
6

ISSN 1727*5717. Серце і судини.— 2011.— № 4.— С. 6—16. УДК 616.12*008.313*085

Впредставленных рекомендациях суммированы
все данные по лечению и профилактике фиб*

рилляции предсердий (ФП), призванные помочь
врачу в выборе оптимальной стратегии ведения
пациента с учетом возможного влияния на исходы
и соотношения пользы и риска применяемых мето*
дов диагностики и лечения.

ФП — наиболее распространенное нарушение
ритма сердца, которое встречается у 1—2 % от об*
щей численности населения. В Европе более 6 млн
человек страдает ФП, и ее распространенность, по
предварительным оценкам, по крайней мере, удво*
ится в течение следующих 50 лет.

ФП увеличивает риск инсульта в 5 раз, и один
из каждых пяти инсультов связан с этой аритмией.
Ишемические инсульты у больных с ФП часто за*
канчиваются смертельным исходом, а большинст*
во выживших становятся инвалидами и чаще стра*
дают от рецидивов, чем пациенты с другими при*
чинами инсульта. Соответственно риск смерти у
больных инсультом, связанным с ФП, в 2 раза вы*
ше, а стоимость лечения возрастает в 1,5 раза.

У большинства пациентов ФП прогрессирует до
персистирующей или постоянной форм, что связа*
но с дальнейшим развитием основного заболева*
ния. В последние годы предпринимали попытки
замедлить или остановить прогрессирование ФП
на основе использования «upstream therapy»
(«восходящая», или патогенетическая терапия) за
счет воздействия на основное сердечно*сосудистое
заболевание.

Многочисленные клинические исследования по*
казали, что стратегическая цель поддержания сину*
сового ритма не имеет преимущества перед тактикой
«невмешательства» в течение ФП, за исключением

контроля частоты желудочковых сокращений. Бо*
лее строгий контроль частоты сердечных сокраще*
ний (ЧСС) также не дал дополнительного эффекта.
Эти результаты, однако, противоречат данным о тя*
желых осложнениях, связанных с ФП в клиничес*
ких и эпидемиологических исследованиях.

На протяжении последнего десятилетия актив*
но разрабатывали нефармакологические методы
контроля частоты возникновения ФП или ограни*
чения ее проявлений, например, методику чрес*
кожной абляции. Ожидается, что применение этих
методов в сочетании с новыми лекарственными
средствами, в частности новыми антитромботичес*
кими препаратами и более безопасными антиарит*
мическими средствами, поможет улучшить исходы
у больных с ФП.

Эпидемиология

Распространенность ФП в общей популяции
составляет 1—2 %, и этот показатель, вероятно,
увеличится в ближайшие 50 лет. ЭКГ*мониторинг
позволяет выявить ФП у каждого 20*го пациента,
недавно перенесшего инсульт. ФП может долго ос*
таваться бессимптомной, а многих пациентов с
ФП никогда не госпитализируют. Следовательно,
истинная распространенность ФП в общей попу*
ляции, вероятно, приближается к 2 % [20].

Распространенность ФП растет с возрастом —
от 0,5 % в 40—50 лет до 5—15 % в 80 лет [11]. Муж*
чины страдают чаще, чем женщины. Риск развития
ФП составляет 25 % в возрасте после 40 лет [23].
Распространенность и заболеваемость ФП у пред*
ставителей неевропеоидной расы изучены хуже.
Заболеваемость ФП за последние 20 лет в целом
увеличилась на 13 %.

Сердечно�сосудистые исходы, 
связанные с ФП
ФП ассоциируется с увеличением смертности,

частоты инсульта и других тромбоэмболических ос*
ложнений, сердечной недостаточности (СН) и гос*
питализаций, ухудшением качества жизни, сниже*
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нием переносимости физической нагрузки и дис*
функцией левого желудочка (ЛЖ) (табл. 1) [20].

Смертность при ФП увеличивается в 2 раза, не*
зависимо от других факторов риска. Только анти*
тромботическая терапия уменьшает смертность,
связанную с ФП [20, 17].

Инсульт при ФП часто тяжело протекает, при*
водит к стойкой инвалидности или смерти. При*
мерно каждый пятый инсульт связан с ФП, кроме
того, недиагностированная (бессимптомная) ФП
является вероятной причиной некоторых крипто*
генных (с неизвестной причиной) инсультов. Па*
роксизмальная ФП увеличивает риск инсульта в
той же степени, что и персистирующая или посто*
янная [8, 22].

Госпитализации, связанные с ФП, составляют
1/3 всех госпитализаций по поводу нарушений
ритма сердца. Острый коронарный синдром, де*
компенсация СН, тромбоэмболические осложне*
ния и неотложное лечение аритмии являются ос*
новными причинами госпитализаций.

Когнитивная дисфункция, в том числе сосудис*
тая деменция, может быть связана с ФП. Неболь*
шие наблюдения и исследования показывают, что
бессимптомные эмболии могут способствовать
возникновению когнитивной дисфункции у паци*
ентов с ФП без явных инсультов [22].

Качество жизни и толерантность к физической
нагрузке у пациентов с ФП нарушены. Пациенты с
ФП имеют значительно более низкое качество
жизни по сравнению со здоровыми или с пациен*
тами с ишемической болезнью сердца (ИБС) и си*
нусовым ритмом [23].

Функция ЛЖ часто снижена за счет нерегуляр*
ного и ускоренного ритма желудочков, утраты сис*
толы предсердий и увеличения конечного диасто*
лического давления в ЛЖ. Улучшить функцию

ЛЖ у больных с ФП может как удержание синусо*
вого ритма, так и контроль ЧСС.

Сердечно�сосудистые и другие состояния,
связанные с ФП
ФП ассоциируется с различными сердечно*со*

судистыми заболеваниями, которые создают суб*
страт для сохранения аритмии. Они являются мар*
керами общего сердечно*сосудистого риска и/или
поражения сердца, а не только этиологическими
факторами возникновения аритмии.

Старение повышает риск развития ФП вслед*
ствие возрастной изоляции миокарда предсердий
и связанных с этим процессом нарушений прово*
димости.

Артериальная гипертензия (АГ) является фак*
тором риска для впервые выявленной ФП и ее ос*
ложнений, таких как инсульт и системные тромбо*
эмболии.

Симптомная СН II—IV функционального клас*
са по NYHA наблюдается у 30 % пациентов с ФП.
ФП диагностируют у 30—40 % пациентов с СН, в
зависимости от основной причины и тяжести забо*
левания. СН может быть следствием ФП (напри*
мер, тахиаритмическая кардиомиопатия или де*
компенсация СН при остром развитии ФП) и при*
чиной аритмии за счет увеличения давления в
предсердиях и перегрузки объемом, вторичной
дисфункции клапанов сердца и хронической акти*
вации нейрогуморальных систем [25, 26].

Тахиаритмическую кардиомиопатию следует
подозревать при дисфункции ЛЖ у пациентов с
высокой частотой желудочковых сокращений без
органических заболеваний сердца, когда достиже*
ние нормальных показателей ЧСС или восстанов*
ление синусового ритма приводит к нормализации
или улучшению функции ЛЖ.

Поражение клапанов сердца наблюдают у 30 %
пациентов с ФП. ФП, связанная с растяжением ле*
вого предсердия (ЛП), является ранним проявле*
нием митрального стеноза и/или митральной ре*
гургитации. При поражениях аортального клапана
ФП возникает на более поздних стадиях порока. В
прошлом ревматическая ФП встречалась часто, в
настоящее время такие случаи в Европе сравни*
тельно редки [25, 26].

Кардиомиопатии, в том числе первичные нару*
шения электрических процессов в сердце, сопро*
вождаются повышением риска развития ФП, осо*
бенно у молодых [23, 25, 26].

Дефект межпредсердной перегородки ассоцииру*
ется с развитием ФП у 10—15 % больных. Эта связь
имеет важное клиническое значение для антитром*
ботической терапии у пациентов с дефектом меж*
предсердной перегородки и перенесенным инсуль*
том или транзиторной ишемической атакой.

Другие врожденные пороки сердца, влияющие на
риск ФП, включают в себя общий желудочек, пос*

Т а б л и ц а  1
Неблагоприятные исходы ФП

Исход Изменение риска у больных с ФП

Смерть Увеличение смертности в 2 раза

Инсульт (включая
геморрагический 
и внутричерепное
кровотечение)

Увеличение риска инсульта и более
тяжелое его течение у больных с ФП

Госпитализация
Госпитализации часто отмечаются у
больных с ФП и могут способствовать 
ухудшению качества жизни

Качество жизни 
и переносимость 
физических 
нагрузок

ФП может вызывать серьезные 
нарушения за счет увеличения ЧСС 
и других симптомов

Функция ЛЖ
Возможно развитие кардиомиопатии,
вызванной тахикардией с острой СН

SIS_4_2011.qxd  07.12.2011  16:23  Page 7



«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 4, 2011

8

Стандарти діагностики та лікування

ледствия операции Мастарда по поводу транспо*
зиции крупных артерий и операции Фонтейна.

ИБС наблюдается более чем у 20 % пациентов с
ФП. Остается неясным, предрасполагает ли неос*
ложненная ИБС к возникновению ФП (за счет
ишемии предсердий) и как ФП влияет на коронар*
ную перфузию [25, 26]?

Нарушение функции щитовидной железы может
быть единственной причиной ФП и способство*
вать развитию ее осложнений. Согласно данным
последних исследований, клинический гипертире*
оз или гипотиреоз у больных с ФП диагностирова*
ли достаточно редко, однако субклиническая дис*
функция щитовидной железы может способство*
вать развитию ФП [25, 26].

Ожирение встречается у 25 % пациентов с ФП. В
крупном немецком регистре индекс массы тела у
таких пациентов составил в среднем 27,5 кг/м2 (со*
ответствует умеренному ожирению) [25].

Сахарный диабет (СД), требующий медикамен*
тозного лечения, обнаружен у 20 % больных с ФП
и может способствовать повреждению предсердий.

Хронические обструктивные заболевания легких
встречаются у 10—15 % пациентов с ФП и скорее
являются маркером сердечно*сосудистого риска в
целом, чем специфическим фактором, предраспо*
лагающим к ФП.

Апноэ во время сна, особенно в сочетании с АГ, СД
и органическим заболеванием сердца, может быть па*
тогенетическим фактором ФП, т.к. апноэ вызывает
увеличение давления в предсердиях и их размера и
влияет на состояние вегетативной нервной системы.

Хроническая болезнь почек отмечается у 10—15 %
пациентов с ФП. Почечная недостаточность может
увеличить риск сердечно*сосудистых осложнений,
связанных с ФП, хотя данные контролированных
исследований ограничены.

Механизмы ФП

Предсердные факторы

Патофизиологические изменения, 
предшествующие развитию ФП

Многие органические заболевания сердца мо*
гут приводить к медленному прогрессирующему
структурному ремоделированию миокарда пред*
сердий с развитием пролиферации и дифференци*
ровкой фибробластов в миофибробласты, накоп*
леним соединительной ткани и фиброзом. Этот
электроанатомический субстрат вызывает появле*
ние множественных небольших очагов циркуля*
ции возбуждения (re*entry).

Структурные изменения, связанные с ФП

1. Изменения внеклеточного матрикса:
* интерстициальный и замещающий фиброз;
* воспаление;

* отложение амилоида.
2. Изменения миоцитов:
* апоптоз;
* некроз;
* гипертрофия;
* нарушение дифференцировки;
* перераспределение межклеточных соединений;
* накопление внутриклеточных субстратов (ге*

мохроматоз, гликогеноз).
3. Изменения микрососудов.
4. Ремоделирование эндокарда (эндомиокарди*

альный фиброз).

Патофизиологические изменения, 
развивающиеся вследствие ФП

В первые несколько дней развития ФП проис*
ходит укорочение предсердного эффективного
рефрактерного периода. Основными клеточными
механизмами, лежащими в основе сокращения
рефрактерного периода, являются подавление вхо*
дящего тока ионов кальция через каналы L*типа и
усиление ректификационных входящих токов
ионов калия. Восстановление рефрактерности
предсердий происходит в течение нескольких су*
ток после нормализации синусового ритма [4, 30].

Основными клеточными механизмами сократи*
тельной дисфункции, возникающей в течение нес*
кольких суток после развития ФП, считают сниже*
ние входящего тока ионов кальция, нарушение
высвобождения ионов кальция из внутриклеточ*
ных депо и обмена энергии в миофибриллах [4, 30].

Электрофизиологические механизмы
Для развития и сохранения тахиаритмии необ*

ходим триггер, запускающий аритмию, и субстрат,
ее поддерживающий. Эти механизмы не являются
взаимоисключающими и сочетаются друг с другом.

Локальные (очаговые) механизмы

Большое внимание привлекают механизмы, ле*
жащие в основе развития и сохранения ФП. К кле*
точным механизмам очаговой активности относят
как триггерную активность, так и циркуляцию воз*
буждения (re*entry). Наиболее важную роль в воз*
никновении и поддержании предсердных тахиа*
ритмий играют легочные вены, ткань которых ха*
рактеризуется более коротким рефрактерным пе*
риодом и резкими изменениями ориентации воло*
кон миоцитов. Разрушение участков с высокой до*
минирующей активностью, в основном располо*
женных у входа легочных вен в ЛП, приводит к
прогрессивному удлинению длительности цикла
ФП и восстановлению синусового ритма у боль*
ных с пароксизмальной ФП. При персистирующей
форме ФП участки повышенной активности рас*
пределяются по всем предсердиям, поэтому абля*
ция или восстановление синусового ритма пред*
ставляют более трудную задачу.
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Гипотеза множественных волн возбуждения

Согласно гипотезе, ФП сохраняется из*за хао*
тичного проведения по сократительным мышцам
предсердий множества независимых мелких волн.
У большинства пациентов с пароксизмальной ФП
удается выявить локальные источники аритмии, в то
время как у пациентов с персистирующей или пол*
стоянной ФП подобные попытки часто безуспешны.

Генетическая предрасположенность
ФП может быть связанной с наследственной

предрасположенностью, особенно в случаях ее раз*
вития в молодом возрасте. В последние годы выяв*
лены многочисленные наследственные кардиологи*
ческие синдромы, сопровождающиеся развитием
ФП. Суправентрикулярные аритмии, включая ФП,
могут наблюдаться при синдромах короткого и уд*
линенного интервала QT и Бругада [21]. ФП часто
встречается при гипертрофической кардиомиопа*
тии, семейной форме синдрома преждевременного
возбуждения желудочков и патологической гипер*
трофии ЛЖ, связанных с мутациями гена PRKAG.
Другие семейные формы ФП связаны с мутациями
гена, кодирующего предсердный натрийуретичес*
кий пептид, гена SCN5A, ассоциирующегося с нару*
шением функции натриевых каналов сердца, или
мутациями, сопровождающимися усилением фун*
кции калиевых каналов [15, 27, 34]. Кроме того, по
данным эпидемиологических исследований, нес*
колько генетических локусов, расположенных вбли*
зи от генов PITX2 и ZFHX3, ассоциировались с раз*
витием ФП и кардиоэмболического инсульта [3].

