 2

Возраст старше 75 лет 1

Артериальная гипертония 1

Сахарный диабет 1

Сердечная недостаточность 1

Больные Скорректированный Индекс 

(n=1733) риск инсульта, CHADS2

% в год (95%ДИ)

120 1,9 (1,2-3,0) 0

463 2,8 (2,0-3,8) 1

523 4,0 (3,1-5,1) 2

337 5,9 (4,6-7,3) 3

220 8,5 (6,3-11,1) 4

65 12,5 (8,2-17,5) 5

5 18,2 (10,5-27,4) 6

Скорректированный риск инсульта рассчитывали с помощью

многофакторного анализа [152,153].

Таблица 9. Риск инсульта у больных с неревматической

ФП, не получающих лечение

антикоагулянтами (индекс CHADS2)



лий больным с ФП назначали в основном при наличии
ревматического порока сердца или протезированных кла-
панов сердца [23]. Кроме того, антикоагулянтную тера-
пию проводили у больных, перенесших ишемический
инсульт, хотя ее часто откладывали, чтобы избежать ге-
моррагических осложнений. Некоторые специалисты ре-
комендовали антикоагуляцию больным тиреотокси-
козом или кардиомиопатией. В последующем были опуб-
ликованы результаты 24-х рандомизированных иссле-
дований, в которые были включены 20 012 больных с
неревматической ФП (средняя продолжительность на-
блюдения 1,6 года, 32 800 человеко-лет).

Антагонисты витамина К. В 5 крупных рандомизи-
рованных исследованиях, проведенных с 1989 по
1992 год, изучалась эффективность пероральных ан-
тикоагулянтов в первичной профилактике тромбоэм-
болий у больных с неревматической ФП (рис. 4) [157-

163]. В шестом исследовании изучали эффективность
вторичной профилактики у больных, перенесших ин-
сульт или ТИА [164]. Мета-анализ этих исследований
подтвердил высокую эффективность пероральных ан-
тикоагулянтов в профилактике всех инсультов (ишеми-
ческих и геморрагических). Относительный риск сни-
зился на 61% (95% ДИ 47-71) по сравнению с плаце-
бо (рис. 4) [165]. Продолжительность наблюдения
обычно составляла от 1 до 2 лет (максимально 2,2 года),
в то время как в клинической практике антитромботи-
ческую терапию у больных с ФП проводят в течение зна-
чительно более длительного срока.

Из всех исследований исключали больных с высоким
риском кровотечений. Основными факторами риска
больших геморрагических осложнений являются воз-
раст больных и интенсивность антикоагуляции [166-169].
Средний возраст больных составлял 69 лет. Их тщатель-
но отбирали и наблюдали, поэтому остается неясным,
можно ли экстраполировать относительно низкую часто-
ту кровотечений на обычную практику, где средний воз-
раст больных с ФП составляет 75 лет, а антикоагулянтная
терапия менее строго контролируется.

При выборе интенсивности антикоагуляции необ-
ходимо добиться баланса между профилактическим эф-
фектом и риском геморрагических осложнений (рис.
5). Минимально эффективная интенсивность антикоа-
гулянтной терапии имеет особое значение для пожи-
лых пациентов с ФП. Эффективность профилактики
ишемического инсульта у больных с ФП, по-видимому,
самая высокая, если международное нормализован-
ное отношение (МНО) составляет 2,0-3,0 [170]. Несмо-
тря на антикоагуляцию, у пожилых больных с ФП ча-
стота внутричерепных кровотечений ниже, чем в про-
шлом, и составляет от 0,1 до 0,6%. Это может отражать
пониженную интенсивность антикоагулянтной терапии,
более тщательный выбор дозы и улучшение контроля
АГ [171-173].
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Категория риска Рекомендуемая терапия

Нет факторов риска Аспирин 81-325 мг/сут

Один фактор  среднего риска Аспирин 81-325 мг/сут или варфарин

(МНО 2,0-3:0, целевое 2,5)

Любой фактор высокого риска Варфарин 

или более 1 фактора среднего риска (МНО 2,0-3,0, целевое 2,5)*

Менее изученные или менее Факторы среднего риска Факторы высокого риска

значимые факторы риска

Женский пол Возраст ≥75 лет Инсульт, ТИА или эмболии в анамнезе

Возраст 65-74 года Артериальная гипертония Митральный стеноз

Ишемическая болезнь сердца Сердечная недостаточность Протезированный клапан сердца*

Тиреотоксикоз Фракция выброса ЛЖ≤35%

Сахарный диабет

* При наличии искусственного клапана сердца целевое МНО превышает 2,5 

Таблица 10. Антитромботическая терапия у больных с фибрилляцией предсердий

Рис. 4. Антитромботическая терапия в профилактике

ишемического и геморрагического инсульта  у

больных с неревматической ФП.

Снижение относительного риска
(95% ДИ)

Варфарин в подобранной дозе по сравнению с плацебо

AFASAK I [157]

SPAF I [161]

BAATAF [161]

CAFA [158]

SPINAF [159]

EAFT [164]

Все 6 иссле-
дований

В пользу варфарина
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Аспирин в профилактике тромботических осложне-
ний у больных с ФП. Аспирин характеризуется невысо-
кой эффективностью в профилактике инсульта у боль-
ных с ФП (рис. 6) [157,161,164,174-180]. При мета-
анализе 5 рандомизированных исследований было вы-
явлено снижение риска инсульта на 19% (95% ДИ 2-
34%) [165]. Аспирин может оказаться более эффектив-
ным у больных с ФП и АГ или СД [181], а также в про-
филактике некардиоэмболического инсульта [72]. Кар-
диоэмболический инсульт, в целом, приводит к более
серьезным последствиям, чем некардиоэмболический
[92]. Следовательно, чем выше риск развития кардио-
эмболического инсульта у больного с ФП, тем ниже воз-
можный защитный эффект аспирина [92, 165].

Антикоагулянты в сочетании с блокаторами агрега-
ции тромбоцитов. Комбинированная терапия перораль-
ными антикоагулянтами и антитромбоцитарными
средствами обычно не приводила к снижению риска ге-
моррагических осложнений или дополнительному
эффекту по сравнению с монотерапией пероральными

антикоагулянтами в подобранных дозах. Сочетание ас-
пирина с более интенсивной антикоагулянтной терапи-
ей может способствовать развитию внутричерепных кро-
вотечений, особенно у пожилых больных с ФП [183].
У большинства больных с ФП и стабильной ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) применение одного вар-
фарина (целевое МНО 2,0-3,0) обеспечивает адекват-
ную профилактику как церебральных, так и коронарных
ишемических осложнений.

Блокаторы агрегации тромбоцитов имеют особое зна-
чение в профилактике рецидивирующей ишемии мио-
карда у больных, которым проводятся чрескожные
вмешательства на коронарных артериях, однако их
эффективность специально не изучалась у пациентов с
ФП, которые нуждаются в постоянной антикоагулянтной
терапии. По общему мнению авторов настоящих реко-
мендаций, наиболее эффективным препаратом, обес-
печивающим сохранение проходимости коронарной ар-
терии или стента, является тиенопиридин клопидогрел,
а присоединение аспирина к антикоагулянтной терапии
повышает в большей степени риск, чем пользу. Хотя при
чрескожных вмешательствах на коронарных артериях
обычно приходится прерывать антикоагулянтную тера-
пию или снижать ее интенсивность, чтобы избежать кро-
вотечения в месте пункции артерии, тем не менее лече-
ние антагонистом витамина К следует возобновить как
можно быстрее после процедуры. Его дозу подбирают,
чтобы обеспечить терапевтическое значение МНО. В этот
период можно на время назначить аспирин, однако под-
держивающая терапия предполагает применение кло-
пидогрела в дозе 75 мг/сут и варфарина (МНО 2,0-3,0)
в течение 9-12 мес. В последующем может быть про-
должена монотерапия варфарином.

Низкомолекулярные гепарины. Применение низко-
молекулярных гепаринов вместо нефракционирован-
ного гепарина основывается преимущественно на экс-
траполяции результатов исследований, в которых изу-
чалась их эффективность в профилактике венозных

Рис. 6. Антитромботическая терапия в профилактике инсульта (ишемического и геморрагического) у больных с

неревматической ФП: слева варфарин в сравнении с аспирином и справа аспирин в сравнении с плацебо [165].
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UK-TIA [180]
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Снижение относительного риска (95% ДИ) Снижение относительного риска (95% ДИ)

Рис. 5. Скорректированные отношения шансов разви-

тия инсульта и внутричерепных кровотечений  в

зависимости от интенсивности антикоагуляции.
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тромбозов и легочных эмболий, и небольших исследо-
ваний-наблюдений [184]. Низкомолекулярные гепари-
ны имеют определенные преимущества перед обычным
гепарином по фармакологическим свойствам, в том чис-
ле более длительный период полувыведения, более
предсказуемую биодоступность (более 90% при под-
кожном введении), предсказуемый клиренс (позволяю-
щий назначать эти препараты один или два раза в день)
и предсказуемый антитромботический эффект, что
дает возможность применять низкомолекулярные ге-
парины в фиксированной дозе, выбранной на основа-
нии массы тела без мониторирования лабораторных по-
казателей (исключение составляют некоторые особые
состояния, такие как ожирение, почечная недостаточ-
ность или беременность) [185]. Свойства низкомоле-
кулярных гепаринов упрощают лечение ФП в острых си-
туациях и позволяют сократить длительность госпита-
лизации для назначения антикоагулянтной терапии или
вообще избежать пребывания в стационаре. Перспек-
тивным подходом является самостоятельное абмула-
торное введение низкомолекулярных гепаринов перед
плановой кардиоверсией, которое может привести к
снижению затрат на лечение [186].

Прерывание антикоагулянтной терапии при диагно-
стических или лечебных вмешательствах. Иногда при-
ходится на время прерывать антикоагулянтную терапию
при подготовке больного к плановым хирургическим вме-
шательствам. Больным с искусственными клапанами
сердца для профилактики тромбоза целесообразно
назначить нефракционированный или низкомолекуляр-
ный гепарин [187]. По мнению авторов рекомендаций,
у больных с ФП, у которых отсутствуют искусственные кла-
паны сердца, при подготовке к хирургическим или ди-
агностическим вмешательствам, сопровождающимся
повышенным риском кровотечения, можно прервать ан-
тикоагулянтную терапию на срок до 1 нед и не назна-
чать гепарин. У пациентов группы высокого риска (осо-
бенно перенесших инсульт, ТИА или системную эмбо-
лию) и при необходимости прерывания антикоагулян-
тной терапии на более длительный срок возможно
внутривенное или подкожное применение нефрак-
ционированного или низкомолекулярного гепарина.