Клинические взаимосвязи
Атриовентрикулярная проводимость
У пациентов с ФП и нормальной проводящей

системой (без дополнительных путей проведения
или дисфункции пучка Гиса и волокон Пуркинье)
атриовентрикулярный узел функционирует как
фильтр, предотвращающий значительное увели*
чение частоты желудочковых сокращений. Основ*
ными механизмами, ограничивающими атриовен*
трикулярную проводимость, являются рефрактер*
ность атриовентрикулярного узла и скрытое про*
ведение. Электрические импульсы, достигшие ат*
риовентрикулярного узла, могут не проводиться к
желудочкам, но изменять рефрактерность атрио*
вентрикулярного узла, замедляя или блокируя
последующие сокращения предсердий.

Изменение тонуса симпатического и парасим*
патического отделов вегетативной нервной систе*
мы приводят к изменчивости частоты сокращений
желудочков сердца в течение суток или во время
физической нагрузки. Высокая вариабельность
желудочкового ритма часто с трудом поддается ле*
чению. Сердечные гликозиды, которые замедляют
ритм посредством увеличения парасимпатическо*
го тонуса, эффективно контролируют ЧСС в сос*

тоянии покоя, но в меньшей степени снижают ее
при физической нагрузке. Бета*адреноблокаторы
и недигидропиридиновые антагонисты кальцие*
вых каналов снижают частоту желудочкового рит*
ма в состоянии покоя и при физической нагрузке.

У пациентов с синдромом преждевременного
возбуждения может развиться желудочковая тахи*
аритмия, потенциально угрожающая жизни. У па*
циентов с ФП и синдромом преждевременного
возбуждения применение препаратов, замедляю*
щих атриовентрикулярное проведение без увели*
чения рефрактерного периода предсердий и допол*
нительных проводящих пучков (например, верапа*
мил, дилтиазем и сердечные гликозиды), может ус*
корить проведение по дополнительным путям.

Гемодинамические изменения

К факторам, влияющим на гемодинамику при
ФП, относят отсутствие скоординированных сок*
ращений предсердий, высокую частоту и нерегу*
лярность желудочкового ритма и снижение мио*
кардиального кровотока, а с течением времени —
предсердную и желудочковую кардиомиопатию.

Внезапное нарушение скоординированных сок*
ращений предсердий после начала ФП снижает
сердечный выброс на 5—15 %. Высокая частота же*
лудочкового ритма сопровождается нарушением
наполнения желудочков из*за сокращения диасто*
лы. Замедление межжелудочковой или внутриже*
лудочковой проводимости может привести к де*
синхронизации ЛЖ, а нерегулярный желудочко*
вый ритм также снижает сердечный выброс.

Стойкое увеличение частоты желудочкового
ритма более 120—130 в 1 мин может привести к
развитию тахиаритмической кардиомиопатии
[12]. Снижение ЧСС позволяет восстановить фун*
кцию желудочков и предупредить дальнейшие ди*
латацию и повреждение предсердий.

Тромбоэмболические осложнения

Нарушение кровотока при ФП сопровождается
снижением скорости потока в ушке ЛП. Причи*
ной тромбоэмболических осложнений при ФП
без поражения клапанного аппарата сердца в
большинстве случаев (> 90 %) является тромбоз
ЛП, а чаще его ушко [33].

Диагностика, естественное течение 
и лечение

ФП — нарушение ритма сердца, которое имеет
следующие особенности:

1) абсолютно нерегулярные интервалы RR (поэ*
тому ФП иногда называют «абсолютной» арит*
мией), то есть нет периодических повторений про*
должительности интервала RR;

2) отсутствие зубца Р на ЭКГ. В отдельных от*
ведениях, чаще в отведении V1, определяется не*
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которая регулярная электрическая активность
предсердий;

3) длительность предсердного цикла (когда он
определяется), то есть интервал между двумя воз*
буждениями предсердий, как правило, непостоян*
ная и составляет < 200 мс (более 300 в 1 мин).

Дифференциальная диагностика
Некоторые наджелудочковые аритмии, в пер*

вую очередь предсердная тахикардия и трепетание
предсердий, а также частая предсердная экстрасис*
толия или даже двойное антероградное проведение
через атриовентрикулярный узел, могут прояв*
ляться частыми нерегулярными интервалами RR и
имитировать ФП. В большинстве случаев предсер*
дных тахикардий и трепетания предсердий наблю*
даются более продолжительные (≥ 200 мс) пред*
сердные циклы. При лечении ФП антиаритмичес*
кими препаратами может увеличиваться длитель*
ность предсердных циклов.

Запись ЭКГ во время аритмии, как правило, необ*
ходима для дифференциальной диагностики ФП от
других сравнительно редких наджелудочковых
аритмий с нерегулярными интервалами RR. Любой
эпизод предполагаемой ФП следует записать на
ЭКГ в 12 отведениях, длительность и качество кото*
рой должны быть достаточными для оценки дея*
тельности предсердий. Иногда, при частом желудоч*
ковом ритме, блокада атриовентрикулярного узла во
время пробы Вальсальвы, массажа каротидного си*
нуса или внутривенного введения аденозина может
помочь обнаружить предсердную активность [33].

Выявление ФП
Любую аритмию с характерными для ФП приз*

наками и длящуюся достаточно долго, чтобы заре*
гистрировать ЭКГ в 12 отведениях, или продолжа*
ющуюся, по крайней мере, 30 с на участке записи
ЭКГ, следует расценивать как ФП [20]. ЧСС при
ФП можно рассчитать на основании стандартной
ЭКГ в 12 отведениях. Для этого умножают коли*
чество интервалов RR в течение 10 с (при скорос*
ти записи 25 мм/с) на 6. Риск осложнений ФП
одинаков как при коротких эпизодах, так и устой*
чивых формах аритмии [8]. Поэтому для предуп*
реждения неблагоприятных исходов (например,
инсульта) важно выявлять пароксизмальную ФП.

Первым проявлением ФП может быть ишеми*
ческий инсульт или транзиторная ишемическая
атака (ТИА). Можно предположить, что у боль*
шинства пациентов до постановки диагноза ФП
были бессимптомные эпизоды аритмии, которые
проходили самостоятельно. Частота рецидивов
ФП составляет 10 % в течение первого года после
постановки диагноза и около 5 % в год впослед*
ствии. Сопутствующие заболевания и возраст зна*
чительно ускоряют прогрессирование ФП и разви*
тие осложнений [20].

Естественное течение заболевания

ФП начинается с коротких и редких эпизодов,
которые становятся более длительными и часты*
ми. С течением времени (через годы) у многих па*
циентов возникают стойкие формы ФП. Только у
небольшой части (2—3 %) больных, у которых нет
факторов, способствующих прогрессированию, па*
роксизмальная ФП сохраняется в течение нес*
кольких десятилетий [1]. У больных с явной ФП
часто наблюдаются бессимптомные эпизоды ФП
независимо от того, каким был первый эпизод
аритмии (персистирующая или пароксизмальная).
Это имеет важное значение при обсуждении целе*
сообразности прекращения или продолжения те*
рапии, направленной на профилактику осложне*
ний ФП.

Электрокардиографические методы 
диагностики и мониторирования ФП
Интенсивность и длительность мониторирова*

ния следует определять с учетом необходимости
установления диагноза и ожидаемого влияния вы*
явления ФП на подходы к лечению.

Больные с предполагаемым, 
но неустановленным диагнозом ФП

У пациентов с подозрением на ФП в первую
очередь следует зарегистрировать ЭКГ в 12 отведе*
ниях. Клинические симптомы, такие как сердцеби*
ение и одышка, являются показаниями для мони*
торирования ЭКГ в целях выявления ФП или со*
поставления симптомов с характером сердечного
ритма. Данные о сравнении различных стратегий
мониторирования ограничены. Более активное и
длительное мониторирование оправдано при вы*
раженных симптомах (класс IV по классификации
Европейской ассоциации сердечного ритма
(EHRA IV), повторных обмороках и возможных
показаниях к использованию антикоагулянтов
(особенно после криптогенного инсульта) [19].

Больные с установленным диагнозом ФП

Показания к мониторированию ЭКГ отличают*
ся у больных с установленным и неустановленным
диагнозом ФП. При подозрении на аритмию или
аритмогенный эффект лекарственных средств сле*
дует рассмотреть целесообразность холтеровского
мониторирования. У пациентов, получающих ме*
дикаментозную антиаритмическую терапию, час*
тота регистрации ЭКГ в 12 отведениях зависит от
типа антиаритмического препарата, возможных
побочных эффектов, осложнений и риска аритмо*
генного действия.

Методы непостоянного мониторирования ЭКГ

Методы непостоянного контроля электри*
ческой активности сердца включают стандартную
ЭКГ, которую проводят в плановом порядке или
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при появлении симптомов, холтеровское монито*
рирование ЭКГ (от 24 ч до 7 сут), передачу ЭКГ по
телефону, внешние записывающие устройства, ко*
торые активируются больным или автоматически.
Если ФП определяется на момент регистрации,
для подтверждения диагноза достаточно стандар*
тной ЭКГ. При пароксизмальной ФП показано
длительное мониторирование ЭКГ. Холтеровский
мониторинг в течение 7 сут или регистрация ЭКГ
ежедневно при появлении симптомов позволяют
документировать аритмию примерно в 70 % слу*
чаев, отрицательные результаты позволяют пред*
сказать отсутствие ФП с точностью 30—50 % [20].
У больных после инсульта обследование по сту*
пенчатой схеме (недлительная регистрация ЭКГ 5
раз в сутки, однократное холтеровское монитори*
рование ЭКГ в течение суток, а затем 7 сут) на
каждом этапе позволяет повысить частоту выяв*
ления ФП [19].

Типы ФП
С учетом течения и длительности аритмии кли*

нически целесообразно выделить пять типов ФП:
впервые выявленная, пароксизмальная, персистиру*
ющая, длительная персистирующая и постоянная.

1. Любой впервые диагностированный эпизод
ФП считают впервые выявленной ФП независимо
от длительности и тяжести симптомов.

2. Пароксизмальная ФП характеризуется са*
мопроизвольным прекращением в течение первых
48 ч, хотя может продолжаться до 7 сут. Вероят*
ность спонтанного восстановления ритма через
48 ч снижается, однако возрастает риск тромбоэм*
болий, что требует рассмотрения возможности
проведения антикоагулянтной терапии.

3. Персистирующая ФП самостоятельно не
прекращается, продолжается более 7 сут, и для ее
устранения необходима медикаментозная или
электрическая кардиоверсия.

4. Диагноз длительной персистирующей ФП
устанавливают, когда ФП продолжается в течение
≥ 1 года и выбрана стратегия контроля ритма сердца.

5. Постоянную форму ФП диагностируют в тех
случаях, когда пациент и врач считают возможным
сохранение аритмии.

Эта классификация полезна для выбора такти*
ки ведения пациентов с ФП, особенно, если прини*
мают во внимание симптомы аритмии. Необходи*
мо также учитывать дополнительные индивиду*
альные факторы и сопутствующие заболевания.

Первым проявлением бессимптомной ФП, эпи*
зоды которой возможны при любой ее форме, мо*
гут быть осложнения ФП (ишемический инсульт
или тахиаритмическая кардиомиопатия).

Раннее ведение больных
У пациента с подозреваемой или выявленной

ФП должен быть тщательно собран анамнез. 

Вопросы, которые следует задавать 
пациенту с подозрением на ФП 
или уже с установленным диагнозом

· Каким является сердечный ритм при аритмии:
регулярным или нерегулярным?
· Есть ли факторы, провоцирующие развитие
аритмии (физическая нагрузка, эмоции или при*
ем алкоголя)? 
· Есть ли умеренные или выраженные симптомы
при эпизодах аритмии (интенсивность симптомати*
ки может быть оценена по шкале EHRA, приведен*
ной в табл. 2, которая аналогична шкале CCS*SAF)?
· Приступы возникают часто или редко? Они
длительные или короткие?
· Страдаете ли другими заболеваниями, такими
как АГ, ИБС, СН, заболевания периферических
артерий, цереброваскулярные заболевания, ин*
сульт, СД или хроническое заболевание легких?
· Злоупотребляете алкоголем?
· Есть ли родственники, страдающие ФП?

Неотложная помощь пациенту с ФП состоит в
облегчении симптомов и оценке риска, связанного
с ФП. Целесообразно определить индекс EHRA
(табл. 2) [20], оценить риск инсульта и наличие за*
болеваний, предрасполагающих к развитию ФП и
возникновению ее осложнений. Необходимо проа*
нализировать ЭКГ в 12 отведениях для выявления
органических заболеваний сердца (например, ос*
трый или перенесенный инфаркт миокарда (ИМ),
гипертрофия ЛЖ, блокада ножки пучка Гиса или
синдром преждевременного возбуждения желу*
дочков, признаки кардиомиопатии или ишемии).

Диагностическая оценка

Недавно предложенный индекс EHRA (см. табл. 2)
[20] позволяет просто оценить симптомы ФП. Он
предполагает анализ только тех симптомов, кото*
рые связаны с ФП и проходят или уменьшаются
после восстановления синусового ритма или эф*
фективного контроля ЧСС.

План диагностического обследования зависит от
клинической картины аритмии. По времени от на*
чала эпизода аритмии необходимо установить тип

Т а б л и ц а  2
Индекс для оценки симптомов, связанных с ФП 
(шкала EHRA) 

Класс Проявления

I Симптомов нет

II
Легкие симптомы, нормальная ежедневная 
активность не нарушена

III
Выраженные симптомы; нормальная 
повседневная активность затруднена

IV
Инвалидизирующие симптомы, нормальная
повседневная активность невозможна
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ФП. У большинства пациентов с продолжительнос*
тью приступа ФП менее 48 ч возможна кардиовер*
сия на фоне введения низкомолекулярного гепари*
на без риска развития инсульта. Если продолжи*
тельность приступа ФП более 48 ч или ее длитель*
ность не известна, для исключения наличия тромба
в ушке ЛП перед кардиоверсией можно провести
чреспищеводную эхокардиографию (ЧПЭхоКГ).
Однако применение этого метода может оказаться
затруднительным в условиях оказания неотлож*
ной помощи. Трансторакальная эхокардиография
(ЭхоКГ) может дать полезную информацию для
принятия клинического решения, но не дает воз*
можности исключить наличие тромба в ушке ЛП.