с. Немедикаментозные методы профилактики тромбоэмболий
Недостаточно изученным подходом к профилакти-

ке тромбоэмболий у больных с ФП, у которых имеют-
ся противопоказания к антикоагулянтной терапии,
является облитерация ушка левого предсердия, где, в
основном, происходит образование тромба [188].
Помимо прямого хирургического вмешательства раз-
рабатываются новые методы с использованием внутри-
сосудистых катетеров или трансперикардиально [189].
Эффективность подобных вмешательств зависит, в

основном, от полноты блокады кровотока в ушке лево-
го предсердия, которая может быть продемонстриро-
вана с помощью чреспищеводной ЭхоКГ, хотя отдален-
ные результаты в течение нескольких лет после опера-
ции неизвестны. Необходимы дополнительные ис-
следования для сравнения эффективности и безопас-
ности механических методов профилактики тромбооб-
разования и антикоагулянтной терапии [190].

3. Кардиоверсия при фибрилляции предсердий
У больных с персистирующей ФП кардиоверсия мо-

жет быть выполнена в плановом порядке. Необходи-
мость в неотложной кардиоверсии возникает в тех слу-
чаях, когда аритмия служит главной причиной острой
сердечной недостаточности, артериальной гипотонии
или нарастания стенокардии у больного ИБС. Если пе-
ред кардиоверсией не проводится антикоагуляция, то
восстановление синусового ритма сопровождается
повышенным риском тромбоэмболий. Этот риск выше
всего, если аритмия сохраняется более 48 ч.

Синусовый ритм может быть восстановлен путем
фармакотерапии или электроимпульсной терапии. До
широкого внедрения электроимпульсной терапии в кли-
ническую практику обычно использовали антиаритми-
ческие препараты. Появление новых лекарственных
средств повысило популярность фармакологической
кардиоверсии, однако недостатком ее является риск раз-
вития желудочковой тахикардии по типу «пируэт» и дру-
гих серьезных нарушений ритма. Кроме того, фарма-
кологическая кардиоверсия по эффективности уступа-
ет электроимпульсной терапии с использованием двух-
фазных шоков. При выполнении электрической кардио-
версии необходимы седация или анестезия.

В настоящее время нет данных, свидетельствующих
об отличии риска развития тромбоэмболий или инсуль-
та на фоне фармакологической или электрической
кардиоверсии. В связи с этим рекомендации по анти-
коагуляции при использовании двух методов являют-
ся одинаковыми (раздел I.C.2. Профилактика тромбоэм-
болий). Рекомендации по кардиоверсии у больных с ФП
после операции на сердце или инфаркта миокарда об-
суждаются в разделе I.C.5. Особые ситуации.

а. Фармакологическая кардиоверсия
Недостатками исследований, в которых изучалась

эффективность фармакологической кардиоверсии,
были небольшой размер выборок, отсутствие стандарт-
ных критериев включения (во многие исследования
включали больных с ФП и трепетанием предсердий),
вариабельность сроков оценки исходов и произволь-
ный выбор доз. Хотя эффективность фармакологиче-
ской и электрической кардиоверсии прямо не сравни-
вались, создается впечатление, что применение антиа-
ритмических средств является более простым, но ме-
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нее эффективным подходом. Риск, связанный с фар-
макологической кардиоверсией, в основном, являет-
ся следствием токсичности антиаритмических препа-
ратов. При разработке настоящих рекомендаций основ-
ное внимание было уделено результатам плацебо-
контролируемых исследований, в которых антиаритми-
ческие препараты применяли в течение короткого сро-
ка специально для восстановления синусового ритма.
Однако мы учитывали и результаты исследований, в ко-
торых пациенты контрольной группы получали другой
антиаритмический препарат.

Фармакологическая кардиоверсия наиболее эффек-
тивна, когда ее проводят в течение 7 дней после раз-
вития ФП [191,192]. У большинства таких пациентов
имеется первый эпизод ФП или ФП неустановленного
типа (см. раздел III. Классификация). У значительной
части больных с недавно развившейся ФП происходит
спонтанная кардиоверсия в течение 24-48 ч [193]. Ве-
роятность ее ниже, если длительность ФП превышает
7 дней; в этом случае значительно снижается и эффек-
тивность фармакологической кардиоверсии. Примене-
ние антиаритмических средств позволяет ускорить
восстановление синусового ритма у больных с недав-
но развившимся эпизодом ФП, однако после 24-48 ч
антиаритмическая терапия имеет небольшое преиму-
щество перед плацебо. У пациентов с персистирующей
ФП эффективность фармакотерапии значительно ниже.
Действие некоторых препаратов начинается постепен-
но, поэтому ритм может восстановиться лишь через не-
сколько дней после начала лечения [194]. В некоторых
исследованиях фармакотерапия ускоряла восстановле-
ние ритма по сравнению с плацебо, но не влияла на про-
цент больных, у которых сохранялся синусовый ритм

после 24 ч [195]. При назначении или отмене антиа-
ритмических препаратов следует учитывать возможность
взаимодействия с антагонистами витамина К, которая
может привести к усилению или ослаблению антикоа-
гулянтного действия. Эта проблема усугубляется, если
антикоагулянты назначают с целью подготовки к пла-
новой кардиоверсии. Присоединение антиаритмиче-
ских средств для повышения вероятности восстановле-
ния или сохранения синусового ритма может отразить-
ся на интенсивности антикоагуляции и привести к уве-
личению риска развития кровотечений или тромбоэм-
болических осложнений.

Рекомендации по применению антиаритмических
средств для кардиоверсии и их дозы приведены в табл.
11-13. Алгоритмы фармакотерапии ФП изображены
на рис. 7-10. В данных рекомендациях используется
классификация антиаритмических препаратов, пред-
ложенная Vaughan Williams [196], дополненная препа-
ратами, которые появились позднее (табл. 14). Пред-
лагаемые рекомендации основываются на опублико-
ванных данных и не всегда отражают официально за-
регистрированные инструкции по применению ле-
карственных средств. Перечисленные антиаритмиче-
ские средства зарегистрированы в США и/или Европе,
однако не все они разрешены к применению при ФП.
Кроме того, некоторые препараты зарегистрированы не
во всех странах.

4. Лекарственные средства, используемые для
удержания синусового ритма

а. Препараты, обладающие доказанной эффективностью
В 36 контролируемых исследованиях изучалась

эффективность поддерживающей терапии 7 антиарит-

Препараты Путь применения Класс Уровень 

рекомендаций доказательств Источник

Препараты с доказанной эффективностью

Дофетилид Внутрь I A [197-202]

Флекаинид Внутрь или в/в I A [191, 203-210]

Ибутилид В/в I A [211-216]

Пропафенон Внутрь или в/в I A [191, 193, 195, 207, 210, 217-227, 255]

Амиодарон Внутрь или в/в IIa A [194, 206, 217, 228-235]

Менее эффективные или недостаточно изученные препараты

Дизопирамид В/в IIb B [247]

Прокаинамид В/в IIb B [211, 213, 239]

Хинидин Внутрь IIb B [195, 203, 225, 230, 236-238, 273]

Не следует применять

Дигоксин Внутрь или в/в III A [195, 207, 227, 231, 241-245]

Соталол Внутрь или в/в III A [214, 237, 238, 242, 246]

Дозы препаратов в клинических исследованиях могут не соответствовать рекомендациям производителей. В каждой категории препараты расположены в
алфавитном порядке.

Таблица 11. Рекомендации по фармакологической кардиоверсии при ФП длительностью менее 7 дней



мическими препаратами у больных с пароксизмальной
или персистирующей ФП, в 14 контролируемых иссле-
дованиях проводилась профилактика развития па-
роксизмальной ФП и в 22 исследованиях изучалась эф-
фективность профилактики развития персистирую-
щей ФП. Изученные препараты и их дозы указаны в табл.
15. Следует отметить, что мембраностабилизирую-
щий агент может вызвать развитие аритмии.

b. Амбулаторное применение антиаритмических средств 
у больных с ФП

Частый вопрос, касающийся фармакологической кар-
диоверсии у больных с ФП, заключается в том, следу-
ет ли начинать антиаритмическую терапию в стациона-

ре или амбулаторных условиях. Основное беспокойство
вызывает риск развития серьезных нежелательных яв-
лений, включая желудочковую тахикардию по типу пи-
руэт. Фактически во всех исследованиях фармакологи-
ческую кардиоверсию проводили в стационаре. 
Исключение составляет ряд исследований, в которых
применяли амиодарон внутрь в низкой дозе [234]. Од-
нако в одном исследовании [251] предложен практич-
ный алгоритм амбулаторного применения препаратов
IС класса под контролем больных.

Стратегия “таблетка в кармане” предполагает само-
стоятельное однократное применение антиаритмиче-
ского препарата внутрь вскоре после появления сим-
птомов ФП с целью улучшения качества жизни, сниже-
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Препараты Путь применения Класс Уровень 

рекомендаций доказательств Источник

Препараты с доказанной эффективностью

Дофетилид Внутрь I A 197-202

Амиодарон Внутрь или в/в IIa A 194,206,217,228-235

Ибутилид В/в IIa A 211-216

Менее эффективные или недостаточно изученные препараты

Дизопирамид В/в IIb B 247

Флекаинид Внутрь IIb B 191,203-210

Прокаинамид В/в IIb C 211, 213, 239

Пропафенон Внутрь или в/в IIb B 191,193,195,207,210,217-227,248,255

Хинидин Внутрь IIb B 195,203,225,230,236-238,273

Не следует применять

Дигоксин Внутрь или в/в III B 195,207,227,231,241-243,245

Соталол Внутрь и/ил в/в III B 214, 237, 238, 242, 246

Дозы препаратов в клинических исследованиях могут не соответствовать рекомендациям производителей. В каждой категории препараты расположены в
алфавитном порядке.