У пациентов с ФП и признаками острой СН не*
обходимо срочно добиться контроля ЧСС, часто
требуется кардиоверсия. У пациентов с нарушени*
ем гемодинамики безотлагательно должна быть
выполнена ЭхоКГ для оценки функции ЛЖ, кла*
панов сердца и давления в правом желудочке.

У больных с инсультом или ТИА необходимо
немедленно подтвердить диагноз, обычно посред*
ством неотложной компьютерной томографии, и
обеспечить адекватную реваскуляризацию.

У всех больных с ФП необходимо оценить риск
инсульта. Большинству пациентов с острой ФП
нужно назначать антикоагулянты, за исключением
случаев, когда риск тромбоэмболических осложне*
ний низкий (нет факторов риска инсульта) и нет
показаний к кардиоверсии (например, если ФП са*
мостоятельно прекращается в течение 24—48 ч).

На следующем этапе необходимо установить
причины ФП. ЭхоКГ позволяет обнаружить пора*
жение желудочков, клапанов и предсердий, а также
редкие врожденные пороки сердца. Целесообразно
исследование функции щитовидной железы (опре*
деление сывороточного уровня тиреотропного гор*
мона), выполнение развернутого общего анализа
крови, определение уровня креатинина в сыворотке
крови и белка в моче, измерение артериального дав*
ления, а также тест на СД (обычно определяют
уровень глюкозы в крови натощак). У отдельных
пациентов целесообразно определение функции пе*
чени. Проба с физической нагрузкой имеет смысл у
пациентов с признаками или факторами риска
ИБС. Пациенты с признаками дисфункции ЛЖ
и/или наличием признаков ишемии миокарда явля*
ются кандидатами для коронарной ангиографии.

Клиническое наблюдение
Специалист должен не только провести началь*

ное обследование пациента с ФП и назначить соот*
ветствующее лечение, но и предложить четкий
план последующих действий. В процессе наблюде*
ния следует учитывать следующие обстоятельства:

* изменился ли профиль факторов риска (нап*
ример, диагностированы СД или АГ), особенно
требующих антикоагулянтной терапии;

* показаны ли в настоящее время антикоагу*
лянты (появились ли новые факторы риска) или,
наоборот, необходимость в антикоагулянтной те*
рапии отпала (например, у пациентов с успешной
кардиоверсией и низким риском тромбоэмболи*
ческих осложнений);

* уменьшились ли симптомы в ответ на лече*
ние, если нет, следует ли использовать другие ва*
рианты лечения;

* есть ли признаки проаритмогенного действия
антиаритмиков; если это так, не следует ли снизить
дозу антиаритмических препаратов или использо*
вать другой способ лечения;

* перешла ли пароксизмальная ФП в персисти*
рующую или постоянную форму, несмотря на ан*
тиаритмическую терапию; если да, не следует ли
изменить лечение;

* адекватен ли контроль частоты желудочково*
го ритма, достигнута ли целевая ЧСС в состоянии
покоя и при физической нагрузке?

При последующих визитах следует регистриро*
вать ЭКГ в 12 отведениях для документирования
ритма и ЧСС и оценки степени прогрессирования
заболевания. Если проводят антиаритмическую
терапию, следует обращать внимание на предвес*
тники аритмогенного действия, такие как удлине*
ние PR, QRS или QT, эпизоды желудочковой тахи*
кардии или паузы. Если замечено какое*либо
ухудшение симптомов, следует повторить анализ
крови, рассмотреть необходимость в длительном
мониторировании ЭКГ и повторной ЭхоКГ.

Больного следует информировать о достоин*
ствах и недостатках различных подходов к лечению
ФП, включая антикоагулянтную терапию, сред*
ства, урежающие ритм, антиаритмические препара*
ты или инвазивные вмешательства. Пациенты с
«изолированной» или идиопатической ФП дол*
жны быть информированы о благоприятном прог*
нозе, если нет сердечно*сосудистого заболевания.

Лечение ФП

Цели лечения ФП — уменьшение симптомов и
предупреждение тяжелых осложнений заболева*
ния. Этих целей следует добиваться параллельно,
особенно при впервые выявленной ФП. Профи*
лактика осложнений, связанных с ФП, включает
антитромботическую терапию, контроль частоты
желудочковых сокращений и адекватное лечение
сопутствующих заболеваний сердца.

Эти методы имеют симптоматический эффект,
но в ряде случаев могут потребоваться меры по
контролю ритма сердца — кардиоверсия, анти*
аритмическая терапия или абляция (рисунок).

Антитромботическая терапия
Рекомендации по диагностике и начальному ле*

чению ФП представлены в табл. 3.
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Рекомендация Класс Уровень Источник

ФП необходимо подтвердить с помощью ЭКГ I B 18, 20

У больных с подозрением на ФП необходимо попытаться зарегистрировать ЭКГ 
при появлении соответствующих симптомов

I B 6, 20

Для количественной оценки симптомов, связанных с ФП, рекомендуют использовать 
шкалу EHRA

I B 14, 20

У всех пациентов с ФП следует проводить тщательное физикальное исследование, 
собрать анамнез заболевания сердца и аритмии

I C

У пациентов с тяжелыми симптомами, документированным или предполагаемым заболеванием
сердца или сердечно*сосудистыми факторами риска рекомендуют провести ЭхоКГ

I B 7, 15, 20

Пациентам, получающим антиаритмические средства, рекомендуют регулярно 
регистрировать ЭКГ в 12 отведениях

I C 20, 31

У пациентов с подозрением на ФП для подтверждения диагноза должна быть
рассмотрена целесообразность дополнительного мониторирования ЭКГ

IIa B 19, 20

Для диагностики бессимптомной ФП у больных с возможными осложнениями аритмии
должна быть рассмотрена целесообразность дополнительного мониторирования ЭКГ

IIa B

У пациентов, для которых выбрана тактика контроля ЧСС, должна быть рассмотрена 
целесообразность холтеровского мониторирования ЭКГ для оценки эффективности 
контроля ритма и выявления брадикардии

IIa C

У молодых и активных пациентов, у которых выбрана тактика контроля ЧСС, 
должна быть рассмотрена целесообразность выполнения пробы с физической нагрузкой 
для оценки эффективности контроля ЧСС

IIa C

У больных с установленным или предполагаемым диагнозом ФП должна быть 
рассмотрена целесообразность проведения ЭхоКГ

IIa C

Если ФП сопровождается клиническими проявлениями или осложнениями, 
должна быть рассмотрена целесообразность направления на консультацию к кардиологу

IIa C

Специалист должен разработать для врача общей практики четкий план 
наблюдения за пациентом 

IIa C

У больных, получающих антиаритмические лекарственные средства, может быть рассмотрена
целесообразность повторного мониторирования ЭКГ для оценки эффективности лечения

IIb B 5, 13, 20 

Большинству пациентов с ФП может быть полезна регулярная консультация специалиста IIb C

Т а б л и ц а  3
Рекомендации по диагностике и начальному лечению ФП

Рисунок. Тактика диагностики, обследования и лечения пациента с ФП.
АПФ — ангиотензинпревращающий фермент, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина
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К факторам риска, связанным с повышенным
риском инсульта при ФП, относятся: перенесенный
инсульт/ТИА/тромбоэмболия, возраст, АГ, СД и
органическое заболевание сердца, систолическая
дисфункция ЛЖ умеренной и тяжелой степени, по
данным ЭхоКГ [2, 32]. Независимые предикторы
возникновения инсульта и системных тромбоэмбо*
лий на ЧПЭхоКГ: тромб в ЛП (относительный риск
(ОР) 2,5; р = 0,04), атеросклеротические бляшки в
аорте (ОР 2,1; р < 0,001), спонтанное эхоконтрасти*
рование (ОР 3,7; р < 0,001), низкая скорость крово*
тока в ушке ЛП (≤ 20 см/с) (ОР 1,7; р < 0,01).

При наличии факторов риска вероятность ин*
сульта у больных с пароксизмальной ФП анало*
гична таковой при персистирующей и постоянной
формах ФП.

У пациентов в возрасте до 60 лет с изолиро*
ванной ФП, то есть без клинических и эхокардиог*
рафических признаков сердечно*сосудистого забо*
левания, риск инсульта очень низкий и составляет
1,3 % на протяжении 15 лет. Однако вероятность
инсульта может увеличиваться с возрастом или
при АГ, поэтому важно повторно проводить оценку
факторов риска инсульта.

Следует учитывать, что значимость факторов
риска может меняться со временем. Например, у
больных с ФП риск инсульта начинает увеличи*
ваться после 65 лет. У пациентов в возрасте ≥ 75
лет, даже без других факторов риска имеется высо*
кая вероятность развития инсульта, а польза от
приема антагонистов витамина К превосходит
пользу от применения ацетилсалициловой кисло*
ты [2, 32]. С возрастом у больных с ФП эффектив*
ность ацетилсалициловой кислоты в профилакти*
ке ишемического инсульта снижается, а эффектив*
ность антагонистов витамина К остается прежней.
Поэтому абсолютное преимущество антагонистов
витамина К в профилактике ишемического ин*
сульта увеличивается с возрастом.

В большинстве исследований артериальной
гипертензией считали повышение уровня арте*
риального давления >160/95 мм рт. ст. без приме*
нения антигипертензивной терапии. Можно пред*
положить, что на фоне адекватного контроля арте*
риального давления риск инсульта и тромбоэмбо*
лии может быть низким.

СН не является фактором риска инсульта. В то
время как увеличение риска тромбоэмболии у па*
циентов с умеренной и тяжелой степенью систоли*
ческой дисфункции ЛЖ доказано. Риск тромбоэм*
болии при СН с сохранной фракцией выброса ЛЖ
не столь хорошо установлен [2, 32].

Наличие атеросклероза сосудов и ИМ в анам*
незе может повышать риск инсульта [29]. Кроме
того, прогноз у пациентов с ФП ухудшается при
атеросклеротическом поражении периферических
артерий, а наличие атеросклеротических бляшек в
нисходящем отделе грудной аорты, выявленных

при ЧПЭхоКГ, является независимым фактором
риска инсульта и тромбоэмболии.

У женщин повышен ОР тромбоэмболий в 1,6
раза (95 % доверительный интервал 1,3—1,9). Дан*
ные популяционных и когортных исследований
также свидетельствуют о более высоком риске
тромбоэмболических осложнений у женщин.

Протеинурия увеличивает риск тромбоэмболий
на 54 % (95 % доверительный интервал 1,29—1,85).
Риск инсульта выше при расчетной скорости клу*
бочковой фильтрации < 45 мл/мин. Таким обра*
зом, хронические заболевания почек у больных с
ФП могут увеличить риск тромбоэмболических
осложнений, хотя у таких пациентов одновремен*
но повышены смертность и риск кровотечений.
Эту категорию больных с ФП не изучали в прос*
пективных клинических исследованиях.

У пациентов с тиреотоксикозом существует
риск развития ФП, но риск инсульта больше свя*
зан с предрасполагающими факторами. Другие
факторы, такие как гипертрофическая кардиомио*
патия и амилоидоз, также могут повышать риск
инсульта. Однако они не были включены в клини*
ческие исследования по профилактике тромбозов.

Стратификация риска развития 
инсульта и тромбоэмболии

Выявление клинических факторов риска ин*
сульта привело к разработке различных шкал по
оценке вероятности его развития. Большинство
авторов подразделяют (искусственно) категории
риска инсульта на «высокий», «умеренный» и
«низкий». Наиболее простая схема оценки риска
СHADS2 показана в табл. 4.

За каждый фактор риска больному присваивают
баллы, значимость СН, АГ, возраста ≥ 75 лет, СД
оценивают в 1 балл, а наличие инсульта/ТИА в
анамнезе — в 2 балла.

Шкалу СHADS2 рекомендуют использовать для
начальной оценки риска инсульта у больного с

Т а б л и ц а  4
Шкала CHADS2 и частота инсульта у больных с ФП 
без поражения клапанов сердца

Индекс
СHADS2

Количество 
больных 

(n = 1733)

Частота инсульта за год, %
(95 % доверительный 

интервал) 

0 120 1,9 (1,2—3,0)

1 463 2,8 (2,0—3,8)

2 523 4,0 (3,1—5,1)

3 337 5,9 (4,6—7,3)

4 220 8,5 (6,3—11,1)

5 65 12,5 (8,2—17,5)

6 5 18,2 (10,5—27,4)
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ФП. Если сумма баллов по шкале СHADS2 равна
2, то такому пациенту, если нет противопоказаний,
рекомендуют терапию антагонистами витамина К
(целевой диапазон международного нормализо*
ванного отношения 2,0—3,0). Такая практика спо*
собствует улучшению прогноза у больных с ФП
[4, 32].

Существует четкая взаимосвязь между количес*
твом баллов по шкале СHADS2 и частотой инсуль*
та [2] (см. табл. 4). Риск инсульта считают низким,
средним и высоким, если индекс СHADS2 состав*
ляет 0; 1—2 и > 2 соответственно.

В настоящих рекомендациях сняты акценты по
использованию классификации рисков на «низ*
кий», «умеренный» и «высокий» с учетом невысо*
кой прогностической ценности таких искусствен*
ных категорий. Рекомендуют проводить более де*
тальный анализ факторов риска инсульта и на ос*
новании этого решать вопрос об антитромботичес*
кой терапии.

Подобный подход основан на результатах опуб*
ликованных метаанализов, в которых пероральные
антикоагулянты имели преимущество перед
ацетилсалициловой кислотой даже у больных со
средним риском (сумма баллов по шкале СHADS2

равна 1, то есть при одном факторе риска) и редко
вызывал крупное кровотечение. Важно отметить,
что назначение антитромбоцитарных средств не
сопровождается снижением риска нежелательных
явлений. Кроме того, шкала СHADS2 не включает
в себя многие факторы риска инсульта, значимость
которых установлена в последнее время.

К основным факторам (раньше их называли
факторами высокого риска) относятся: наличие в
анамнезе инсульта/ТИА или системной тромбоэм*
болии; возраст ≥ 75 лет. Наличие митрального сте*
ноза и протезированных клапанов сердца у боль*
ных с ФП также позволяет зачислить их в группу
высокого риска.

К неосновным клинически значимым факторам
риска (ранее их называли факторами среднего рис*
ка) относятся СН (особенно умеренная или тяже*
лая систолическая дисфункция ЛЖ, характеризу*
ющаяся снижением фракции выброса ЛЖ ≤ 40 %),
АГ и СД, а также ряд других факторов (ранее назы*
ваемых малодоказанными факторами риска), а
именно: женский пол, возраст 65—74 года и сосу*
дистое заболевание (особенно перенесенный ИМ,
наличие атеросклеротических бляшек в аорте и за*
болевания периферических артерий). Вероятность
инсульта/системных тромбоэмболий прогрессив*
но возрастает с увеличением количества факторов
риска, поэтому при 2 и более указанных факторах
оправдана антикоагулянтная терапия.