Таблица 12. Рекомендации по фармакологической кардиоверсии при ФП длительностью более 7 дней

Рис. 7. Фармакотерапия больных с впервые выявленной ФП (СН – сердечная недостаточность).
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Препаратыа Путь применения Дозировкиb Возможные побочные эффекты Источник

Амиодарон Внутрь В стационаре: 1,2-1,8 г/сут в Гипотония, брадикардия, удлинение QT, [194, 206, 217,

несколько приемов до тех пор, пока желудочковая тахикардия по типу пируэт 228-236, 250]

суммарная доза не достигнет 10 г, (редко), желудочно-кишечные

затем по 200-400 мг/сут или 30 мг/кг нарушения, запор, флебит (в/в)

Амбулаторно: 600-800 мг/сут до 

тех пор, пока суммарная доза не 

достигнет 10 г, затем 200-400 мг/сут 

(поддерживающая доза) 

Внутривенно/ 5-7 мг/кг в течение 30-60 мин, затем 1,2-1,8 г/сут  

внутрь непрерывно внутривенно или в несколько приемов 

внутрь до тех пор, пока  суммарная доза не достигнет 

10 г, затем 200-400 мг/сут (поддерживающая доза) 

Дофетилид Внутрь Клиренс креатинина, Доза, мкг Удлинение AT, желудочковая тахикардия [197-202]

мл/мин 2 раза в день по типу пируэт, дозу следует подбирать

Более 60 500 с учетом функции почек, площади 

40-60 250 поверхности тела и возраста

20-40 125

менее 20 Противопоказан

Флекаинид Внутрь 200-300 мгс Артериальная гипотония, трепетание [191, 203-210]

Внутривенно 1,5-3,0 мг/кг в течение 10-20 минс предсердий с высокой частотой 

желудочкового ритма

Ибутилид Внутривенно 1 мг в течение 10 мин, при Удлинение QT, желудочковая тахикардия [211-216]

необходимости ввести повторно 1 мг по типу пируэт

Пропафенон Внутрь 600 мг Артериальная гипотония, трепетание [191, 193, 195, 

Внутривенно 1,5-2,0 мг/кгг в течение 10-20 минс предсердий с высокой частотой 207, 210, 217-

желудочкового ритма 227, 248, 255]

Хинидинd Внутрь 0,75-1,5 г в несколько приемов в Удлинение QT, желудочковая тахикардия [195, 203, 225,

течение 6-12 ч, обычно в сочетании по типу пируэт, желудочно-кишечные 230, 236-238]

с препаратом, замедляющим ритм нарушения, гипотония

а. препараты перечислены в алфавитном порядке;

b. дозы, указанные в таблице, могут отличаться от рекомендованных производителем;

с. имеющиеся данные не позволяют рекомендовать определенную нагрузочную дозу больным с ишемической болезнью сердца или нарушенной функцией
левого желудочка;

d. целесообразность применения хинидина в нагрузочной дозе с целью кардиоверсии спорная; альтернативные препараты являются более безопасными;
хинидин следует использовать осторожно.

Таблица 13. Рекомендуемые дозы антиаритмических препаратов с доказанной эффективностью в кардиоверсии

Рис. 8. Фармакотерапия больных с рецидивирующей пароксизмальной ФП (ААП – антиаритмические препараты).

РЕЦИДИВИРУЮЩАЯ ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ ФП

Симптомы минимальные или отсутствуют

Антикоагуляция и контроль ЧСС 
по мере необходимости

Профилактическое применение ААП 
не показано

Выраженные симптомы ФП

Антикоагуляция и контроль ЧСС по мере
необходимости

ААП

Аблация при неэффективностии ААП



ния частоты госпитализаций и затрат на лечение [252].
Рекомендации по амбулаторному или прерывистому
применению антиаритмических средств отличаются у
больных с пароксизмальной и персистирующей ФП. У
больных с пароксизмальной ФП цель лечения – купи-
рование пароксизма аритмии и профилактика ее ре-
цидивов. У пациентов с персистирующей ФП целью те-
рапии является фармакологическая кардиоверсия или
улучшение результатов электроимпульсной терапии (за
счет снижения порога дефибрилляции) и профилакти-

ка раннего рецидива ФП.
У больных с изолированной ФП без органических

заболеваний сердца лечение препаратами IC класса мо-
жет быть начато в амбулаторных условиях. У некоторых
больных, не страдающих дисфункцией синусового
или атриовентрикулярного узла, блокадой ножки пуч-
ка Гиса, синдромом удлиненного QT, синдромом Бру-
гады или органическим заболеванием сердца, возмож-
но самостоятельное применение пропафенона или
флекаинида, если их безопасность была ранее установ-
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Рис. 9. Антиаритмическая терапия, направленная на удержание синусового ритма у больных с рецидивирующей па-

роксизмальной или персистирующей фибрилляцией предсердий. (В каждой рамке препараты указаны в алфа-

витном порядке. Тяжесть заболевания сердца возрастает слева направо. При наличии нескольких состояний

учитывают самое серьезное. Более подробно см. в разделе 8.3.3.3. ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка)

Рис. 10. Фармакотерапия больных с рецидивирующей персистирующей или постоянной ФП

(АПП - антиаритмические препараты)

Сохранение синусового ритма

Симптомов болезни сердца
нет (или минимальные)

Артериальная 
гипертония

Ишемическая 
болезнь сердца

Сердечная 
недостаточность

Флекаинид, пропафенон,
соталол

Амиодарон
Дофетилид

Катетерная
аблация

Флекаинид
Пропафенон

Соталол
Амиодарон

Амиодарон
Дофетилид

Катетерная
аблация

Катетерная
аблация

Нет Да

Амиодарон
Катетерная

аблация
Катетерная

аблация

Выраженная ГЛЖ Дофетилид
Соталол

Амиодарон 
Дофетилид

РЕЦИДИВИРУЮЩАЯ ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ ФП ПОСТОЯННАЯ ФП

Симптомы минимальные или отсутствуют

Антикоагуляция и контроль ЧСС 
по мере необходимости

Выраженные симптомы ФП

Антикоагуляция 
и контроль ЧСС 

ААП Электрическая кардиоверсия, если необходимо

Продолжить антикоагуляцию, по мере необходимости и терапию, направ-
ленную на удержание синусового ритма

Обсудить возможность аблации при тяжелых рецидивах ФП в случае 
неэффективности по крайней мере одного 1 ААП и контроля ЧСС

Антикоагуляция и контроль 
ЧСС по мере необходимости
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лена в стационаре. Эти препараты не оказывают токси-
ческого действия на внутренние органы и редко вызы-
вают аритмии [253-255]. Перед началом лечения эти-

ми препаратами обычно рекомендуют принять бета-бло-
катор или антагонист кальция для профилактики быстро-
го атриовентрикулярного проведения в случае трепе-
тания предсердий [256,257]. При нарушении атрио-
вентрикулярной проводимости коротко действующий
бета-блокатор или недигидропиридиновый антаго-
нист кальция следует применять по крайней мере за 30
минут перед приемом антиаритмического препарата IC
класса с целью купирования пароксизма ФП. Альтер-
нативой является постоянная терапия препаратами, за-
медляющими проведение возбуждения через атрио-
вентрикулярный узел. Купирование пароксизмальной
ФП может сопровождаться брадикардией за счет дис-
функции синусового или атриовентрикулярного узла,
поэтому в первый раз кардиоверсию следует проводить
в стационаре, чтобы убедиться в безопасности амбула-
торного применения флекаинида или пропафенона для
купирования последующих пароксизмов ФП. В табл. 16
перечислены факторы, повышающие риск проаритмо-
генного действия препаратов IC класса. Следует отме-
тить, что к ним относится женский пол.

Безопасность назначения антиаритмических препа-
ратов в амбулаторных условиях и в стационаре срав-
нивалась в немногочисленных исследованиях, поэто-
му принимать решение о возможном начале терапии
вне стационара следует индивидуально. Если безопас-
ность антиаритмических препаратов не была ранее под-
тверждена в стационарных условиях, то безопасность
такого подхода остается спорной. 

Если интервал QT составляет менее 460 мс, сыво-
роточные уровни электролитов нормальные и отсут-

Тип IA

Дизопирамид

Прокаинамид

Хинидин

Тип IB

Лидокаин

Мексилетин

Тип IC

Флекаинид

Пропафенон

Тип II

Бета-блокаторы (например, пропранолол)

Тип III

Амиодарон

Бретилий

Дофетилид

Ибутилид

Соталол

Тип IV

Недигидропиридиновые антагонисты кальция 

(верапамил и дилтиазем)

В таблицу включены препараты, появившиеся после публикации
оригинальной классификации.

Таблица 14. Классификация антиаритмических средств

Vaughan-Williams [196]

Препаратb Суточная доза Возможные побочные эффекты

Амиодаронс 100-400 мг Фоточувствительность, поражение легких, полинейропатия, желудочно-кишечные

нарушения, брадикардия, желудочковая тахикардия по типу пируэт (редко),

гепатотоксичность, дисфункция щитовидной железы, поражение глаз

Дизопирамид 400-750 мг Желудочковая тахикардия по типу пируэт, сердечная недостаточность, глаукома,

задержка мочи, сухость во рту

Дофетилидd 500-1000 мкг Желудочковая тахикардия по типу пируэт

Флекаинид 200-300 мг Желудочковая тахикардия, сердечная недостаточность, переход в трепетание

предсердий с быстрым проведением через атриовентрикулярный узел

Пропафенон 450-900 мг Желудочковая тахикардия, сердечная недостаточность, переход в трепетание

предсердий с быстрым проведением через атриовентрикулярный узел

Соталолd 160-320 мг Желудочковая тахикардия по типу пируэт, сердечная недостаточность,

брадикардия, обострение хронической обструктивной болезни легких и

бронхоспастических болезней легких

а.   препараты и дозы выбраны на основании опубликованных исследований;

b.   препараты перечислены в алфавитном порядке;

с.   нагрузочную дозу 600 мг/сут обычно назначают на 1 мес, а 1000 мг/сут – на 1 нед;

d.   дозу подбирают с учетом функции почек и динамики интервала QT в стационаре.

Таблица 15. Типичные дозы антиаритмических препаратов, которые используются для удержания синусового ритма

у больных с ФПа
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ствуют факторы риска аритмогенного действия препа-
ратов III класса (табл. 16), то у больных без серьезных
заболеваний сердца лечение соталолом может быть на-
чато в амбулаторных условиях. Его безопаснее назна-
чить, когда у больного имеется синусовый ритм. Лече-
ние амиодароном также может быть начато в амбула-
торных условиях, даже у больных с персистирующей ФП,
так как он оказывает минимальное отрицательное
инотропное действие и обладает низкой аритмогенной
активностью [258], однако для быстрого восстановле-
ния синусового ритма у больных с сердечной недоста-
точностью или другими формами нарушениями гемо-
динамики может потребоваться применение нагрузоч-
ной дозы в стационаре. Обычно амиодарон применяют
по 600 мг/сут в течение 4 нед [258] или по 1 г/сут в те-
чение 1 нед [232], а затем переходят на более низкие
поддерживающие дозы. Амиодарон, препараты IA
или IC и соталол могут вызвать брадикардию, вынуж-
дающую имплантировать постоянный водитель ритма
[259]. Она чаще развивается при лечении амиодаро-
ном, особенно у женщин. Хинидин, прокаинамид и ди-
зопирамид не следует назначать в амбулаторных усло-
виях. Начинать лечение дофетилидом в настоящее
время также разрешается только в стационаре. Для кон-

троля сердечного ритма и проводимости на фоне ан-
тиаритмической терапии могут быть использованы
мониторирование ЭКГ по телефону и другие методы.
На ЭКГ следует контролировать интервал PR (если ис-
пользуются флекаинид, пропафенон, соталол или
амиодарон), комплекс QRS (флекаинид и пропафенон)
и интервал QT (дофетилид, соталол, амиодарон или ди-
зопирамид). 