Новая шкала оценки риска возникновения ин*
сульта получила название CHA2DS2*VASc. Эта схе*
ма основана на балльной системе, в которой 2 бал*

лами оцениваются 2 фактора риска: перенесенный
инсульт/ТИА и возраст ≥ 75 лет. Остальные фак*
торы риска — возраст 65—74 года, АГ, СД, СН, со*
судистое заболевание (перенесенный ИМ, нали*
чие атеросклеротических бляшек в аорте, заболе*
вание периферических артерий, в том числе ревас*
куляризация, ампутация или ангиографические
признаки стенозирования артерий) — оценивают в
один балл каждый (табл. 5, 6). Таким образом, эта
шкала предполагает анализ дополнительных фак*
торов риска инсульта, которые могут повлиять на
решение о назначении антикоагулянтной терапии.

Подготовили Ю.В. Руденко, Л.А. Ткаченко

Т а б л и ц а  5
Оценка риска развития инсульта и системных
тромбоэмболий по шкале CHA2DS2�VASс 
у больных с ФП без поражения клапанов сердца
(максимальное значение — 9 баллов)

Т а б л и ц а  6
Ожидаемая частота  развития инсульта на протяжении
года, скорректированная в зависимости 
от индекса CHA2DS2�VASс, у больных с ФП 
без поражения клапанов сердца 

Факторы риска Баллы

Основные 

Инсульт, ТИА или системная тромбоэмболия 
в анамнезе

2

Возраст ≥ 75 лет 2

Клинически значимые, неосновные

СН или умеренная/выраженная систолическая
дисфункция ЛЖ (например ФВ ≤ 40%) 1

АГ 1

СД 1

Женский пол 1

Возраст 65—74 года 1

Заболевание сосудов* 1

*ИМ в анамнезе, заболевания периферических артерий,
атеросклеротические бляшки в аорте.

Индекс
CHA2DS2�VASс

Количество больных 
(n = 7329)

Частота 
инсульта, % 

0 1 0

1 422 1,3

2 1230 2,2

3 1730 3,2

4 1718 4

5 1159 6,7

6 679 9,8

7 294 9,6

8 82 6,7

9 14 15,2
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Антитромботическая терапия

Многочисленные клинические исследования
убедительно подтвердили необходимость в анти*
тромботической терапии при фибрилляции пред*
сердий (ФП).

Антикоагулянтная терапия 
антагонистами витамина К
Метаанализ 6 рандомизированных исследова*

ний показал, что препараты этой группы снижают
относительный риск (ОР) развития всех инсуль*
тов на 64 %, в том числе ишемического на 67 %, что
соответствует снижению риска на 2,7 % в год, с
одинаковым эффектом как для первичной, так и
для вторичной профилактики [11]. Следует отме*
тить, что во многих случаях инсульт у пациентов,
принимавших антагонисты витамина К, развивал*
ся в период прерывания терапии или при приеме
неадекватно низких доз. По сравнению с контро*
лем при лечении антагонистами витамина К общая
смертность снижалась на 26 %. При этом риск
внутричерепных кровотечений был низкий.

Следует считать целесообразным использова*
ние антагонистов витамина К при отсутствии про*
тивопоказаний у пациентов с ФП, имеющих один
или более факторов риска развития инсульта, учи*
тывая соотношение риск — польза и предпочтения
больного.

Антитромбоцитарная терапия
Эффективность антитромбоцитарных препара*

тов, среди которых наиболее часто использовали
ацетилсалициловую кислоту (АСК), для профилак*

тики тромбоэмболических осложнений у больных с
ФП изучена в 8 рандомизированных клинических
исследованиях, включавших 4876 пациентов [11].

По данным 7 исследований, применение АСК по
сравнению с плацебо приводило к недостоверному
снижению частоты развития инсульта на 19 %.

Доза АСК варьировала от 50 до 1300 мг/сут, од*
нако результаты исследований оказались достаточ*
но однородными. Благоприятный эффект АСК был
установлен в прекращенном досрочно исследова*
нии SPAF*I, в котором лечение АСК в суточной до*
зе 325 мг приводило к снижению риска инсульта на
94 % только у больных с наличием показаний к наз*
начению антагонистов витамина К. У остальных
пациентов эффект был незначителен (снижение
ОР всего на 8 %). Кроме того, АСК оказалась менее
эффективной у пациентов старше 75 лет и не сни*
жала риск тяжелого или повторного инсульта. Так
как АСК в дозе 75 мг практически полностью инги*
бирует агрегацию тромбоцитов, а ее низкие дозы
(меньше 100 мг) реже вызывают кровотечения, чем
высокие, при наличии показания к применению
АСК необходимо назначать в дозе 75—100 мг/сут.

Поскольку ФП часто сопровождает сосудистые
заболевания, снижение частоты развития инсульта
с помощью АСК по сравнению с плацебо, по дан*
ным метаанализа (на 19 %), при ФП может быть
связано с ее влиянием на сосудистое заболевание.
В недавних исследованиях не получено подтвер*
ждений эффективности АСК при первичной про*
филактике сердечно*сосудистых событий у паци*
ентов без ФП.

В исследовании Japan Atrial Fibrillation Stroke
Trial [22] у больных с изолированной ФП сравнива*
ли эффективность АСК (150—200 мг/сут) с отсут*
ствием какой либо антитромбоцитарной терапии.
Частота неблагоприятных исходов в группе боль*
ных, леченных АСК, оказалась выше, чем у не полу*
чавших антитромботические препараты (3,1 и 2,4 %
в год соответственно). Кроме того, лечение АСК
сопровождалось недостоверным увеличением риска
крупных кровотечений (1,6 по сравнению с 0,4 %).
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Антикоагулянтная терапия 
антагонистами витамина K 
по сравнению с антитромбоцитарной

При прямом сравнении антагонистов витамина
К и АСК в девяти исследованиях антагонисты ви*
тамина К по эффективности достоверно превосхо*
дили АСК, снижая ОР инсульта на 39 %. В Бир*
мингемском исследовании по ведению пожилых
пациентов с ФП (Birmingham Atrial Fibrillation
Treatment of the Aged — BAFTA) антагонисты ви*
тамина К (целевое значение международного нор*
мализованного отношения (МНО) 2—3) превосхо*
дили АСК (суточная доза 75 мг) по суммарной
профилактике случаев инсульта, клинически зна*
чимых системных тромбоэмболий и внутричереп*
ных кровотечений (снижение ОР на 52 %) без дос*
товерных различий в частоте крупных кровотече*
ний между группами [17]. В исследованиях, кото*
рые проводили до BAFTA, риск внутричерепных
кровотечений в группе варфарина был в 2 раза вы*
ше по сравнению с группой АСК, хотя абсолютное
увеличение риска было небольшим (0,2 % в год)
[11]. По данным небольшого исследования
WASPO, в группе АСК количество нежелательных
событий (в том числе серьезных кровотечений)
оказалось значительно большим, чем в группе вар*
фарина (33 и 6 %, соответственно; р = 0,002).

Другие антитромботические препараты
В исследовании ACTIVE W лечение варфари*

ном превосходит комбинацию клопидогреля с АСК
(снижение ОР составило 40, 95 % ДИ 18—56 %)
при сопоставимой частоте кровотечений в обеих
группах [6]. В исследовании ACTIVE А установ*
лена более низкая частота больших сосудистых
событий у пациентов, получавших комбинацию
АСК и клопидогреля по сравнению с монотера*
пией АСК (относительный риск 0,89; 95 % ДИ
0,81—0,98; р = 0,01), в первую очередь, за счет сни*
жения ОР инсульта на 28 % [7]. В группе комби*
нированной антитромбоцитарной терапии частота
крупных кровотечений оказалась значительно вы*
ше (2,0 и 1,3 % в год соответственно, ОР 1,57; 95 %
ДИ 1,29—1,92; р < 0,001) и была сопоставима с
частотой кровотечений, отмечаемой при лечении
антагонистами витамина К. Следует отметить, что
50 % больных, по мнению лечащих врачей, «не
подходили» для лечения антагонистами витамина
К, а у 23 % при включении в исследование имелись
факторы риска возникновения кровотечения. Та*
ким образом, АСК в комбинации с клопидогрелем
можно применять в тех случаях, когда терапия ан*
тагонистами витамина К невозможна, однако ком*
бинация двух антиагрегантов не может служить
альтернативой антагонистам витамина К у боль*
ных с ФП и высоким риском кровотечений.

Другие антитромбоцитарные препараты, такие
как индобуфен и трифлузал, изучены недостаточ*
но. Комбинация антагонистов витамина К (МНО
2,0—3,0) с антитромбоцитарными препаратами не
продемонстрировала преимуществ в профилакти*
ке ишемического инсульта и сосудистых событий
по сравнению с монотерапией антагонистами вита*
мина К, но вызывала больше кровотечений. Таким
образом, у пациентов с ФП, которые перенесли
ишемический инсульт, несмотря на хорошо подоб*
ранные дозы антагонистов витамина К (МНО
2,0—3,0), увеличение интенсивности антикоагу*
лянтной терапии до более высокого МНО в диапа*
зоне 3,0—3,5 предпочтительней, чем добавление
антитромбоцитарных препаратов, принимая во
внимание, что риск крупных кровотечений сущес*
твенно увеличивается только при МНО ≥ 3,5.

Исследования новых веществ
Несколько новых антикоагулянтных препаратов,

разработанных для профилактики инсульта при
ФП, представлены в двух классах: прямые ингиби*
торы тромбина (дабигатрана этексилат, AZD0837) и
ингибиторы фактора свертывания Ха (риварокса*
бан, апиксабан, эдоксабан, бетриксабан, YM150).

В рандомизированном исследовании RE*LY [5]
дабигатрана этексилат в дозе 110 мг 2 раза в сутки
уступал варфарину по эффективности в профи*
лактике инсульта и системных эмболий, а в дозе
150 мг 2 раза в сутки оказался эффективнее вар*
фарина при сопоставимой частоте крупных крово*
течений [5]. Исследование AVERROES, проводи*
мое у пациентов с противопоказаниями к антаго*
нистам витамина К или нежеланием принимать
препараты этой группы, было прекращено досроч*
но из*за абсолютных преимуществ апиксабана в
дозе 5 мг 2 раза в сутки по сравнению с АСК в до*
зе 81—324 мг/сут в профилактике инсульта или
системных тромбоэмболий.

Рекомендации 
по антитромботической терапии

Рекомендации по антитромботической терапии
у больных ФП должны основываться на наличии
(или отсутствии) факторов риска инсульта и тром*
боэмболии, а не на искусственном выделении
групп высокого, среднего и низкого риска.

Шкалу CHADS2* следует использовать для
первоначальной оценки риска инсульта, что осо*
бенно удобно для врачей общей практики. Если
сумма баллов по шкале CHADS2 ≥ 2, то при отсут*
ствии противопоказаний рекомендуют длитель*
ную терапию пероральными антикоагулянтами
(например, антагонистами витамина К) с целевым
диапазоном МНО 2,0—3,0.

* Серце і судини.— 2011.— № 4 (36).— С. 14.
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У пациентов с суммой баллов по шкале CHADS2

0—1 рекомендуют более детально оценить риск ин*
сульта, используя шкалу CHA2DS2*VASс (табл. 1;
рис. 1).

При отсутствии факторов риска (сумма баллов
равна 0) вероятность инсульта очень низкая, поэ*
тому рекомендуют применять АСК в дозе 75—
325 мг/сут или не назначать антитромботических
средств. По возможности следует избегать анти*
тромботической терапии, поскольку польза от
АСК в этой группе больных убедительно не дока*
зана, а антитромбоцитарные препараты могут вы*
зывать кровотечения.

Во всех случаях, когда обсуждают целесообраз*
ность использования пероральных антикоагулян*
тов, следует информировать больного об их преиму*
ществах и недостатках, оценить риск геморрагичес*
ких осложнений, возможность безопасно поддержи*

вать стабильный уровень антикоагуляции, а также
учитывать предпочтения пациента. У некоторых па*
циентов, например, женщин в возрасте < 65 лет, при
отсутствии других факторов риска (если сумма бал*
лов по шкале CHA2DS2*VASс равна 1) вместо перо*
ральных антикоагулянтов можно применять АСК.

Оценка риска кровотечения

Перед началом антикоагулянтной терапии необ*
ходима оценка риска кровотечений. У больных по*
жилого возраста, несмотря на лечение антикоагу*
лянтами, частота внутричерепных кровотечений
значительно ниже, чем в прошлые годы, и состав*
ляет 0,1—0,6 %. Это может быть следствием сниже*
ния интенсивности антикоагуляции, более тща*
тельного подбора дозы антагониста витамина К
или улучшения контроля артериального давления

Т а б л и ц а  1
Подходы к профилактике тромбоэмболий у больных с ФП

* Пероральные антикоагулянты — антагонисты витамина К в дозе, обеспечивающей поддержание МНО 2,0—3,0 (целевое значение — 2,5), 
или другие разрешенные для профилактики кардиоэмболических осложнений при ФП, в частности дабигатрана этексилат:
1) больным с низким риском кровотечения (сумма баллов по шкале HAS*BLED 0—2) дабигатрана этексилат может быть назначен в дозе 150 мг 

2 раза в сутки, учитывая более высокую эффективность в профилактике инсульта и системных тромбоэмболий (и более низкую частоту 
внутричерепных кровотечений и сходную частоту крупных кровотечений по сравнению с варфарином);

2) больным с более высоким риском кровотечения (сумма баллов ≥ 3) дабигатрана этексилат может быть назначен в дозе 110 мг 2 раза в сутки, 
учитывая сопоставимую с варфарином эффективность в профилактике инсульта и системной тромбоэмболии и более низкую частоту 
внутричерепных и крупных кровотечений;

3) больным с одним «клинически значимым небольшим» фактором риска инсульта может быть назначен дабигатрана этексилат в дозе 110 мг 
2 раза в сутки с учетом сопоставимой с варфарином эффективности в профилактике инсульта и системной тромбоэмболии и более низкой 
частоты и развития внутричерепных и крупных кровотечений по сравнению с варфарином и (вероятно) АСК.

Рис. 1. Алгоритм выбора антитромботических препаратов для профилактики инсульта при фибрилляции предсердий
* Застойная сердечная недостаточность, артериальная гипертензия, возраст ≥ 75 лет, сахарный диабет, 

инсульт/транзиторные ишемические атаки/тромбоэмболии (удвоение риска).
** Другие клинически значимые небольшие факторы риска: возраст 65—74 года, женский пол, заболевания сосудов.

Категория риска
Cумма баллов 

по шкале CHA2DS2�VASс Рекомендуемая антитромботическая терапия

Один «большой» или ≥ 2 «клинически
значимых небольших» фактора риска

≥ 2 Пероральные антикоагулянты*

Один «клинически значимый 
небольшой» фактор риска

1
Пероральные антикоагулянты или АСК 75—325 мг/сут

Предпочтительнее пероральные антикоагулянты

Нет факторов риска 0
АСК по 75—325 мг/сут или не применять антитромбо*
тические средства. Предпочтительней не использовать

антитромботические препараты
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(АД). Риск внутричерепных кровотечений увели*
чивается при МНО 3,5—4,0, в то время как при
МНО 2,0—3,0 риск кровотечения не превышает та*
кового при более низких значениях.

Разработаны различные индексы для оценки
риска кровотечения у больных, получающих анти*
коагулянтную терапию. Все они предполагают вы*
деление групп низкого, среднего и высокого риска
(как правило, риска кровотечения). Риск крупных
кровотечений при лечении АСК и антагонистами
витамина К сопоставим, особенно у пожилых лю*
дей [17]. Опасности падений как фактора риска
кровотечений, вероятно, преувеличены, т. к. под*
считано, что пациенту необходимо упасть более
300 раз в год, чтобы риск внутричерепного крово*
течения превысил пользу пероральных антикоагу*
лянтов для профилактики инсульта.

На основании обследования 3978 европейцев с
ФП, принимавших участие в регистре EuroHeart
Survey, был разработан новый простой индекс рис*
ка кровотечения HAS*BLED (табл. 2) [20]. Его
предлагают использовать для оценки риска крово*
течения у больных с ФП. Значение индекса ≥ 3
указывает на высокий риск, что требует особой ос*
торожности и внимания при назначении анти*
тромботической терапии.

Оптимальное МНО

Уровень антикоагуляции оценивают на основа*
нии расчета МНО, которое является производным
от соотношения между фактическим протромби*
новым временем образца и стандартизированной
контрольной сыворотки.

При профилактике инсульта и системных тром*
боэмболий у пациентов без поражения клапанов

сердца терапевтический диапазон МНО составляет
2,0—3,0, что обеспечивает оптимальный баланс
между эффективностью и безопасностью лечения.

Одной из многих проблем при терапии антаго*
нистами витамина К является высокая вариабель*
ность МНО как у различных больных, так и у од*
ного и того же человека. Кроме того, антагонисты
витамина К взаимодействуют с пищей, лекарства*
ми и алкоголем. В контролируемых клинических
исследованиях время, когда МНО находится в те*
рапевтическом диапазоне, составляло в среднем
60—65 %, однако в реальной практике данный по*
казатель может быть ниже 50 %. В случаях, когда
значение МНО находится вне терапевтического
диапазона менее 60 % времени польза антагонис*
тов витамина К может полностью нивелироваться.

Более низкий диапазон МНО (1,8—2,5), пред*
ложенный для пожилых людей, не имеет доказа*
тельной базы. Когортные исследования свиде*
тельствуют об увеличении риска инсульта в 2 раза
при МНО 1,5—2,0. В связи с этим поддерживать
величину МНО < 2,0 для профилактики ишеми*
ческого инсульта и системных тромбоэмболий не
рекомендуют.

Чувствительность пациента к варфарину зави*
сит от фармакогенетических особенностей, в
частности, от носительства полиморфизмов гена
цитохрома P450 2С9 (CYP2C9), контролирующе*
го метаболизм в печени, и 1 гена комплекса вита*
мин К*эпоксид*редуктазы (VKORC1). Генотипы
CYP2C9 и VKORC1 влияют на потребность в су*
точной дозе варфарина и ассоциируются с риском
кровотечений. Рутинное генотипирование перед
началом терапии варфарином не требуется, так как
оно характеризуется низкой эффективностью зат*
рат у больного с неклапанной ФП. Однако затраты

Т а б л и ц а  2
Шкала оценки риска кровотечений HAS�BLED

Буква Клиническая характеристика Добавленные баллы

H (Hypertension) Артериальная гипертензия 1

A (Abnormal function) Нарушенная функция печени или почек (по 1 баллу каждая) 1 или 2

S (Stroke) Инсульт 1

В (Bleeding) Кровотечение 1

L (Labile INRs) Лабильное МНО 1

Е (Elderly) Пожилой возраст (> 65 лет) 1

D (Drugs or alcohol) Прием некоторых лекарств или алкоголя (по 1 баллу каждый) 1 или 2

Максимум 9 баллов

· Артериальная гипертензия — систолическое АД ≥ 160 мм рт. ст.
· Нарушение функции почек — диализ, трансплантация почки или креатинин сыворотки ≥ 200 мкмоль/л.
· Нарушение функции печени — хроническое заболевание печени (например, цирроз) или биохимические признаки серьезного поражения печени

(например, билирубин в 2 раза выше нормы в сочетании с повышением активности АЛТ/АСТ/щелочной фосфатазы более чем в 3 раза
по сравнению с верхней границей нормы и т. д.).

· Кровотечение — это кровотечение в анамнезе и/или предрасположенность к кровотечению, например, геморрагический диатез, анемия и т. д. 
· Лабильное МНО — это нестабильное/высокое МНО или недостаточный срок сохранения времени МНО в целевом диапазоне 

(например, < 60 % времени).
· Лекарства/алкоголь — сопутствующий прием лекарств, таких как антитромбоцитарные препараты, нестероидные противовоспалительные 

препараты, злоупотребление алкоголем и т. д.



«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 1, 2012

22

Стандарти діагностики та лікування

могут быть оправданными у пациентов с высоким
риском кровотечений, начинающих лечение анта*
гонистами витамина К.

Самостоятельное мониторирование
Самостоятельное мониторирование МНО с по*

мощью портативных анализаторов считается воз*
можным, если пациент в состоянии выполнить не*
обходимые манипуляции. При этом он должен
пройти предварительное обучение и в последую*
щем оставаться в контакте с компетентным вра*
чом, а прибор должен быть качественным и отка*
либрованным.

Особые ситуации
Пароксизмальная ФП

Риск возникновения инсульта и системных
тромбоэмболий при пароксизмальной ФП изучен
в меньшей степени. Доля таких пациентов в кли*
нических исследованиях по изучению эффектив*
ности профилактики тромбозов обычно не превы*
шала 30 %. Риск инсульта при пароксизмальной
ФП не отличается от персистирующей или посто*
янной форм ФП [9] и зависит от наличия факто*
ров риска. Таким образом, пациенты с пароксиз*
мальной ФП должны получать пероральные анти*
коагулянты в соответствии с фактором риска.

Антикоагулянтная терапия 
перед хирургическим вмешательством
Пациенты с ФП, принимающие антагонисты ви*

тамина К, требуют временного прерывания лече*
ния перед операцией или инвазивным вмешатель*
ством. Многие хирурги проводят плановые опе*
рации только тогда, когда значение МНО < 1,5 или
в пределах нормального диапазона. Перед приня*
тием решения о прекращении антикоагулянтной
терапии у каждого пациента необходимо сопоста*
вить риск клинически значимых кровотечений с
риском инсульта и системных тромбоэмболий.

При использовании варфарина, имеющего пе*
риод полураспада 36—42 ч, лечение должно быть
прервано примерно за 5 сут до операции (что соот*
ветствует 5 периодам полувыведения). Если в ка*
честве антагониста витамина К используют фен*
прокумон, его следует отменить за 10 сут до опе*
рации (период полувыведения 96—140 ч). Хирур*
гические и диагностические процедуры с риском
кровотечения разумно выполнять на фоне субте*
рапевтической антикоагуляции, продолжающейся
до 48 ч, без перехода на гепарин, если риск тромбо*
эмболий в этот период низкий.

Прием антагонистов витамина К следует возоб*
новить в «обычной» для больного поддерживающей
дозе (без нагрузочной дозы) вечером или утром пос*
ле операции, при условии адекватного гемостаза.
Если операцию или вмешательство приходится

проводить на фоне повышенного МНО (> 1,5),
возможно назначение небольших доз витамина К
(1—2 мг) внутрь, чтобы нормализовать МНО.

У пациентов с механическим протезом клапана
сердца или при ФП с высоким риском тромбоэмбо*
лических осложнений отмена антагонистов вита*
мина К может иметь негативные последствия. В по*
добных случаях в период временного перерыва не*
обходимо перевести больного на низкомолекуляр*
ный или нефракционированный гепарин в дозах,
используемых при лечении венозного тромбоза.

Стабильное сосудистое заболевание
Больным с ФП со стабильных заболеваний ко*

ронарных, сонных или периферических артерий,
нуждающимся в применении антикоагулянтов,
антагонисты витамина К часто назначают в соче*
тании с антитромбоцитарным препаратом, как
правило, АСК. Присоединение АСК к антагонис*
там витамина К не снижает риск инсульта или
других сосудистых событий (в том числе инфарк*
та миокарда), но существенно увеличивает часто*
ту кровотечений.

Рекомендации по профилактике тромбоэмболи*
ческих осложнений у больных с фибрилляцией
предсердий представлены в табл. 3.

Острый коронарный синдром 
и/или чрескожное коронарное вмешательство 
В современных руководствах по лечению ост*

рого коронарного синдрома (ОКС) и/или реваску*
ляризации миокарда после ОКС и стентирования
коронарных артерий рекомендуют назначать ком*
бинацию АСК с клопидогрелем (в течение 4 нед
после установки непокрытого стента и 6—12 мес
после имплантации элютинг*стента). Отказ от ан*
тагонистов витамина К в таких случаях связан с
увеличением смертности и значимых сердечных
событий. При этом частота кровотечений у паци*
ентов, получающих и не получающих антагонисты
витамина К, не отличается. Частота возникнове*
ния крупных кровотечений на фоне тройной тера*
пии (антагонист витамина К, АСК и клопидог*
рель) составляет 2,6—4,6 % за 30 сут и увеличива*
ется до 7,4—10,3 % за 12 мес. Таким образом, трой*
ная антитромботическая терапия характеризуется
приемлемым соотношением риска и пользы при
условии, что она будет продолжаться недолго (в
течение 4 нед) при низком риске кровотечений.

В документе рабочей группы Европейского об*
щества кардиологов по тромбозу, одобренном Ев*
ропейской ассоциацией сердечного ритма (EHRA)
и Европейской ассоциацией чрескожных коронар*
ных вмешательств (EAPCI), у больных с ФП реко*
мендовано избегать имплантации элютинг*стен*
тов, и следует проводить тройную антитромботи*
ческую терапию (антагонист витамина К, АСК и
клопидогрель) в течение короткого срока после
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Рекомендации Класс 1 Уровень 2

Всем больным с ФП для профилактики тромбоэмболий рекомендуется антитромботическая терапия;
исключение составляют пациенты с противопоказаниями и низким риском подобных осложнений
(изолированная ФП, возраст < 65 лет)

I A

Принятие решения об антитромботической терапии и выбор препарата должны осуществляться 
на основании оценки абсолютного риска инсульта/тромбоэмболий, с одной стороны, и кровотечений, 
с другой (оценка соотношения пользы и риска) у каждого конкретного больного

I A

Оценка риска инсульта у больного с ФП без поражения клапанного аппарата сердца должна 
начинаться с использования простой шкалы оценки риска CHADS2

I A

Если сумма баллов по шкале CHADS2 ≥ 2, то при отсутствии противопоказаний больному рекомендуют
антагонисты витамина К с целевым МНО 2,5 (допустимый диапазон 2,0—3,0)

I A

Если сумма баллов по шкале CHA2DS2 равна 0—1, следует дополнительно оценить риск по шкале
CHA2DS2*VASс с учетом «больших» и «клинически значимых небольших» факторов риска

I A

Если сумма баллов по шкале CHA2DS2*VASс ≥ 2 (один «большой» или не менее 2 «клинически 
значимых небольших» факторов риска), то таким больным при отсутствии противопоказаний 
показана терапия антагонистами витамина К (варфарин) с целевым МНО 2,0—3,0

I A

У больных с единственным «клинически значимым небольшим» фактором риска 
(сумма баллов по шкале CHA2DS2*VASс равна 1) имеется средний риск инсульта; им рекомендуют 
антитромботическую терапию:

I A/B

1) пероральные антикоагулянты (например, антагонисты витамина К) или I A

2) АСК в дозе 75—325 мг/сут I B

При отсутствии факторов риска (в основном больные в возрасте < 65 лет с изолированной ФП 
без каких*либо факторов риска) риск ишемического инсульта низкий; в подобных случаях можно 
использовать АСК в дозе 75—325 мг/сут или оставить больного без антитромботической терапии

I B

У больных с ФП и механическими протезами клапанов сердца показаны антагонисты витамина К
(варфарин); целевой уровень МНО зависит от типа протеза и его локализации. При наличии протеза
митрального клапана целевое МНО должно быть не менее 2,5, аортального — не менее 2,0

I B

Антитромботическую терапию у больных с трепетанием предсердий проводят по тем же принципам,
что и у больных с ФП

I C

Антитромботическую терапию у больных с пароксизмальной или персистирующей формами ФП 
выбирают по тем же критериям, что и у больных с постоянной формой ФП

IIa A

У большинства больных с единственным «клинически значимым небольшим» фактором риска 
следует рассматривать применение пероральных антикоагулянтов, а не АСК. При выборе препарата
нужно учитывать риск кровотечений, возможность длительно безопасно поддерживать терапевтический
уровень антикоагуляции (адекватно контролировать МНО) и предпочтения пациента

IIa A

У больных без факторов риска (в основном в возрасте < 65 лет с изолированной ФП без факторов
риска) предпочтительнее отказаться от антитромботической терапии, чем использовать АСК 

IIa B

Комбинация АСК в дозе 75—100 мг/сут и клопидогреля — 75 мг/сут должна быть рассмотрена 
как вариант профилактики инсульта в случаях, когда больные отказываются от антагонистов 
витамина К или имеются явные противопоказания к их приему (например, нет возможности 
регулярно контролировать МНО), при условии низкого риска кровотечений

IIa B

Перед назначением любого антитромботического препарата (пероральных антикоагулянтов или АСК)
необходимо оценить риск кровотечений. Риск кровотечений при применении АСК и антагонистов 
витамина К следует считать одинаковым, особенно у пожилых пациентов

IIa A

Для оценки риска кровотечения следует оценить наличие факторов риска, перечисленных в шкале
HAS*BLED, а именно: артериальной гипертензии, нарушения функции почек/печени, инсульта, 
кровотечения в анамнезе или склонности к кровотечению, лабильных значений МНО, 
возраста > 65 лет, сопутствующего приема наркотиков/алкоголя. Наличие каждого фактора 
оценивается в 1 балл. Сумма баллов ≥ 3 указывает на высокий риск кровотечения. В таких случаях 
при назначении любого антитромботического препарата (пероральные антикоагулянты или АСК) 
следует соблюдать особую осторожность и регулярно наблюдать за больным

IIa B

Если у больного нет механических протезов клапанов сердца, он не соответствует критериям высокого
риска тромбоэмболических осложнений и нуждается в хирургической или диагностической процедуре,
сопряженной с риском кровотечения, следует рассмотреть возможность временной отмены антагониста
витамина К с созданием субтерапевтической антикоагуляции на срок до 48 ч без временного перехода
на гепарин

IIa C

Т а б л и ц а  3
Рекомендации по профилактике тромбоэмболических осложнений у больных с фибрилляцией предсердий
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стентирования и затем продолжать лечение анта*
гонистом витамина К в сочетании с клопидогрелем
или АСК (табл. 4) [15]. Пациентам со стабильны*
ми сосудистыми заболеваниями (без острых ише*
мических событий или чрескожного коронарного
вмешательства/стентирования в течение предыду*
щего года) показана монотерапия антагонистом
витамина К без одновременного назначения анти*
тромбоцитарных средств. Опубликованные дан*
ные подтверждают возможность использования
антагониста витамина К для вторичной профилак*
тики у больных ИБС с эффективностью, сопоста*
вимой с таковой АСК.