Как правило, лечение антиаритмическими препара-
тами следует начинать с относительно низких доз, ко-
торые постепенно увеличивают с учетом достигнутого
эффекта. После каждого изменения дозы необходимо
регистрировать ЭКГ. Частоту сердечных сокращений сле-
дует контролировать примерно каждую неделю путем
подсчета частоты пульса или регистрации ЭКГ в каби-
нете врача. Дозы других препаратов, использующихся
для контроля ЧСС, следует снизить, если частота желу-
дочкового ритма уменьшается после назначения амио-
дарона. Их следует отменить в случае развития более
выраженной брадикардии. Необходимо тщательно
контролировать сопутствующую терапию. При этом
врачи и больные должны учитывать возможность не-
желательного взаимодействия различных лекарствен-
ных средств. В частности, после начала лечения амио-

Препараты IA и III классов

Удлиненный интервал QT (QTc≥460 мс)

Синдром удлиненного QT

Органическое заболевание сердца, выраженная гипертрофия левого

желудочка

Снижение функции левого желудочкаа

Гипокалиемия/гипомагниемияа

Женский пол

Нарушение функции почека

Брадикардияа

1. (Лекарственные) дисфункция синусового узла или 

атриовентрикулярная блокада

2. (Лекарственный) переход ФП в синусовый ритм

3. Экстрасистолы, вызывающие чередование коротких и длинных 

интервалов RR

Быстрое увеличение дозы

Высокие дозы (соталол, дофетилид), накопление препаратаа

Присоединение других препаратова

1. Диуретики

2. Антиаритмические средства, вызывающие удлинение QT

3. Неантиаритмические препараты, перечисленные на 

www.torsade.org

Проаритмогенное действие в анамнезе

После начала лечения

Чрезмерное удлинение QT

Препараты IC класса

Широкий комплекс QRS (более 120 мс)

Сопутствующая желудочковая тахикардия

Органическое заболевание сердцаа

Высокая частота желудочкового ритмаа

1. При физической нагрузке

2. При быстром атриовентрикулярном проведении

Быстрое увеличение дозы

Высокая доза, накопление препаратаа

Присоединение других препаратова

1. Оказывающих отрицательное инотропное действие

Чрезмерное расширение QRS (более 150%)

Таблица 16. Факторы, повышающие вероятность проаритмогенного действия лекарственных средств

а. Некоторые факторы могут появиться после начала лечения. 
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дароном следует снизить дозы дигоксина и варфари-
на, учитывая возможность увеличения сывороточных
уровней дигоксина и МНО.

5. Электрическая кардиоверсия при фибрилляции
и трепетании предсердий
а. Технические аспекты

Электрическая кардиоверсия предполагает нанесе-
ние на область сердца электрического шока, синхрони-
зированного по времени с наименее уязвимым перио-
дом сердечного цикла (зубцом R) [136]. Кардиоверсия
прямым током используется для купирования всех
аритмий за исключением фибрилляции желудочков.
При дефибрилляции синхронизация с зубцом R невоз-
можна в отличие от ФП.

Результаты кардиоверсии у больных с ФП зависят от
тяжести заболевания сердца и плотности разряда, на-
носимого на миокард предсердий. Разряд может нано-
ситься через наружные электроды, которые наклады-
вают на грудную клетку или внутренний электрод, ко-
торый вводят в сердце. Хотя последний метод более эф-
фективен у больных с ожирением и обструктивными за-

болеваниями легких, он используется нечасто. Часто-
та рецидивов ФП после наружной и внутренней элек-
трокардиостимуляции не отличается [135,260].

Кардиоверсию следует проводить под наркозом на-
тощак. Предпочтительно применение коротко дей-
ствующих средств для наркоза или препаратов, вызы-
вающих седацию, чтобы обеспечить быстрый выход
больного из наркоза после завершения вмешательства
[261]. Электрический разряд следует синхронизировать
с комплексом QRS. По данным рандомизированного ис-
следования, в котором 64 больным наносили разряд
с энергией 100, 200 или 360 Дж, более высокая энер-
гия разряда обеспечивала улучшение непосредствен-
ных результатов кардиоверсии (100 Дж – 14%, 200 Дж
– 39%, 360 Дж – 95%), уменьшение числа шоков и ку-
мулятивной энергии [262]. Эти данные свидетель-
ствуют о том, что энергия разряда 100 Дж часто оказы-
вается слишком низкой для кардиоверсии у больных с
ФП. В связи с этим кардиоверсию рекомендуется начи-
нать с нанесения монофазного электрического разря-
да с энергией 200 Дж и более. Сходные рекомендации
распространяются на кардиоверсию с использованием
двухфазной формы волны, особенно у больных с дли-
тельной ФП [263].

При условии адекватных мер предосторожности
кардиоверсия является безопасным методом лечения
больных с ФП, у которых установлен водитель ритма или
дефибриллятор. Последние защищены от наружного
электрического разряда, хотя он может оказать влияние
на программу прибора. После кардиоверсии целесооб-
разно проверить функцию имплантированного устрой-
ства и при необходимости перепрограммировать его.

b. Осложнения электрической кардиоверсии
Электрическая кардиоверсия может осложниться

тромбоэмболиями и аритмиями. Частота тромбоэмбо-
лических осложнений у больных, не получавших анти-
коагулянты до кардиоверсии, достигала 1-7%
[264,265]. Профилактическое применение антитром-
ботических средств обсуждается в разделе VIII.B.5.c. 

с. Фармакотерапия на фоне электрической кардиоверсии
Рецидивы ФП в большинстве случаев развиваются

в течение первого месяца после электрической кардио-
версии. Исследования, проводившиеся после внутрен-
ней и наружной электрической кардиоверсии [270,271],
позволили выделить несколько вариантов рецидиви-
рования ФП (рис. 7). В некоторых случаях кардиовер-
сия прямым током не позволяет добиться появления
даже одного синусового или эктопического предсерд-
ного импульса в результате высокого порога дефибрил-
ляции. В других случаях ФП рецидивирует в течение не-
скольких минут после восстановления синусового рит-
ма [272], а иногда – через несколько дней или недель

А. Желудочковые аритмии

Желудочковая тахикардия по типу пируэт (препараты IA и III

классов)а

Стойкая мономорфная желудочковая тахикардия (обычно

вызывают препараты IC класса)

Стойкая полиморфная желудочковая тахикардия/фибрилляция

желудочков без удлинения  QT (препараты IA, IC и III классов)

В. Предсердные аритмии

Провокация рецидивов (препараты IA, IC и III классов)

Переход ФП в трепетание предсердий (обычно вызывают

препараты IC класса)

Увеличение порога дефибрилляции (возможная проблема при

использовании препаратов IC класса)

С. Нарушения проводимости или образования импульсов

Увеличение частоты желудочкового ритма во время ФП

(препараты IA и IC классов)

Ускорение проведения по дополнительным путям (дигоксин,

внутривенно верапамил или дилтиазем)b

Дисфункция синусового узла, атриовентрикулярная блокада

(практически все препараты)

а.  Это осложнение наблюдается редко при лечении амиодароном;

b.   Хотя вопрос о способности бета-блокаторов улучшать

проведение по дополнительным путям является спорным, эти

препараты следует применять осторожно у больных с ФП и

синдромом преждевременного возбуждения.

Таблица 17. Типы проаритмогенных эффектов

антиаритмических средств, 

используемые для лечения ФП 

и трепетания предсердий
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[271]. Кардиоверсия оказывается полностью неэф-
фективной примерно у 25% больных с ФП. Пример-
но у такого же процента больных рецидив аритмии раз-
вивается в течение ближайших 2 нед [273]. 

Восстановление и удержание синусового ритма
менее вероятны, если ФП сохраняется более 1 года. Ва-
риабельность непосредственных результатов кардио-
версии прямым током (от 70 до 99% [262, 274-276])
частично связана с различиями характеристик больных
и электрического разряда, хотя определенное значение
имеют и критерии успешного вмешательства (сроки
оценки результатов кардиоверсии варьируются от не-
скольких секунд до нескольких дней). В целом, элек-
троимпульсная терапия позволяет восстановить сину-
совый ритм у значительного числа больных с ФП, од-
нако без антиаритмической терапии часто развивают-
ся рецидивы аритмии.

Первичной целью применения антиаритмических
средств в сочетании с кардиоверсией прямым током
являются увеличение вероятности восстановления си-
нусового ритма (в результате снижения порога дефиб-
рилляции) и профилактика рецидивов аритмии. Антиа-
ритмическая терапия может быть начата амбулаторно
или в стационаре непосредственно перед электрической
кардиоверсией. Осложнения фармакотерапии вклю-
чают в себя парадоксальное увеличение порога дефиб-
рилляции, что было описано при использовании фле-
каинида [277], увеличение частоты желудочкового
ритма при назначении препаратов IA и IC классов без
препаратов, замедляющих атриовентрикулярную про-
водимость [256,257,278,279], и развитие желудочко-
вых аритмий (табл. 17).

У больных с изолированной ФП, сохраняющейся от-
носительно недолго, вероятность раннего рецидива
аритмии ниже, чем у больных с заболеванием сердца
или длительно сохраняющейся ФП. Соответственно, в
последних случаях антиаритмическая терапия при-
носит больше пользы. Предварительное применение
антиаритмических препаратов более оправданно в
случае неэффективности электрической кардиоверсии
или развития рецидива аритмии непосредственно
или в ближайшие сроки после вмешательства. В слу-
чае поздних рецидивов, а также при проведении пер-
вой кардиоверсии у больных с персистирующей ФП
предварительное применение антиаритмических
средств не обязательно. Антиаритмическую терапию ре-
комендуется назначить при второй попытке кардиовер-
сии, особенно при развитии раннего рецидива. Допол-
нительные попытки кардиоверсии (после второй) при-
носят ограниченную пользу. Они обоснованны у тща-
тельно подобранных больных. Однако нечастая повтор-
ная кардиоверсия является приемлемой для пациен-
тов, у которых рецидивы ФП сопровождаются выражен-
ными симптомами.

Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что
достижение терапевтических концентраций антиарит-
мических средств перед электрической кардиоверси-
ей улучшает непосредственные результаты электроим-
пульсной терапии и снижает вероятность ранних реци-
дивов аритмии. После восстановления синусового
ритма больных, которые принимают средства, удлиняю-
щие интервал QT, следует наблюдать в стационаре в те-
чение 24-48 ч с целью оценки частоты сердечных со-
кращений и своевременного купирования желудочко-

Эффективность Увеличивают частоту восстановления Подавляют рецидивы аритмии Класс Уровень 

ритма и снижают риск рецидива в ближайшие сроки после рекомендаций доказательств

непосредственно после кардиоверсии кардиоверсии; поддерживающая 

терапия

Доказана Амиодарон Все препараты – I В

Флекаинид рекомендация I класса 

Ибутилид (исключая ибутилид)

Пропафенон + бета-блокаторы

Хинидин

Соталол

Неопределенная/ Бета-блокаторы Дилтиазем IIb C

неизвестна Дилтиазем Дофетилид

Дизопирамид Верапамил

Дофетилид

Прокаинамид

Верапамил

Препараты перечислены в алфавитном порядке. Лечение всеми препаратами (исключая бета-блокаторы и амиодарон) следует начинать в стационаре.

Таблица 18. Фармакотерапия перед кардиоверсией у больных с персистирующей ФП: влияние различных

антиаритмических средств на непосредственные и ближайшие результаты электроимпульсной терапии
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вой тахикардии по типу пируэт (табл. 18).
В рандомизированных исследованиях у больных, по-

лучавших ибутилид перед электрической кардиовер-
сией, частота восстановления синусового ритма была
выше, чем у пациентов контрольной группы. Если пер-
вая попытка кардиоверсии оказывалась безуспешной,
то у больных группы ибутилида повторные попытки элек-
троимпульсной терапии были более эффективными
[280,281].

d. Профилактика тромбоэмболий у больных с ФП, 
подвергающихся кардиоверсии

В рандомизированных исследованиях эффектив-
ность антитромботической терапии при кардиоверсии
у больных с ФП или трепетанием предсердий не изу-
чалась, однако в исследованиях случай-контроль риск
тромбоэмболических осложнений составлял от 1 до 5%
[265,282]. Риск находился в нижней части этого диа-
пазона, когда больным проводили антикоагулянтную
терапию (МНО 2,0-3,0) в течение 3-4 нед до и после
кардиоверсии [62,269]. Если длительность ФП превы-
шает 2 дня, то при подготовке к кардиоверсии обычно
используют антикоагулянты. Manning и соавт [283]. ре-
комендовали использовать чреспищеводную ЭхоКГ с
целью идентификации больных, у которых отсутству-
ет тромб в ушке левого предсердия и не требуется ан-
тикоагуляция, однако последующее исследование
[284] и мета-анализ [285] продемонстрировали нена-
дежность такого подхода.

Если причиной большинства случаев инсульта у
больных с ФП является тромб в ушке левого предсер-
дия, то восстановление и удержание синусового рит-
ма должно привести к снижению риска тромбоэмбо-
лий. Однако нет данных о том, что кардиоверсия и по-
следующее сохранение синусового ритма эффективно
снижают частоту тромбоэмболических осложнений у
больных с ФП. Восстановление синусового ритма при-
водит к преходящей механической дисфункции лево-
го предсердия и ушка левого предсердия (оглушение)
[286], которая наблюдается после спонтанной, фарма-
кологической [287,288] или электрической [288-290]
кардиоверсии и после радиочастотной катетерной аб-
лации трепетания предсердий [91]. Восстановление ме-
ханической функции может задерживаться, что частич-
но связано с длительностью эпизода ФП перед кардио-
версией [291-293]. Это позволяет объяснить, почему
у некоторых больных без тромба в левом предсердии
перед кардиоверсией в последующем развиваются
тромбоэмболии [284]. Предположительно, тромб об-
разуется в период оглушения и отрывается после вос-
становления механической функции, поэтому тромбоэм-
болии наблюдаются в первые 10 дней после восстанов-
ления ритма [84].

У больных с ФП или трепетанием предсердий, у ко-

торых выявлен тромб в ушке левого предсердия с по-
мощью чреспищеводной ЭхоКГ, имеется высокий риск
развития тромбоэмболических осложнений. Им следу-
ет проводить антикоагуляцию в течение, по крайней
мере, за 3 нед до и 4 нед после фармакологической или
электрической кардиоверсии. В многоцентровом ран-
домизированном исследовании у 1222 больных с ФП,
персистирующей более 48 ч, или трепетанием предсер-
дий и ФП в анамнезе [294] тактику лечения выбирали
с учетом результатов чреспищеводной ЭхоКГ или про-
водили стандартную терапию. В основной группе кар-
диоверсию откладывали, если при ЭхоКГ опредялся
тромб. В течение 3 нед применяли варфарин, а затем
проводили повторную чреспищеводную ЭхоКГ, чтобы
подтвердить растворение тромба. Перед кардиоверси-
ей на короткий срок назначали гепарин, а в течение 4
нед после кардиоверсии продолжали лечение варфа-
рином. Пациенты контрольной группы получали анти-
коагулянты в течение 3 нед до и 4 нед после кардиовер-
сии. Чреспищеводную ЭхоКГ им не проводили. Риск ин-
сульта в течение 8 нед после кардиоверсии был низким
в обеих группах (0,81% в основной и 0,50% в контроль-
ной). Частота успешной кардиоверсии была сопостави-
мой, а риск больших кровотечений достоверно не от-
личался. Применение чреспищеводной ЭхоКГ позволя-
ло только сэкономить время перед кардиоверсией.

Антикоагуляцию рекомендуется проводить в тече-
ние 3 нед до и 4 нед после кардиоверсии, если длитель-
ность ФП неизвестна или превышает 48 ч. Хотя при
меньшей длительности ФП регистрировали образова-
ние тромба в левом предсердии и развитие системных
эмболий, необходимость в антикоагулянтной тера-
пии менее очевидна. Если развитие ФП сопровожда-
ется нестабильностью гемодинамики в виде стенокар-
дии, инфаркта миокарда, шока или отека легких, то не
следует откладывать кардиоверсию. В таких случаях пе-
ред электроимпульсной терапией или внутривенным
введением антиаритмических средств целесообразно
назначить внутривенно нефракционированный гепа-
рин или подкожно низкомолекулярный гепарин.

Для профилактики поздних эмболических ослож-
нений может потребоваться более длительная антикоа-
гулянтная терапия. Длительность ее зависит от веро-
ятности рецидива ФП и развития тромбоэмболических
осложнений. Поздние осложнения, по-видимому,
являются следствием образования тромба в результа-
те оглушения предсердий и замедленного восстанов-
ления их сокращений после кардиоверсии. Случаи ин-
сульта и системных эмболий описаны и у больных с тре-
петанием предсердий, подвергающихся кардиоверсии
[295-297]. Соответственно, они нуждаются в антикоа-
гулянтной терапии (схема ее может быть стандартной
или выбранной под контролем чреспищеводной
ЭхоКГ). 
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6. Удержание синусового ритма
а. Фармакотерапия

Как пароксизмальная, так и персистирующая ФП –
это хроническое заболевание, которое рано или поздно
у большинства больных рецидивирует [299-301].
Многие пациенты нуждаются в профилактической ан-
тиаритмической терапии, чтобы удержать синусовый
ритм, устранить симптомы, улучшить толерантность к
физической нагрузке и гемодинамику, предупредить
развитие кардиомиопатии, вызванной тахикардией.
Факторы, предрасполагающие к развитию рециди-
вов ФП (пожилой возраст, сердечная недостаточность,
артериальная гипертония, увеличение левого предсер-
дия и дисфункция левого желудочка), одновременно
являются факторами риска тромбоэмболий, поэтому
восстановление ритма может не привести к снижению
вероятности развития тромбоэмболических ослож-
нений. В исследованиях, в которых сравнивали стра-
тегии контроля ритма и ЧСС у больных с персистирую-
щей и пароксизмальной ФП [124,126,127,130,132],
не было выявлено снижения смертности, частоты ин-
сульта, госпитализаций, новых аритмий или тром-
боэмболических осложнений в группе больных, у ко-
торых добивались сохранения синусового ритма.

b. Предикторы рецидивов ФП
У большинства больных с ФП в конечном итоге раз-

вивается рецидив аритмии. Исключение составляют па-
циенты с послеоперационной ФП и больные, у которых
причиной аритмии являются преходящие или острые
заболевания. Факторы риска частых рецидивов парок-
сизмальной ФП (более 1 эпизода в мес) включают в себя
женский пол и наличие органического заболевания серд-
ца [302]. В одном исследовании у больных с персисти-
рующей ФП вероятность отсутствия аритмии в течение
4 лет после электрической кардиоверсии без профи-
лактической антиаритмической терапии составляла
менее 10% [300]. Факторы риска развития рецидивов
ФП включали артериальную гипертонию, возраст стар-
ше 55 лет и длительность ФП более 3 мес. Повторные
кардиоверсии и профилактическая медикаментозная
терапия позволили избежать развития ФП примерно у
30% больных [300]. В этом исследовании факторами
риска развития рецидивов аритмии были возраст
старше 70 лет, длительность ФП более 3 мес и сердеч-
ная недостаточность [300]. Другими факторами риска
рецидивирующей ФП являются увеличение левого
предсердия и ревматический порок сердца.

После кардиоверсии могут развиться различные доб-
рокачественные аритмии, особенно желудочковая и над-
желудочковая экстрасистолии, которые обычно прохо-
дят самостоятельно [266]. В случае гипокалиемии,
интоксикации сердечными гликозидами и неадекват-
ной синхронизации возможно развитие более опасных

аритмий, таких как желудочковая тахикардия и фиб-
рилляция желудочков [267,268]. Условием безопасной
и эффективной кардиоверсии являются нормальные сы-
вороточные уровни калия. Кардиоверсия противопо-
казана при интоксикации сердечными гликозидами, так
как в этом случае могут развиться желудочковые тахиа-
ритмии, которые трудно купировать.

У больных с длительно сохраняющейся ФП после кар-
диоверсии обычно определяется дисфункция синусово-
го узла. Низкая частота желудочкового ритма у больно-
го с ФП, не получающего лекарственные средства замед-
ляющие атриовентрикулярное проведение, может ука-
зывать на нарушения проводимости. В таких случаях пе-
ред кардиоверсией возможна временная чрезвенозная
или чрескожная электрокардиостимуляция [269].

с. Общие подходы к антиаритмической терапии
Перед назначением любого антиаритмического

препарата необходимо идентифицировать и устранить
обратимые состояния, вызывающие ФП. В большинстве
случаев причинами ФП являются ИБС, пороки клапа-
нов, артериальная гипертония или сердечная недоста-
точность. Если ФП развивается на фоне интоксикации
алкоголем, то пациенту следует прекратить его употреб-
ление. После первого эпизода ФП постоянную антиа-
ритмическую терапию на неопределенный срок назна-
чают редко, хотя ее проведение в течение нескольких
недель позволяет стабилизировать синусовый ритм по-
сле кардиоверсии. Если рецидивы аритмии развивают-
ся на фоне антиаритмической терапии, то изменение
ее может не потребоваться, если они возникают неча-
сто и протекают легко. Бета-блокаторы могут быть эф-
фективными у больных, у которых ФП развивается толь-
ко после физической нагрузки, однако какой-либо
один фактор редко бывает причиной всех эпизодов
аритмии, а у большинства пациентов не удается удер-
жать синусовый ритм без антиаритмической терапии.
Антиаритмический препарат следует выбирать с уче-
том его безопасности, наличия органического заболе-
вания сердца, числа и характера предыдущих эпизо-
дов ФП [303]. 