Плановое чрескожное 
коронарное вмешательство
При плановом чрескожном коронарном вмеша*

тельстве (ЧКВ) элютинг*стенты следует приме*
нять только в случаях протяженного стеноза, пора*
жения мелких сосудов, сахарного диабета и в дру*
гих ситуациях, когда они имеют очевидные преи*

мущества перед металлическими стентами. Трой*
ную терапию следует продолжать в течение 4 нед
после имплантации стента и значительно дольше
после установки элютинг*стента (≥ 3 мес после им*
плантации стента с покрытием сиролимус, эверо*
лимус или такролимус и в течение ≥ 6 мес после
установки стента с покрытием паклитаксель).

В последующем после имплантации элютинг*
стента показана длительная (12 мес) терапия анта*
гонистами витамина К в сочетании с клопидогре*
лем 75 мг/сут (или АСК 75—100 мг/сут) с ингиби*
тором протонной помпы, блокатором Н2*гистами*
новых рецепторов или антацидами в зависимости
от степени риска кровотечений и тромботических
осложнений у конкретного больного. Аналогич*
ного подхода можно придерживаться и после им*
плантации металлического стента.

У пациента с ФП, получающего антикоагулян*
тную терапию, со средним или высоким риском
тромбоэмболий при проведении ЧКВ предпочти*
тельнее не прерывать антикоагуляцию, сохраняя

Рекомендации Класс Уровень

В случае наличия у больного с ФП механического протеза клапана сердца или высокого риска 
тромбоэмболических осложнений при необходимости проведения хирургической или диагностической
процедуры, сопряженной с риском кровотечения, следует рассмотреть возможность временного 
прекращения использования антагонистов витамина К с переходом на терапевтические дозы 
нефракционированного или низкомолекулярного гепарина (применить «терапию моста»)

IIa C

После хирургических вмешательств следует рассмотреть возможность возобновления приема антагонистов
витамина К (варфарина) в «обычной» поддерживающей дозе (без насыщающей дозы) вечером в день
операции (или утром на следующий день) при условии уверенности в адекватном гемостазе

IIa B

Во время длительной антитромботической терапии соотношение пользы и риска, 
а также необходимость в продолжении лечения должны пересматривать регулярно

IIa C

У пациентов с ФП и острым инсультом или транзиторными ишемическими атаками перед началом 
антитромботической терапии необходимо добиться адекватного контроля артериальной гипертензии 
и исключить кровоизлияние в головной мозг с помощью компьютерной или магнитно*резонансной 
томографии

IIa C

При отсутствии внутричерепного кровотечения вопрос о назначении пероральных антикоагулянтов
нужно рассматривать примерно через 2 нед после инсульта. При внутричерепном кровотечении 
назначать антикоагулянты не следует

IIa C

Если ишемический инсульт имеет большие размеры, антикоагуляцию целесообразно отложить, 
учитывая риск геморрагической трансформации очага инсульта

IIa C

Если у больного с ФП возникла транзиторная ишемическая атака, исключен инсульт и нет риска 
кровотечения, следует рассмотреть целесообразность как можно более раннего начала лечения 
антикоагулянтами

IIa C

У некоторых пациентов с одним «клинически значимым небольшим» фактором риска, например, 
у женщин в возрасте < 65 лет без других факторов риска, можно рассмотреть возможность 
применения АСК вместо пероральных антикоагулянтов

IIb C

Если хирургическое вмешательство у больных с высоким риском требует прерывания терапии 
пероральными антикоагулянтами более чем на 48 ч, возможно применение нефракционированного 
или низкомолекулярного гепарина

IIb C

Если у больного с ФП на фоне адекватной антикоагулянтной терапии с использованием антагонистов
витамина К (МНО 2,0—3,0) развивается ишемический инсульт или системная тромбоэмболия, 
стоит рассмотреть целесообразность увеличения интенсивности антикоагуляции до диапазона МНО
3,0—3,5, а не присоединения антитромбоцитарного препарата

IIb C

Т а б л и ц а  3 .  П р о д о л ж е н и е

Здесь и далее: 1 класс рекомендаций; 2 уровень доказательств.
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ее в пределах терапевтического диапазона (МНО
2,0—3,0). В таких случаях в целях уменьшения
риска возникновения кровотечений следует ис*
пользовать радиальный доступ.

Инфаркт миокарда 
без стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ
Пациентам с инфарктом миокарда (ИМ) без

стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ рекомендо*
вана двойная антитромбоцитарная терапия АСК и
клопидогрелем. Пациентам с ФП со средним и вы*
соким риском развития инсульта следует также
назначить антагонисты витамина К. В острый пе*
риод пациенты часто получают АСК, клопидог*
рель, нефракционированный гепарин, или низко*
молекулярный гепарин (например, эноксапарин),
или бивалирудин, и/или блокатор гликопротеино*
вых IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов. Элютинг*
стенты следует имплантировать в соответствии с
показаниями, если нет высокого риска кровотече*
ний (см. табл. 4). Предпочтительней не прерывать
лечение антагонистами витамина К при ЧКВ и ис*
пользовать радиальный доступ.

Тройную терапию (антагонист витамина К, АСК
и клопидогрель) рекомендуют в течение 3—6 мес
или более у пациентов с низким риском кровотече*
ния. У пациентов с высоким риском развития сер*
дечно*сосудистых тромботических осложнений

(например, с высокими баллами по шкалам
GRACE или TIMI) рекомендуют назначать антаго*
нист витамина К с клопидогрелем по 75 мг/сут
(или АСК по 75—100 мг/сут в сочетании с анта*
цидными препаратами) в течение 12 мес.

Первичное ЧКВ при ИМ
с подъемом сегмента ST на ЭКГ
В острый период таким больным обычно назна*

чают АСК, клопидогрель и гепарин. При наличии
большого тромба в коронарных артериях в процес*
се вмешательства показаны блокаторы гликопро*
теиновых IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов и уда*
ление тромба, например, его аспирация.

Учитывая высокий риск кровотечений на фоне
комбинированной антитромботической терапии,
блокаторы гликопротеиновых IIb/IIIa рецепторов
тромбоцитов или бивалирудин не следует исполь*
зовать, если МНО > 2, за исключением случаев,
когда возникают непредвиденные осложнения во
время процедуры. Тройную терапию (антагонист
витамина К, АСК и клопидогрель) следует про*
должать в течение 3—6 мес (или дольше у пациен*
тов с низким риском кровотечения). В последую*
щем рекомендуют длительную терапию (до 12 мес)
антагонистом витамина К с клопидогрелем по
75 мг/сут (или АСК по 75—100 мг/сут в сочетании
с антацидами).

Т а б л и ц а  4
Антитромботическая терапия после стентирования коронарных артерий у больных с ФП и средним 
или высоким риском тромбоэмболических осложнений

* По возможности следует избегать имплантации элютинг*стентов; если установлен подобный стент, то необходима более длительная (3—6 мес)
тройная антитромботическая терапия.

Риск 
кровотечения

Вмешательство Стент Антикоагулянтный режим

Низкий 
или средний
(HAS*BLED
0—2)

Плановое Металлический
1 мес: тройная терапия — антагонист витамина К (варфарин)
(МНО 2,0—2,5) + АСК ≤ 100 мг/сут + клопидогрель 75 мг/сут. 

Пожизненно: только антагонист витамина К (МНО 2,0—3,0)

Плановое Элютинг*стент

От 3 (покрытие сиролимус) до 6 (покрытие паклитаксель) мес: 
тройная терапия — антагонист витамина К (МНО 2,0—2,5) + 
АСК ≤ 100 мг/сут + клопидогрель 75 мг/сут. 
До 12 мес: сочетание — антагонист витамина К (МНО 2,0—2,5) +
клопидогрель 75 мг/сут (или АСК 100 мг/сут). 
Пожизненно: только антагонист витамина К (МНО 2,0—3,0)

ОКС
Металлический 
или 
элютинг*стент

6 мес: тройная терапия — антагонист витамина К (МНО 2,0—2,5) +
АСК ≤ 100 мг/сут + клопидогрель 75 мг/сут. 
До 12 мес: сочетание — антагонист витамина К (МНО 2,0—2,5) +
клопидогрель 75 мг/сут (или АСК 100 мг/сут). 
Пожизненно: только антагонист витамина К (МНО 2,0—3,0)

Высокий
(HAS*BLED 
≥ 3) 

Плановое Металлический*
2—4 нед: тройная терапия — антагонист витамина К (МНО 2,0—2,5) +
АСК ≤ 100 мг/сутки + клопидогрель 75 мг/сут. 
Пожизненно: только антагонист витамина К (МНО 2,0—3,0)

ОКС Металлический*

4 нед: тройная терапия — антагонист витамина К (МНО 2,0—2,5) +
АСК ≤ 100 мг/сут + клопидогрель 75 мг/сут. 
До 12 мес: сочетание — антагонист витамина К (МНО 2,0—2,5) +
клопидогрель 75 мг/сут (или АСК 100 мг/сут). 
Пожизненно: только антагонист витамина К (МНО 2,0—3,0)
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Рекомендации по антитромботической терапии
у больных с ФП при ОКС/ЧКВ представлены в
табл. 5.

Острый инсульт
Острый инсульт нередко является первым клини*

ческим проявлением ФП, учитывая частое бессим*
птомное течение аритмии. Тактика ведения подоб*
ных больных изучена недостаточно. В течение пер*
вых 2 нед после кардиоэмболического инсульта от*
мечается наибольший риск его рецидива, связанного
с повторной тромбоэмболией. Однако применение
антикоагулянтов в острую фазу может привести к

развитию внутричерепного кровотечения или ге*
моррагической трансформации инфаркта мозга.

У пациентов с ФП с острым ишемическим ин*
сультом или транзиторной ишемической атакой
(ТИА) перед началом антикоагулянтной терапии
необходимо обеспечить адекватный контроль АД и
провести компьютерную томографию или магнит*
но*резонансную томографию головного мозга для
исключения внутричерепного кровоизлияния. При
отсутствии кровоизлияния антикоагулянтную те*
рапию начинают через 2 нед. При его наличии ан*
тикоагулянты противопоказаны. У пациентов с
ФП и TИA лечение антикоагулянтами следует на*

Т а б л и ц а  5
Рекомендации по антитромботической терапии у больных с фибрилляцией предсердий при остром коронарном 
синдроме/чрескожном коронарном вмешательстве

Рекомендации Класс Уровень

При плановом чрескожном коронарном вмешательстве больным с ФП и стабильной ИБС 
целесообразно имплантировать голометаллический стент. Применения элютинг*стентов следует 
избегать. Их использование должно быть строго ограничено определенными ситуациями (например,
стеноз большой протяженности, поражение мелких сосудов, сахарный диабет и т. п.), при которых
элютинг*стенты имеют существенное преимущество перед голометаллическими

IIa C

После планового чрескожного коронарного вмешательства следует рассмотреть целесообразность
краткосрочной тройной антитромботической терапии (антагонист витамина К (варфарин), АСК 
и клопидогрель) с последующим длительным (до 1 года) применением сочетания антагониста 
витамина К и клопидогреля в дозе 75 мг/сут (или АСК в дозе 75—100 мг/сут в сочетании 
с ингибитором протонной помпы, блокатором Н2*рецепторов или антацидом)

IIa C

После планового чрескожного коронарного вмешательства применение тройной антитромботической
терапии (антагонист витамина К, АСК и клопидогрель) следует рассматривать, по крайней мере, 
в течение 1 мес в случае имплантации голометаллического стента и в течение более длительного 
времени после установки элютинг*стентов (≥ 3 мес для выделяющих сиролимус, ≥ 6 мес для 
выделяющих паклитаксель). В дальнейшем при необходимости продолжают терапию комбинацией 
антагониста витамина К с клопидогрелем в дозе 75 мг/сут (или АСК в дозе 75—100 мг/сут в сочетании
с ингибитором протонной помпы, блокатором Н2*рецепторов или антацидом)

IIa C

У больного с ФП, перенесшего ОКС, независимо от того, проводилось ли ему чрескожное коронарное
вмешательство или нет, следует рассмотреть целесообразность тройной антитромботической терапии
(антагонист витамина К, АСК и клопидогрель) на короткий срок (3—6 мес) или на более длительное
время — у больных с низким риском кровотечения

IIa C

В последующем продолжают терапию антагонистом витамина К с клопидогрелем в дозе 75 мг/сут
(или АСК в дозе 75—100 мг/сут в сочетании с ингибитором протонной помпы, блокатором 
Н2*рецепторов или антацидом)

IIa C

У пациентов с ФП и очень высоким риском тромбоэмболических осложнений во время чрескожного
коронарного вмешательства предпочтительней не прерывать антитромботическое лечение антагонистами
витамина К и использовать лучевой доступ на фоне терапевтических значений МНО (2,0—3,0)

IIa C

Если антагонист витамина К (варфарин) используют в комбинации с клопидогрелем или малыми 
дозами АСК, стоит рассмотреть целесообразность тщательного контроля интенсивности антикоагуляции
и уменьшения целевых значений МНО до нижнего предела терапевтического диапазона (2,0—2,5)

IIb C

После хирургической реваскуляризации миокарда у больных с ФП можно рассмотреть 
целесообразность комбинации антагониста витамина К (варфарина) с одним антитромбоцитарным
препаратом в течение 12 мес. Однако эта стратегия недостаточно изучена и ассоциируется 
с повышенным риском кровотечений

IIb C

У больных со стабильным течением сердечно*сосудистого заболевания (отсутствие обострения более 
1 года) можно рассматривать возможность монотерапии антагонистом витамина К (варфарином). 
При отсутствии новых признаков прогрессирования болезни назначать антитромбоцитарные 
препараты не следует

IIb C
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чинать как можно быстрее при условии исключе*
ния церебрального инфаркта или кровоизлияния.

Немой инсульт
Инсульт у пациентов с ФП чаще всего имеет эм*

болическое происхождение, поэтому выявление
бессимптомных церебральных эмболий позволяет
выявить пациентов с высоким риском тромбоэм*
болии. Клинические исследования по церебраль*
ной визуализации показывают более высокий
уровень немых инсультов у больных с ФП по срав*
нению с пациентами с синусовым ритмом. С по*
мощью транскраниальной допплерографии можно
выявить пациентов с активным источником эмбо*
лий или пациентов, перенесших инсульт, у кото*
рых высокий риск его рецидива.

Трепетание предсердий
Риск инсульта, связанный с трепетанием предсер*

дий, изучали ретроспективно у большого количества
больных пожилого возраста. Он был сопоставим с
таковым у пациентов с ФП. Поэтому рекомендации
по тромбопрофилактике у пациентов с трепетанием
и фибрилляцией предсердий одинаковы.

Кардиоверсия

Хорошо известно, что у больных после кардио*
версии повышается риск тромбоэмболических ос*
ложнений. Поэтому антикоагулянтная терапия
перед плановой кардиоверсей обязательна, если
ФП сохраняется более 48 ч или ее длительность
неизвестна. На основании результатов когортных
исследований рекомендуют лечение антагониста*
ми витамина К (МНО 2,0—3,0) в течение 3 нед до
кардиоверсии. Профилактика тромбоэмболий ре*
комендована больным с длительностью ФП > 48 ч
как перед электрической, так и медикаментозной
кардиоверсией.

Прием антагонистов витамина К должен быть
продолжен в течение не менее 4 нед после кардио*
версии в связи с риском тромбоэмболий, из*за
дисфункции левого предсердия (ЛП) и его ушка
(так называемого оглушения предсердий). При
наличии факторов риска инсульта лечение антаго*
нистами витамина К следует продолжать пожиз*
ненно, даже при сохранении синусового ритма
после кардиоверсии.

Если длительность эпизода ФП составляет
менее 48 ч, кардиоверсию можно выполнить в неот*
ложном порядке под прикрытием внутривенного
введения нефракционированного гепарина с после*
дующей его инфузией или подкожным введением
низкомолекулярного гепарина. У пациентов с фак*
торами риска инсульта лечение пероральными ан*
тикоагулянтами начинают после кардиоверсии и
продолжают пожизненно. Введение нефракциони*
рованного или низкомолекулярного гепарина про*

должают, пока МНО не достигнет терапевтическо*
го уровня (2,0—3,0). При отсутствии факторов рис*
ка тромбоэмболических осложнений назначать пе*
роральные антикоагулянты не следует.

У пациентов с продолжительностью ФП > 48 ч
в сочетании с острой ишемией миокарда или нес*
табильной гемодинамикой (стенокардия, ИМ, шок
или отек легких) следует провести неотложную
кардиоверсию, при этом нефракционированный
или низкомолекулярный гепарин необходимо вво*
дить до кардиоверсии. После кардиоверсии назна*
чают антагонисты витамина К, а лечение гепари*
ном продолжают до достижения терапевтического
уровня МНО (2,0—3,0). Длительность такого лече*
ния (4 нед или пожизненно) зависит от наличия у
больного факторов риска возникновения инсульта.

Кардиоверсия под контролем чреспищеводной
эхокардиографии
Период обязательной 3*недельной антикоагу*

ляции перед кардиоверсией может быть сокра*
щен, если при чреспищеводной эхокардиографии
(ЧПЭхоКГ) не будет выявлен тромб в ЛП или его
ушке. Кардиоверсия под контролем ЧПЭхоКГ по*
казана не только в качестве альтернативы 3*недель*
ной антикоагуляции перед восстановлением ритма,
но и в тех случаях, когда состояние больного требу*
ет проведения быстрой кардиоверсии, антикоагуля*
ционная терапия невозможна (отказ пациента или
высокий риск кровотечения) или существует высо*
кий риск наличия тромба в полостях сердца [14].

ЧПЭхоКГ следует выполнять после создания
терапевтического уровня антикоагуляции за счет
подобранной дозы антагонистов витамина К или
парентерального введения нефракционированного
или низкомолекулярного гепарина. Если при
ЧПЭхоКГ тромб в ЛП не обнаружен, кардиовер*
сия может быть проведена. В дальнейшем следует
продолжать использование антагониста витамина
К или вводить гепарин до тех пор, пока не будет
достигнуто целевое МНО на фоне начатого прие*
ма антагонистов витамина К.

Наличие тромба в ЛП или его ушке является
показанием для применения антагонистов вита*
мина К (МНО 2,0—3,0) в течение 3 нед, после чего
ЧПЭхоКГ должна быть проведена повторно. В
случае растворения тромба возможно проведение
кардиоверсии с последующей пожизненной тера*
пией пероральными антикоагулянтами. Если
тромб сохраняется, можно отказаться от восста*
новления синусового ритма в пользу контроля час*
тоты сокращений желудочков, особенно если уда*
ется контролировать симптомы ФП.

Нефармакологические методы 
предотвращения инсульта
Ушко ЛП считается основным местом тромбо*

образования в предсердиях. Механическое закры*
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тие ушка ЛП у больных ФП может препятствовать
развитию артериальной тромбоэмболии и инсуль*
та. Следует отметить, что после закрытия ушка до*
вольно часто (до 40 %) не удается достичь его пол*
ной окклюзии, что рассматривается как фактор
риска развития инсульта. В качестве кандидатов
для проведения подобной процедуры могут рас*
сматриваться пациенты с противопоказаниями к
постоянной антикоагулянтной терапии.

В рандомизированном исследовании PROTECT
AF [15] 707 пациентам провели катетерное закры*
тие ушка ЛП с помощью устройства WATCHMAN
с последующей отменой варфарина (основная груп*
па; n = 463) либо терапией антагонистами витамина
К с МНО 2—3 (контрольная группа; n = 244). По
эффективности в профилактике инсульта, сердеч*
но*сосудистой смерти или системных тромбоэм*
болий применение устройства WATCHMAN не
уступало антикоагулянтной терапии, хотя частота
осложнений, связанных с использованием окклю*
зирующего устройства, была выше, чем в кон*
трольной группе.

Рекомендации по антикоагулянтной терапии до
и после кардиоверсии представлены в табл. 6.

Контроль частоты сердечных сокращений
Контроль частоты сокращений и ритма сердца 
при оказании неотложной помощи
Целями неотложной помощи больным с ФП яв*

ляются профилактика тромбоэмболических ос*
ложнений и улучшение функции сердца. Решение
о неотложном восстановлении синусового ритма
(у больных с выраженными нарушениями гемоди*
намики) или о быстром снижении частоты желу*
дочкового ритма (у большинства остальных паци*
ентов) зависит от тяжести симптомов ФП.

Контроль частоты сердечных сокращений
при оказании неотложной помощи
Высокая частота и нерегулярность ритма желу*

дочков могут быть причиной возникновения кли*
нических симптомов и тяжелых нарушений гемо*
динамики у пациентов с ФП, что делает необходи*
мым быстрое снижение частоты сердечных сокра*
щений (ЧСС). Если состояние пациента достаточ*
но стабильно, возможно пероральное применение
β*адреноблокаторов или недигидропиридиновых
антагонистов кальция. У больных с тяжелыми сим*
птомами внутривенное введение верапамила или
метопролола позволяет добиться быстрого угнете*
ния проведения через атриовентрикулярный узел.
В острой ситуации целевая частота желудочкового
ритма обычно должна составлять 80—100 в 1 мин.
У отдельных больных с этой же целью можно при*
менять амиодарон, особенно в случаях со значитель*
ным снижением функции левого желудочка (ЛЖ).
При ФП с низкой частотой ритма желудочков поло*
жительный результат может быть достигнут при

внутривенном введении атропина (0,5—2,0 мг), но
многим больным с симптомами брадикардии мо*
жет потребоваться экстренное восстановление си*
нусового ритма или временная электрокардиости*
муляция. Контроль ЧСС в рамках оказания неот*
ложной помощи должен сопровождаться перехо*
дом к длительной терапии для контроля ЧСС.

Медикаментозная кардиоверсия
Во многих случаях синусовый ритм восстанав*

ливается спонтанно в течение первых нескольких
часов или суток. При тяжелых проявлениях забо*
левания, сохранении симптомов, несмотря на адек*
ватный контроль ЧСС, а также в случаях, когда
планируют дальнейшую антиаритмическую тера*
пию для сохранения синусового ритма, может быть
проведена медикаментозная кардиоверсия путем
болюсного введения антиаритмических средств.

Частота восстановления синусового ритма с по*
мощью большинства антиаритмических препара*
тов ниже, чем при электрической кардиоверсии,
однако для медикаментозной кардиоверсии не тре*
буется применение седативных препаратов или
наркоза. Кроме того, облегчается выбор последую*
щей медикаментозной антиаритмической терапии
для профилактики рецидивов ФП. Большинство
больных, которым проводят медикаментозную
кардиоверсию, нуждаются в непрерывном меди*
цинском наблюдении и мониторировании ЭКГ во
время введения препарата и после его завершения
(обычно в течение половины периода полувыведе*
ния), чтобы обеспечить своевременное выявление
аритмогенных эффектов, отказа синусового узла
или атриовентрикулярной блокады. Кардиоверсия
с помощью пероральных антиаритмических
средств (как повторяющийся способ самопомощи
пациентов по принципу «таблетка в кармане») воз*
можна лишь у отдельных амбулаторных больных,
если безопасность подобного способа устранения
аритмии была ранее установлена. Для медикамен*
тозной кардиоверсии могут быть использованы
различные препараты (табл. 7).

Эффективность внутривенного введения фле*
каинида (67—92 % через 6 ч) доказана у больных с
непродолжительным (< 24 ч) эпизодом ФП.
Обычная доза составляет 2 мг/кг в течение 10 мин.
У большинства пациентов синусовый ритм восста*
навливается в течение первого часа после внутри*
венного введения. Препарат малоэффективен при
персистирующей ФП и трепетании предсердий.

При недавно развившемся эпизоде ФП может
быть эффективным пероральное применение фле*
каинида. Рекомендуемые дозы составляют 200—
400 мг. Назначения флекаинида больным с нару*
шением функции ЛЖ и ишемией миокарда лучше
избегать.

В нескольких плацебоконтролированных ран*
домизированных исследованиях установлена спо*
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собность пропафенона восстанавливать синусо*
вый ритм у больных с недавно развившимся эпи*
зодом ФП. После внутривенного введения препа*
рата в дозе 2 мг/кг в течение 10—20 мин частота
восстановления ритма составляла от 41 до 91 %, а
у пациентов группы плацебо — 10—29 %. Пропа*
фенон мало эффективен при персистирующей
ФП и трепетании предсердий. Как и флекаинид,
пропафенон не следует назначать пациентам с на*

рушенной функцией ЛЖ и ишемией миокарда.
Кроме того, пропафенон обладает слабой бета*ад*
реноблокирующей активностью, поэтому целесо*
образно избегать его применения у пациентов с
тяжелым обструктивным заболеванием легких.
Время восстановления синусового ритма состав*
ляет от 30 мин до 2 ч. Пропафенон может быть эф*
фективен также при приеме внутрь (восстановле*
ние ритма через 2—6 ч).

Рекомендации Класс Уровень

Если длительность приступа ФП составляет ≥ 48 ч или не известна, в течение, по крайней мере, 
3 нед до кардиоверсии и 4 нед после нее необходимо проводить терапию антагонистами витамина К
(варфарином) с целевым МНО 2,0—3,0 независимо от способа восстановления синусового ритма
(электрическая или медикаментозная кардиоверсия)

I B

Если больному с ФП и нарушением гемодинамики требуется немедленная кардиоверсия, рекомендуют
использовать гепарин (нефракционированный внутривенно болюсом+инфузия или низкомолекулярный
в дозах, применяемых для лечения венозных тромбозов)

I C

Если длительность приступа ФП составляет ≥ 48 ч или не известна, после неотложной кардиоверсии
рекомендуют назначить пероральные антикоагулянты, по крайней мере, на 4 нед (также как и после
плановой кардиоверсии)

I B

Пациентам с длительностью приступа ФП < 48 ч и высоким риском инсульта до и после кардиоверсии
рекомендуют внутривенное введение нефракционированного или низкомолекулярного гепарина 
в дозах, применяемых для лечения венозных тромбозов, а затем длительную терапию антагонистами 
витамина К (варфарином) с целевым МНО 2,0—3,0

I B

Если длительность приступа ФП составляет ≥ 48 ч или не известна, лечение пероральными 
антикоагулянтами следует продолжить, по крайней мере, в течение 4 нед после плановой кардиоверсии

I B

У больных с высоким риском инсульта терапию антагонистами витамина К (варфарином) с целевым
МНО 2,0—3,0 рекомендуют продолжать длительное (неопределенно долгое) время

I B

Альтернативой длительной антикоагуляции перед кардиоверсией служит исключение наличия тромба
в ЛП и его ушке с помощью чреспищеводной эхокардиографии на фоне предварительно созданного 
терапевтического уровня антикоагуляции (например, с помощью гепарина в дозах, применяемых 
для лечения венозных тромбозов)

I B

При отсутствии тромба в ЛП и его ушке по результатам чреспищеводной эхокардиографии 
необходимо немедленно провести кардиоверсию на фоне продолжающегося использования гепарина.
Одновременно необходимо назначить антагонисты витамина К (варфарин) и отменить гепарин 
при достижении целевых значений МНО. Пероральные антикоагулянты следует продолжать, 
по меньшей мере, в течение 4 нед после кардиоверсии

I B

Если при чреспищеводной эхокардиографии выявлен тромб, в течение, по меньшей мере, 3 нед 
рекомендуют проводить лечение антагонистом витамина К (варфарином) с целевым МНО 2,0—3,0 
и затем повторить чреспищеводную эхокардиографию, чтобы убедиться в отсутствии тромба

I C

При кардиоверсии у пациентов с трепетанием предсердий рекомендуемая схема антикоагуляции 
аналогична таковой у больных с ФП

I C

У больных с факторами риска инсульта терапию пероральными антикоагулянтами следует продолжать
пожизненно, даже в случае стойкого сохранения синусового ритма после кардиоверсии

IIa B

Если повторная чреспищеводная эхокардиография свидетельствует о растворении тромба, 
следует провести кардиоверсию и продолжить прием пероральных антикоагулянтов в течение 4 нед
или пожизненно (при наличии факторов риска)

IIa C

Если, по данным повторной чреспищеводной эхокардиографии, сохраняется тромб, 
можно рассмотреть вопрос об альтернативной стратегии лечения (контроль ЧСС)

IIb C

Если длительность ФП составляет < 48 ч и у больного нет факторов риска тромбоэмболических 
осложнений, до и после кардиоверсии можно использовать внутривенное введение 
нефракционированного гепарина или подкожные инъекции низкомолекулярного гепарина в дозах, 
рекомендуемых для лечения венозных тромбозов. В подобных случаях пероральная антикоагуляция
после восстановления синусового ритма не требуется

IIb C

Т а б л и ц а  6
Рекомендации по антикоагуляции до и после кардиоверсии
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После введения амиодарона восстановление си*
нусового ритма происходит на несколько часов поз*
днее, чем после применения флекаинида и пропафе*
нона. Через 24 ч частота кардиоверсии в группах
плацебо составляла примерно 40—60 %, а в группах
амиодарона она увеличивалась до 80—90 %.