У больных с изолированной ФП лечение может быть
начато с бета-блокатора, однако особенно эффектив-
ными являются флекаинид, пропафенон и соталол. Аль-
тернативой могут служить амиодарон и дофетилид. Хи-
нидин, прокаинамид и дизопирамид рекомендуют
назначать только в случае неэффективности амиодаро-
на или при наличии противопоказаний к его примене-
нию. Однако у больных с вагальной ФП применение ди-
зопирамида, обладающего антихолинергической актив-
ностью, теоретически имеет преимущества. В этой си-
туации флекаинид и амиодарон являются препарата-
ми второй и третьей линии, в то время как назначение
пропафенона не рекомендуется, так как он оказывает
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слабое бета-блокирующее действие и может ухуд-
шить течение ФП, опосредованной парасимпатической
системой. У больных с адренергической ФП препара-
тами выбора являются бета-блокаторы, за ними следуют
соталол и амиодарон. У больных с изолированной ФП,
опосредованной адренергической активностью, назна-
чение амиодарона менее оправдано. Вагальная ФП
обычно сочетается с другими вариантами аритмии. У
больных с ночной ФП следует исключить наличие ап-
ноэ во время сна.

Если терапия одним антиаритмическим препаратом
оказывается неэффективной, то возможно назначение
комбинированной терапии. Полезными комбинациями
могут оказаться бета-блокатор, соталол или амиодарон
в сочетании с препаратом IC класса, в некоторых случа-
ях – антагонист кальция, такой как дилтиазем, в сочета-
нии с препаратом IС класса, таким как флекаинид или про-
пафенон. Хорошо переносимый препарат со временем
может оказывать проаритмогенное действие, если раз-
виваются ИБС или СН или больной начинает прием дру-
гих препаратов, взаимодействие с которыми способству-
ет развитию аритмий. В связи с этим больного следует пре-
дупредить о возможном значении таких симптомов, как
обмороки, стенокардия или одышка, и предостеречь в
отношении применения препаратов других групп, кото-
рые удлиняют интервал QT.

Оптимальный подход к мониторированию антиарит-
мической терапии зависит от выбора препарата, а
также индивидуальных особенностей больного. В про-
спективных исследованиях предельные значения удли-
нения интервалов QRS и QT под влиянием антиаритми-
ческих средств не изучались. При использовании пре-
паратов IC класса удлинение интервала QRS не долж-
но превышать 50%. Проба с физической нагрузкой по-
могает выявить расширение комплекса QRS, наблюдаю-
щееся только при тахикардии. При лечении препара-
тами IA или III классов (возможным исключением
является амиодарон) скорректированный интервал
QT на фоне синусового ритма должен составлять менее
520 мс. Периодически следует контролировать уров-
ни калия и магния в плазме и функцию почек, так как
почечная недостаточность приводит к накоплению ле-
карственных веществ и способствует их проаритмоген-
ному действию. В отдельных случаях рекомендуется кон-
тролировать функцию левого желудочка с помощью
неинвазивных методов, особенно при появлении кли-
нических признаков СН.

d. Выбор антиаритмических средств у больных с заболева-
ниями сердца

Алгоритмы поддерживающей антиаритмической
терапии у больных с ФП (рис. 7-10) и определенны-
ми заболеваниями сердца были разработаны на осно-
вании прямых клинических исследований и экстрапо-

ляции опыта применения соответствущих препаратов
в других ситуациях.

Сердечная недостаточность. Больные сердечной не-
достаточностью особенно восприимчивы к проаритмо-
генным эффектам антиаритмических препаратов за
счет уязвимости миокарда и электролитного дисбалан-
са. В рандомизированных исследованиях продемонстри-
рована безопасность амиодарона и дофетилида (по от-
дельности) у больных сердечной недостаточностью
[200,304]. Эти препараты рекомендуют использовать для
удержания синусового ритма у больных с ФП и сердеч-
ной недостаточностью (рис. 9). Больные с дисфункци-
ей левого желудочка и персистирующей ФП должны по-
лучать бета-блокаторы и ингибиторы АПФ и/или бло-
каторы рецепторов ангиотензина II, так как эти препа-
раты помогают контролировать ЧСС, улучшают функцию
желудочков и увеличивают выживаемость [305-308].

Ишемическая болезнь сердца. При стабильном те-
чении ИБС лечение может быть начато с бета-блокато-
ров, хотя целесообразность их применения подтверж-
дается результатами только двух исследований
[309,310]. Эффективность бета-блокаторов в удержа-
нии синусового ритма после кардиоверсии у больных
с персистирующей ФП убедительно не доказана [310].
Соталол обладает высокой бета-блокирующей актив-
ностью и может рассматриваться как препарат первой
линии у больных с ФП, страдающих ишемической
болезнью сердца, так как она ассоциируется с увели-
чением токсичности длительной терапии амиодароном.
Амиодарон повышает риск развития брадиаритмии,
требующей имплантации постоянного водителя ритма,
у пожилых людей с ФП, перенесших инфаркт миокар-
да [311], однако он имеет преимущества перед сота-
лолом у больных сердечной недостаточностью
[312,313]. Ни флекаинид, ни пропафенон не рекомен-
дуют назначать в этих ситуациях, однако хинидин, про-
каинамид и дизопирамид могут рассматриваться как
препараты третьей линии у больных с ИБС. В исследо-
вании DIAMOND-MI [314] у больных, перенесших
инфаркт миокарда, антиаритмический эффект дофе-
тилида нивелировал риск его проаритмогенного дей-
ствия, что позволяет рассматривать дофетилид как
препарат второй линии. У больных ИБС, не страдающих
постинфарктным кардиосклерозом или сердечной не-
достаточностью, остается неясным, перевешивает ли
польза дофетилида возможный риск, поэтому необхо-
димы дополнительные исследования, прежде чем ре-
комендовать его применение у таких больных (рис. 9).

Гипертоническое сердце. Артериальная гипертония
является самым распространенным модифицируемым
независимым фактором риска развития ФП и ее ослож-
нений, включая тромбоэмболии [315,316]. Контроль АД
может стать стратегией профилактики ФП. У больных с
гипертрофией левого желудочка повышается риск раз-
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вития желудочковой тахикардии по типу пируэт, связан-
ной с ранней последеполяризацией желудочков [303,
317]. В связи с этим препараты IC класса и амиодарон
имееют преимущества перед препаратами IA и III клас-
са. При отсутствии ишемии миокарда или гипертрофии
левого желудочка могут быть использованы пропафе-
нон и флекаинид. Проаритмогенное действие одного
препарата не позволяет предсказать ответ на другой. Если
у больного с гипертрофией левого желудочка развива-
ется желудочковая тахикардия по типу пируэт при лече-
нии препаратом III класса, он может переносить препа-
рат IC класса. Амиодарон вызывает удлинение интер-
вала QT, но характеризуется очень низким риском ин-
дукции желудочковых аритмий. Однако экстракардиаль-
ная токсичность амиодарона заставляет считать его
препаратом второй линии у таких пациентов. Он стано-
вится препаратом первой линии при наличии выражен-
ной гипертрофии левого желудочка. Если амиодарон и
соталол оказываются неэффективными или их приме-
нение невозможно, то могут быть использованы дизо-
пирамид, хинидин или прокаинамид.

Бета-блокаторы могут быть препаратами первой ли-
нии у больных инфарктом миокарда, сердечной недо-
статочностью и артериальной гипертонией. По сравне-
нию с пациентами с изолированной ФП у больных ар-
териальной гипертонией выше вероятность сохранения
синусового ритма после кардиоверсии, персистирующей
ФП при лечении бета-блокаторами [318]. Препараты, мо-
дулирующие активность ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС), уменьшают структурные изме-
нения сердца [319]. По данным ретроспективного когорт-
ного исследования (база данных, включающая в себя 8
млн пациентов), применение ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) в течение 4,5 лет со-
провождалось снижением частоты ФП по сравнению с
таковой при лечении антагонистами кальция [320]. У боль-
ных группы высокого риска сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) терапия иАПФ рамиприлом [321-323] или
блокатором рецепторов ангиотензина II лозартаном
[324,325] привела к снижению риска инсульта. Сходный
эффект был отмечен при применении периндоприла в
подгруппе больных с ФП, перенесших инсульт [326]. Риск
развития ФП и инсульта значительно снизился при ле-
чении лозартаном по сравнению с атенололом у боль-
ных с АГ и электрокардиографическими признаками ги-
пертрофии ЛЖ, несмотря на сопоставимое снижение АД
в двух группах [16]. У больных с ФП лозартан оказался
более эффективным в профилактике первичной коне-
чной точки (сердечно-сосудистая смертность, инсульт и
инфаркт миокарда (ИМ)) и сердечно-сосудистой смерт-
ности, чем у больных с синусовым ритмом [327]. Благо-
приятные эффекты бета-блокаторов и препаратов, воз-
действующих на РААС, по крайней мере, частично мо-
гут опосредоваться снижением АД.

7. Немедикаментозная терапия фибрилляции
предсердий
Неоднозначная эффективность и потенциальная

токсичность антиаритмических средств послужили ос-
нованием для изучения нефармакологических методов
профилактики и контроля ФП.

а. Хирургическая аблация
Десятилетний опыт исследований в 80-х годах по-

зволил определить необходимые условия эффектив-
ного хирургического лечения ФП, включая полную
ликвидацию очагов циркуляции возбуждения в пред-
сердиях в сочетании с сохранением транспортной
функции синусового узла и предсердий. Обосновани-
ем хирургического лечения послужила гипотеза о том,
что циркуляция возбуждения является основным меха-
низмом развития и сохранения ФП [328]. Было выска-
зано предположение о том, что пересечение ткани пред-
сердий в определенных участках может создать препят-
ствия для проведения возбуждения и предупредить раз-
витие стойкой ФП. В результате была разработана тех-
ника операции «лабиринта» [329].

В последующем техника операции была трижды мо-
дифицирована (изоляция легочных вен, соединение
разделяющих линий с митральным кольцом и созда-
ние электрических барьеров в правом предсердии)
[330]. По данным 15-летнего наблюдения больных, ко-
торым проводились операции на митральном клапа-
не, эффективность хирургического лечения ФП соста-
вляет около 95% [331]. В других исследованиях эф-
фективность была равной примерно 70% [332]. При
выполнении вмешательства транспортная функция
предсердий сохраняется, а при ампутации или обли-
терации ушка левого предсердия значительно снижа-
ется риск послеоперационных тромбоэмболий. Воз-
можные осложнения включают в себя смерть (1%, если
вмешательство является изолированным), необхо-
димость в постоянной электрокардиостимуляции (при
поражении правого предсердия), повторные кровоте-
чения, вынуждающие проводить повторное вмешатель-
ство, нарушение транспортной функции предсердий,
поздние предсердные аритмии (особенно трепетание
предсердий) и образование свища между предсерди-
ем и пищеводом.

Несмотря на высокую эффективность, оперативный
метод не нашел широкого применения. Исключение
составляют больные, которым проводятся операции
на сердце в условиях искусственного кровообраще-
ния. В настоящее время изучается эффективность
ряда менее инвазивных вмешательств с использова-
нием торакоскопа и катетера [332]. Если будут под-
тверждены их эффективность и безопасность, то эти
методы смогут использоваться у большего числа
больных с ФП.
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b. Катетерная аблация
Первоначальная радиочастотная катетерная абла-

ция имитировала хирургический метод и обеспечива-
ла образование линейных рубцов в области эндокар-
да предсердий [333]. Хотя эффективность вмеша-
тельства достигала примерно 40-50%, она сопро-
вождалась достаточно высокой частотой осложнений,
что препятствовало использованию этого подхода [38].
Позднее было показано, что причиной ФП часто
являются импульсы, образующиеся в области устьев ле-
гочных вен. Ликвидация этих очагов приводила к
устранению ФП, что повысило интерес к дальнейшему
изучению катетерной аблации [38]. У 45 больных с па-
роксизмальной ФП аблация очагов повышенного ав-
томатизма в области легочных вен сопровождалась от-
сутствием эпизодов ФП в течение в среднем 8 мес у 62%
пациентов, однако в 70% случаев потребовались по-
вторные вмешательства [38]. В другом исследовании
эффективность аблации составила 86% в течение 6 мес
[334]. Последующие исследования показали, что им-
пульсы могут возникать во множественных участках пра-
вого и левого предсердий, включая заднюю стенку ле-
вого предсердия, верхнюю полую вену, вену Мар-
шалла, crista terminalis, межпредсердную перегородку
и коронарный синус [335]. В связи с этим были пред-
ложены модификации вмешательства, предполагаю-
щие линейную аблацию левого предсердия и/или
аблацию митрального перешейка [336].

Техника аблации развивалась от первых попыток
идентификации отдельных эктопических очагов до
круговой изоляции всей мускулатуры легочных вен. В
серии наблюдений у 73% из 70 больных отсутствова-
ли пароксизмы ФП в течение в среднем 4 мес после изо-
ляции легочных вен (без антиаритмической терапии),
хотя в 29 случаях пришлось провести повторное вме-
шательство, чтобы добиться этой цели. В первые 2 мес
после аблации возможно развитие преходящей ФП
[337]. Изоляция легочных вен под контролем внутри-
сердечной ЭхоКГ позволила добиться отсутствия парок-
сизмов ФП или трепетания предсердий в течение 2 мес
после вмешательства примерно у 80% больных парок-
сизмальной ФП [338], однако эффективность лечения
была ниже у пациентов с дисфункцией сердца [339].
Другой подход [340,341] предполагает круговое воз-
действие энергии радиочастотного излучения на наруж-
ную поверхность устьев легочных вен. В течение в
среднем 9 мес после вмешательства эпизоды ФП отсут-
ствовали у 83% из 26 больных, при этом 62% пациен-
тов не получали антиаритмические средства. К настоя-
щему времени накоплен опыт почти у 4000 больных
[341]. Эффективность составила примерно 90% у
больных с пароксизмальной ФП и 80% у больных с пер-
систирующей ФП [339,342,343].

В другом исследовании эффективность радиочастот-

ной катетерной аблации составила 91% через 1 год
[344]. Восстановление синусового ритма после катетер-
ной аблации привело к значительному улучшению
функции ЛЖ, переносимости физической нагрузки, сим-
птомов и качества жизни (обычно в первые 3-6 мес)
даже при наличии заболевания сердца и при адекват-
ном контроле желудочкового ритма перед аблацией
[345]. Хотя в этом исследовании отсутствовала контроль-
ная группа больных СН, в другом исследовании кате-
терная аблация ФП сопровождалась снижением забо-
леваемости и смертности от СН и тромбоэмболий
[346].

У отдельных больных радиочастотная катетерная аб-
лация атриовентрикулярного узла и имплантация во-
дителя ритма вызывали уменьшение симптомов ФП и
улучшение качества жизни по сравнению с медикамен-
тозной терапией [140-142,347-349]. При мета-анали-
зе 10 исследований у больных с ФП [143] обнаруже-
но улучшение симптомов и качества жизни после аб-
лации и электрокардиостимуляции. 

Несмотря на эти успехи, отдаленные результаты
катетерной аблации нуждаются в дополнительном
изучении. Имеющиеся данные свидетельствуют о том,
что у большинства больных рецидивы ФП не возникают
в течение 1 года или более [350-352]. Однако необхо-
димо учитывать, что рецидивы ФП могут быть бессим-
птомными и не всегда распознаются врачами и боль-
ными. Неясно, можно ли говорить об элиминации ФП
или трасформации ее в бессимптомную форму парок-
сизмальной ФП. Решение этого вопроса имеет важное
значение для определения длительности антикоагулян-
тной терапии у больных с факторами риска инсульта.
Кроме того, имеется мало информации об эффектив-
ности аблации у больных СН и другими тяжелыми за-
болеваниями сердца, у которых ниже вероятность по-
давления рецидивов ФП.

К осложнениям катетерной аблации относятся ти-
пичные последствия любой катетеризации сердца, а так-
же специфические нежелательные эффекты. Серьезные
осложнения развивались примерно в 6% случаев и
включали в себя стеноз легочной вены, тромбоэмбо-
лии, свищи между предсердием и пищеводом и тре-
петание левого предсердия [343]. Первоначальная
техника аблации сопровождалась неприемлемой ча-
стотой стеноза легочной вены [334,353], которую уда-
лось значительно снизить в результате изменения тех-
ники вмешательства. В настоящее время стараются
воздействовать не на легочные вены, а на окружающие
ткани, чтобы отделить устья вен от проводящей ткани
левого предсердия. Использование внутрисердечной
ЭхоКГ, позволяющей выявить образование микропу-
зырьков и титровать энергию радиочастотного излуче-
ния, также позволило снизить частоту стеноза легочных
вен [338].
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Эмболический инсульт относится к числу самых
серьезных осложнений катетерной аблации у больных
с ФП. Его частота варьируется от 0 до 5%. Более интен-
сивная антикоагуляция снижает риск образования
тромба во время аблации [354]. Результаты ограничен-
ного числа сравнительных исследований свидетель-
ствуют о том, что более агрессивная антикоагуляция мо-
жет снизить частоту тромбоэмболических осложнений,
связанных с катетерной аблацией.

При выполнении аблации по методам Pappone
[355,356] и Haissaguerre [356] описаны сравнительно
редкие случаи образования свищей между предсерди-
ем и пищеводом. Риск развития этого осложнения выше
при распространенной аблации задней стенки левого
предсердия. Типичные проявления включают в себя вне-
запно возникающие неврологические симптомы или эн-
докардит. Большинство больных, к сожалению, умира-
ет. Во время аблации по поводу ФП может развиться тре-
петание левого предсердия [357], которое является по-
казанием к повторной аблации [358].

Перспективы катетерной аблации у больных с ФП.
Разработка катетерной аблации является важным до-
стижением в борьбе с ФП, которое позволяет улучшить
результаты лечения у большого числа больных, у кото-
рых фармакологическая или электрическая кардиовер-
сия не позволяют восстановить синусовый ритм. Имею-
щиеся данные демонстрируют эффективность этого ме-
тода лечения у подобранных больных с ФП, хотя про-
веденные исследования не позволяют выбрать опти-
мальное положение катетера или оценить абсолютную
частоту сохранения синусового ритма. При решении во-
проса о целесообразности аблации следует учиты-
вать как возможную пользу, так и потенциальный риск
в ближайшем и отдаленном периодах. Эффектив-
ность и частота осложнений в разных исследованиях су-
щественно отличаются, что связано с особенностями
больных и течения ФП, критериями эффективности,
продолжительностью наблюдения и техническими ас-
пектами. Проведение двойных слепых исследований
практически невозможно, однако сохраняется необхо-
димость в рандомизированных исследованиях со сле-
пым анализом клинических исходов. При изучении эф-
фективности и нежелательных эффектов различных ме-
тодов аблации следует оценивать ее влияние на каче-
ство жизни и частоту рецидивов аритмии в сравнении
с таковыми при фармакологическом контроле ритма или
аблации атриовентрикулярного узла с электрокардио-
стимуляцией. 

с. Подавление фибрилляции предсердий путем электрокар-
диостимуляции

В нескольких исследованиях изучалась роль стиму-
ляции предсердий (только миокарда правого предсер-

дия или нескольких участков) в профилактике рециди-
вов пароксизмальной ФП. У больных с брадикардией
риск развития ФП на фоне стимуляции предсердий
ниже, чем при стимуляции желудочков [359]. Резуль-
таты ряда рандомизированных исследований у боль-
ных с дисфункцией синусового узла и нормальной
атриовентрикулярной проводимостью продемонстри-
ровали более высокую эффективность предсердной или
двухкамерной электрокардиостимуляции в профи-
лактике ФП по сравнению со стимуляцией желудочков
[360-363]. Механизмы профилактического действия
предсердной стимулции у больных с дисфункцией
синусового узла включают в себя уменьшение диспер-
сии реполяризации, вызванной брадикардией, и по-
давление предсердных экстрасистол. Предсердная
или двухкамерная электрокардиостимуляция поддер-
живает синхронность атриовентрикулярного проведе-
ния, предупреждает ретроградное проведение, кото-
рое может вызвать клапанную регургитацию и электро-
физиологические изменения, связанные с растяжени-
ем предсердия. Хотя предсердная стимуляция сопро-
вождается пониженным риском развития ФП и инсуль-
та по сравнению с таковым при желудочковой стиму-
ляции у больных с брадиаритмиями, польза стимуля-
ции как метода первой линии профилактики рециди-
вов ФП не доказана.

d. Внутренние предсердные дефибрилляторы
На протяжении последних 10 лет отмечается интерес

к внутренней кардиоверсии у больных с ФП [135]. На ос-
новании результатов интенсивных, фундаментальных и
клинических исследований было разработано устройство,
позволяющее регистрировать активность предсердий и
желудочков и проводить кардиоверсию и стимуляцию.
Действие имплантируемого предсердного дефибрилля-
тора изучалось у 290 больных со средней фракцией вы-
броса левого желудочка более 50%, которые не ответи-
ли на лечение 4-мя антиаритмическими препаратами
[135]. Частота восстановления синусового ритма соста-
вила 93%. Благодаря быстрому купированию пароксиз-
мов ФП интервал между рецидивами увеличился. Раз-
работаны несколько устройств, которые позволяют про-
водить предсердную кардиоверсию и дефибрилляцию
желудочков и электростимуляцию желудочков и пред-
сердий. Они могут быть использованы для лечения как
предсердных, так и желудочковых аритмий.

Важным ограничением предсердных дефибрилля-
торов, не связанным с эффективностью, является диском-
форт, возникающий при нанесении шока с энергией бо-
лее 1 Дж. Показанием к имплантации кардиовертера слу-
жат нечастые и плохо переносимые пароксизмы ФП, ко-
торые одновременно являются показанием к катетерной
аблации. В связи с этим имплантируемые предсердные
дефибрилляторы целесообразно использовать у боль-
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ных с дисфункцией ЛЖ, которым показана импланта-
ция желудочкового дефибриллятора.

С. Первичная профилактика
Хотя методы первичной профилактики ФП широко

не изучались, высказывались предположения о том, что
синхронизированная стимуляция предсердий или
атриовентрикулярного узла может снизить частоту ФП
у больных с брадикардией по сравнению со стимуля-
цией желудочков [359,360]. Однако исследования у
больных с пароксизмальными предсердными тахиарит-
миями не подтвердили пользу предсердной стимуля-
ции [360,365,366]. На другое возможное направление
первичной профилактики указали результаты анализа
клинических исследований ингибиторов РААС [56,367].
В исследованиях LIFE [16] и CHARM [368] лечение бло-
каторами рецепторов ангиотензина II лозартаном и кан-
десартаном привело к снижению частоты ФП у больных
АГ и гипертрофией ЛЖ [16] и СН [21,368]. Эти резуль-
таты в сочетании с более высокой безопасностью этих
препаратов по сравнению с антиаритмическими сред-
ствами свидетельствуют о том, что ингибиторы АПФ и
блокаторы ангиотензиновых рецепторов могут играть
роль в первичной профилактике развития или рециди-
вирования ФП у больных АГ, ИМ, СН или СД. Резуль-
таты мета-анализа 11 клинических исследований бо-
лее чем у 56 000 больных с различными ССЗ свидетель-
ствуют о том, что ингибиторы АПФ и блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II снижают частоту ФП [55].

Высказывались предположения о том, что статины
также предупреждают развитие ФП, хотя их эффектив-
ность с этой точки зрения не изучалась [369,370]. Ли-
пиды, входящие в состав пищи, могут оказывать влия-
ние на восприимчивость к развитию ФП [371]. У 449
больных ИБС, которых наблюдали в течение 5 лет, те-
рапия статинами привела к снижению частоты ФП, при-
чем этот эффект отсутствовал при использовании дру-
гих гиполипидемических средств [369]. Недостаток ин-
формации пока не позволяет дать рекомендации по пер-
вичной профилактике ФП в различных группах риска
с использованием диетотерапии, фармакотерапии,
стимуляции или других устройств.

IX. Рекомендуемые стратегии лечения
А. Обзор алгоритмов ведения больных с ФП

При выборе алгоритма ведения больных с ФП не-
обходимо учитывать ее тип (пароксизмальная, перси-
стирующая или постоянная), наличие причины, приня-
тое решение по поводу восстановления и удержания си-
нусового ритма, контроля частоты желудочкового рит-
ма и антитромботической терапии (рис. 7-10).

1. Впервые выявленная ФП
При наличии ФП не всегда легко выяснить, когда она

появилась, особенно если симптомы аритмии мини-
мальные или отсутствуют. Если эпизоды ФП проходят
самостоятельно, то применение антиаритмических
препаратов для их профилактики обычно не требует-
ся за исключением тех случаев, когда ФП сопровожда-
ется выраженными симптомами, такими как гипотония,
ишемия миокарда или СН. Результаты исследования AF-
FIRM показали [132], что при наличии факторов риска
инсульта антикоагулянтная терапия приносит пользу
даже в случае восстановления синусового ритма. Таким
образом, развитие ФП у больных с факторами риска
тромбоэмболических осложнений является основани-
ем для неотложного назначения длительной антикоа-
гулянтной терапии, если у пациентов отсутствуют обра-
тимые причины аритмии, такие как гипертиреоз. 

Если ФП персистирует, то можно смириться с ее пе-
реходом в постоянную форму. В таких случаях необхо-
димы антитромботическая терапия и контроль часто-
ты желудочкового ритма. Хотя может показаться целе-
сообразной (по крайней мере однократно) попытка вос-
становить синусовый ритм. Исследование AFFIRM про-
демонстрировало отсутствие разницы выживаемости
или качества жизни при сравнении стратегий контро-
ля ритма и ЧСС [132]. В других исследованиях, в кото-
рых изучался этот вопрос, были получены сходные дан-
ные [124,126,127,130]. Следовательно, решение о по-
пытке восстановления синусового ритма следует при-
нимать с учетом тяжести симптомов аритмии и потен-
циального риска антиаритмической терапии. Если ре-
шено восстановить и удерживать синусовый ритм, то
перед кардиоверсией следует назначить антикоагулян-
ты и добиться контроля ЧСС. Хотя длительная антиарит-
мическая терапия может не потребоваться для профи-
лактики рецидивов ФП после кардиоверсии, непродо-
лжительное применение антиаритмических средств мо-
жет быть полезным. У больных с ФП, сохраняющейся
более 3 мес, после кардиоверсии часто развиваются ран-
ние рецидивы аритмии. В таких случаях перед кардио-
версией может быть начата антиаритмическая терапия
(после адекватной антикоагуляции) с целью снижения
вероятности рецидива. Длительность терапии должна
быть короткой (например, 1 мес).

2. Рецидивирующая пароксизмальная фибрилля-
ция предсердий
Если пароксизмы ФП короткие или сопровождают-

ся минимальными симптомами, то целесообразно из-
бегать назначения антиаритмических препаратов, од-
нако появление более выраженных симптомов обыч-
но служит основанием для назначения антиаритмиче-
ской терапии. В обеих ситуациях необходимы контроль
ЧСС и профилактика тромбоэмболий. Для конкретно-
го больного могут оказаться эффективными несколько
антиаритмических препаратов. Выбор препарата пер-
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вой линии основывается, в основном, на безопасности
и переносимости (рис. 9). Если заболевание сердца от-
сутствует или выражено минимально, начинать лече-
ние рекомендуется с флекаинида, пропафенона или со-
талола, так как они обычно хорошо переносятся и ха-
рактеризуются сравнительно низким риском токсично-
сти. Пациенты, которые хорошо переносят эти препа-
раты, могут самостоятельно принимать их по мере не-
обходимости в случае развития ФП, а не постоянно. Пре-
паратами второй и третьей линии являются амиодарон,
дофетилид, дизопирамид, прокаинамид или хинидин,
которые чаще вызывают нежелательные реакции. Аль-
тернативой терапии амиодароном или дофетилидом
при неэффективности препаратов первой линии могут
быть изоляция легочных вен или модификация лево-
го предсердия. Если ФП опосредована парасимпати-
ческой системой, то на начальном этапе лечения целе-
сообразно использовать дизопирамид или флекаинид,
а при адренергической ФП – бета-блокатор или сота-
лол. При выраженных симптомах и неэффективности
антиаритмической терапии может быть проведена аб-
лация левого предсердия.

У многих больных с органическими причинами
ФП имеются СН, ИБС или АГ. Причинами ФП могут быть
и другие заболевания сердца, поэтому врач должен
определить главное из них. У больных СН с целью сох-
ранения ритма целесообразно использовать амиода-
рон или дофетилид из соображений безопасности. Боль-
ным ИБС часто требуются бета-блокаторы, поэтому ле-
чение часто начинают с соталола, обладающего бета-
блокирующей активностью (если отсутствует сердечная
недостаточность). Амиодарон и дофетилид считают пре-
паратами второй линии. Вопрос о назначении дизопи-
рамида, прокаинамида или хинидина решают индиви-
дуально.

Выбор антиаритмических препаратов у больных АГ
затруднен в связи с отсутствием проспективных контро-
лируемых исследований, в которых сравнивались бе-
зопасность и эффективность лечения ФП у таких паци-
ентов. У больных АГ без гипертрофии ЛЖ могут иметь
преимущества флекаинид и пропафенон, не вызываю-
щие удлинения реполяризации или интервала QT. В свя-
зи с этим с них рекомендуют начинать лечение. Если эти
препараты оказываются неэффективными или вызывают

побочные эффекты, то средствами второй линии мо-
гут служить амиодарон, дофетилид или соталол. Дизо-
пирамид, прокаинамид и хинидин в этой ситуации счи-
тают препаратами третьей линии. Наличие гипертро-
фии миокарда повышает риск проаритмогенного дей-
ствия и развития желудочковой тахикардии по типу пи-
руэт. Препаратом выбора считают амиодарон, учиты-
вая его относительную безопасность по сравнению с дру-
гими препаратами. 

Эффективность антиаритмической терапии недоста-
точно изучена в рандомизированных исследованиях во
всех группах больных с ФП. Предложенные алгоритмы
выбора лекарственных средств разработаны на осно-
вании мнения экспертов и могут быть пересмотрены по
мере появления новых данных.

3. Рецидивирующая персистирующая фибрилля-
ция предсердий
Если рецидив ФП не сопровождается симптомами

или они минимальные, то может быть назначена тера-
пия, направленная на контроль ЧСС и профилактику
тромбоэмболий. Если выраженные симптомы указывают
на целесообразность восстановления синусового рит-
ма, то перед кардиоверсией применяют антиаритми-
ческие препараты (в сочетании со средствами, вызы-
вающими уменьшение ЧСС, и антикоагулянтами). Ал-
горитм выбора антиаритмического препарата такой же,
как при пароксизмальной ФП. Если симптомы сохра-
няются на фоне контроля ЧСС, а антиаритмическая те-
рапия плохо переносится или неэффективна, то могут
быть использованы немедикаментозные методы лече-
ния (аблация левого предсердия, операция “лабиринт”
или аблация атриовентрикулярного узла с кардио-
стимуляцией).

4. Постоянная фибрилляция предсердий
Постоянная ФП развивается, если не удается удер-

жать синусовый ритм после кардиоверсии или врач и
больной приняли решение отказаться от попыток вос-
становления синусового ритма. Важно обеспечить кон-
троль частоты желудочкового ритма и использовать ан-
титромботические средства у всех больных, относящих-
ся к этой категории.
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