У больных с недавно развившимся эпизодом
ФП инфузия ибутилида (однократная или пов*
торная с интервалом 10 мин) в дозе 1 мг (в течение
10 мин), по данным нескольких рандомизирован*
ных исследований, обеспечивала восстановление
синусового ритма в течение 90 мин примерно в
50 % случаев. Время до восстановления синусово*
го ритма составляло около 30 мин. Наиболее серь*
езным побочным эффектом является полимор*
фная желудочковая тахикардия типа torsade de
pointes, преимущественно нестойкая, однако
иногда требующая электрической дефибрилля*
ции. Ожидаемый прирост длительности интерва*
ла QTc после введения ибутилида составляет
приблизительно 60 мс. У больных с трепетанием
предсердий эффективность ибутилида выше, чем
при ФП.

Другие средства
Только в одном исследовании сравнивали эф*

фективность плацебо и соталола в двух дозах.
Частота восстановления ритма составила 14
(2/14), 11 (2/11) и 13 % (2/16) соответственно
(различия недостоверны).

В одном исследовании в группе из 79 пациентов
с ФП (без сравнения с контрольной группой) пос*

ле внутривенного введения метопролола синусо*
вый ритм восстановился в 13 % случаев. Сообще*
ний об эффективности атенолола, карведилола,
бисопролола, пропранолола, тимолола или эсмо*
лола не опубликовано.

Результатов ни одного крупного рандомизиро*
ванного плацебоконтролированного исследования
с использованием верапамила не опубликовано. В
сравнительных исследованиях с флекаинидом, эс*
мололом или пропафеноном частота восстановле*
ния синусового ритма при введении верапамила
составила 6, 12 и 14 % в группах из 17, 24 и 29 боль*
ных соответственно.

Дигоксин как средство устранения ФП не эф*
фективен. В исследовании с участием 239 боль*
ных с ФП длительностью менее 7 сут частота вос*
становления синусового ритма через 16 ч состави*
ла 46 % в группе плацебо и 51 % в группе примене*
ния дигоксина. В двух других исследованиях с
участием 40 и 82 пациентов частота восстановле*
ния синусового ритма (плацебо и дигоксин) соста*
вила 40 по сравнению с 47 % и 14 по сравнению с
32 % соответственно.

Проведен ряд сравнительных исследований
флекаинида и пропафенона, но только в одном из
них была продемонстрирована более высокая час*
тота кардиоверсии после введения флекаинида
(90 и 64 % соответственно). Применение ибути*
лида и пропафенона привело к восстановлению
синусового ритма в 71 и 49 % случаев соответ*
ственно, однако у 10 % больных группы ибутилида
развилась нестойкая желудочковая тахикардия.

Т а б л и ц а  7
Лекарственные средства, предназначенные для медикаментозной кардиоверсии у больных с недавно развившимся присту�
пом ФП, и их дозы

Место вернакаланта в клинической практике пока не установлено. Скорее всего, его будут применять для быстрого восстановления синусового 
ритма у больных с недавно развившейся идиопатической ФП или ФП на фоне артериальной гипертензии, ИБС, легкой и умеренной сердечной 
недостаточности (I—II функционального класса по NYHA). В/в — внутривенно.

Препарат Доза
Последующая 
доза

Риски и осложнения

Амиодарон
5 мг/кг в/в 
в течение 1 ч

50 мг/ч
Флебит, гипотензия. Снижает частоту сокращений желудочков
сердца. Отсроченное во времени восстановление синусового ритма

Флекаинид

2 мг/кг в/в 
в течение 10 мин
или 200—300 мг
внутрь

Не применяют

Нельзя назначать пациентам с выраженными заболеваниями сердца:
удлиняет продолжительность QRS и интервала QT, может 
повышать частоту сокращений желудочков вследствие трансфор*
мации в трепетание предсердий с проведением 1: 1 

Ибутилид
1 мг в/в 
в течение 10 мин

Через 10 мин 
повторное 
введение 1 мг в/в 
в течение 10 мин

Может вызвать удлинение QT и развитие желудочковой 
тахикардии типа torsade de pointes (tdp) Контролировать 
появление аномальных волн T*U или удлинение QT. 
Снижает частоту ритма желудочков.

Пропафенон

2 мг/кг в/в 
в течение 10 мин
или 450—600 мг
внутрь

Нельзя назначать пациентам с выраженным органическим 
заболеванием сердца. Может вызвать удлинение QRS. 
Несколько снижает частоту сокращений желудочков, но может
вызвать ее увеличение вследствие трансформации в трепетание 
предсердий с проведением 1: 1

Вернакалант
3 мг/кг в/в 
в течение 10 мин

Через 15 мин 
повторная инфузия
2 мг/кг в/в 
в течение 10 мин

Изучался только в клинических исследованиях. 
Недавно разрешен к применению в Европе
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На основании этих исследований нельзя сделать
определенные выводы по поводу различной часто*
ты кардиоверсии при применении данных препа*
ратов. Поэтому выбор между ними должен осно*
вываться с учетом наличия противопоказаний, по*
бочных эффектов и/или стоимости.

Таким образом, у больных с недавно развившейся
ФП (обычно длительностью < 48 ч) медикаментоз*
ная кардиоверсия возможна: при отсутствии органи*
ческого заболевания сердца — с помощью внутри*
венного введения флекаинида, пропафенона (возмо*
жен его пероральный прием), при органическом по*
ражении сердца — амиодарона (рис. 2; табл. 8). Ожи*
даемая частота восстановления синусового ритма
составляет ≥ 50 % в течение 15—120 мин. Эффектив*
но применение ибутилида, однако при этом необхо*
димо помнить о вероятности развития серьезных ос*
ложнений.

«Таблетка в кармане»
По данным одного исследования, самостоятель*

ное пероральное применение больным пропафено*

на (450—600 мг) или флекаинида (200—300 мг)
может быть безопасным (в 1 из 569 случаев разви*
лось трепетание предсердий с высокой кратностью
проведения на желудочки) и эффективным (94 %;
534 из 569 случаев) способом устранения ФП в ам*
булаторных условиях [1].

Этот подход можно использовать у отдельных
больных с нечастыми рецидивами ФП (от 1 раза в
месяц до 1 раза в год), сопровождающимися выра*
женными симптомами. Прежде чем рекомендовать
подобную тактику лечения, следует оценить пока*
зания и противопоказания, а также дать оценку
эффективности и безопасности перорального при*
ема препаратов в условиях стационара. Пациенты
должны быть проинструктированы о целесообраз*
ности приема флекаинида или пропафенона при
появлении симптомов ФП.

Электрическая кардиоверсия
Электрическая кардиоверсия (ЭКВ) — эффек*

тивный метод восстановления синусового ритма у
больных ФП.

Рис. 2. Электрическая и медикаментозная кардоверсия у больных с недавно развившейся ФП на догоспитальном этапе

Рекомендации Класс Уровень Источник

Для проведения медикаментозной кардиоверсии у больного с недавно развившейся ФП при
отсутствии органического заболевания сердца рекомендуют внутривенное введение флекаи*
нида или пропафенона

I A 12, 18, 21

Больным с недавно развившейся ФП и органическим заболеванием сердца рекомендовано
внутривенное введение амиодарона

I A 2, 4, 25

У отдельных больных с недавно развившейся ФП при отсутствии значимого органического
заболевания сердца следует рассмотреть целесообразность приема флекаинида 
или пропафенона внутрь в высокой дозе («таблетка в кармане»), если безопасность 
такого лечения была ранее подтверждена в стационаре

IIa B 1

Для больных с недавно развившимся эпизодом ФП и органическим заболеванием сердца
при отсутствии гипотензии и проявлений застойной сердечной недостаточности можно
рассмотреть целесообразность применения ибутилида. При этом сывороточные уровни
электролитов и длительность интервала QTc должны быть в пределах нормы. 
Учитывая риск аритмогенного действия, пациенты должны находиться под постоянным
мониторным наблюдением во время инфузии и в течение 4 ч после ее завершения

IIb A 21, 24

Дигоксин (А), верапамил, соталол, метопролол (В), другие β*адреноблокаторы и аймалин (С)
не эффективны при восстановлении синусового ритма и не рекомендованы для использования

III A/B/C

Т а б л и ц а  8
Рекомендации по медикаментозной кардиоверсии
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Процедура ЭКВ

При длительности ФП более 48 ч и отсутствии
адекватной антикоагулянтной терапии в течение
последних 3 нед перед восстановлением синусово*
го ритма с помощью ЭКВ для исключения внут*
рипредсердного тромбоза необходимо предвари*
тельное проведение ЧПЭхоКГ. В случае развития
асистолии или брадикардии после ЭКВ может воз*
никнуть необходимость в эндокардиальной или
наружной кардиостимуляции.

Успешной ЭКВ считают в случае прекращения
ФП (наличие, по крайней мере, двух последова*
тельных зубцов Р после нанесения электрического
разряда). Имеющиеся данные указывают на преи*
мущества наружных дефибрилляторов с двухфаз*
ным (биполярным) импульсом разряда, требую*
щим для достижения эффекта меньшего количес*
тва энергии по сравнению с монофазным (монопо*
лярным) импульсом. Исследованиями показана
существенно более высокая частота успеха ЭКВ
после первого разряда, если используют биполяр*
ный импульс.

В настоящее время существует два стандартных
варианта наложения электродов. По данным нес*
кольких исследований, при передне*заднем их на*
ложении эффективность кардиоверсии выше, чем
при передне*боковом [13]. Если первые разряды не
устраняют аритмию, следует изменить положение
электродов и повторить кардиоверсию.

В стационарных условиях ЭКВ может быть
проведена у гемодинамически стабильных паци*
ентов, без тяжелого органического заболевания
сердца (табл. 9). Не менее 3 ч после процедуры не*
обходимо мониторировать ЭКГ и показатели ге*

модинамики, прежде чем позволить пациенту по*
кинуть клинику.

Эндокардиальная кардиоверсия может быть по*
лезной и обоснованной в особых ситуациях, нап*
ример, во время инвазивных процедур, когда вве*
дение катетера для кардиоверсии не требует до*
полнительного сосудистого доступа. Однако этот
метод кардиоверсии практически не используют,
за исключением тех случаев, когда имеется им*
плантированный кардиовертер*дефибриллятор.

Осложнения
ЭКВ может осложниться тромбоэмболиями и

аритмиями, могут наблюдаться осложнения об*
щей анестезии. Частота тромбоэмболий после де*
фибрилляции составляет 1—2 %. Их вероятность
можно снизить с помощью адекватной антикоагу*
ляции перед плановой кардиоверсией и своевре*
менной диагностиой тромбоза ЛП. Частым ослож*
нением являются ожоги кожи. У больных с дис*
функцией синусового узла, особенно у пожилых
людей с органическим заболеванием сердца, мо*
жет развиться длительная остановка синусового
узла. Опасные аритмии, такие как желудочковая
тахикардия и фибрилляция желудочков, могут
наблюдаться при гипокалиемии, интоксикации
сердечными гликозидами или неадекватной син*
хронизации. Применение наркоза может сопро*
вождаться гипоксией или гиповентиляцией, одна*
ко артериальная гипотензия и отек легких встре*
чаются редко.

Электрод для проведения наружной кардиовер*
сии должен находиться на расстоянии более 8 см
от места имплантации искусственного водителя

Т а б л и ц а  9
Рекомендации по электрической кардиоверсии

Рекомендации Класс Уровень Источник

Неотложную кардиоверсию рекомендуют, если высокая частота ритма желудочков 
не поддается медикаментозному контролю и при этом сохраняются стенокардия или другие
проявления ишемии миокарда, или выраженная гипотензия, или проявления сердечной 
недостаточности

I C

Неотложную кардиоверсию рекомендуют пациентам с ФП и синдромом преждевременного
возбуждения желудочков при высокой частоте сокращений желудочков и нестабильной 
гемодинамике

I B 10

Перед назначением длительной антиаритмической терапии, направленной на профилактику
рецидивов ФП, целесообразно провести плановую электрическую кардиоверсию

IIa B 8, 13, 23

Перед выполнением электрической кардиоверсии для повышения ее эффективности 
и предупреждения рецидивов ФП целесообразно назначать амиодарон, флекаинид, 
пропафенон, ибутилид или соталол

IIa B 3, 16, 19

Проведение повторных электрических кардиоверсий может быть целесообразным 
в тех случаях, когда ФП сопровождается выраженной симптоматикой и при этом 
рефрактерна к другим методам лечения

IIb C

Для контроля ЧСС перед электрической кардиоверсией можно применять 
β*адреноблокаторы, дилтиазем или верапамил, хотя их способность положительно 
влиять на успех кардиоверсии и предупреждать ранние рецидивы ФП не установлена

IIb C

Электрическая кардиоверсия противопоказана пациентам с интоксикацией сердечными
гликозидами

III C
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ритма сердца или кардиовертера*дефибриллятора.
Рекомендуют передне*заднее наложение элек*
тродов. Предпочтительно использование двухфаз*
ного дефибриллятора, так как в этом случае для
купирования ФП требуется разряд меньшей
энергии. У пейсмекер*зависимых пациентов необ*
ходимо учитывать возможное возрастание порога
стимуляции. Такие пациенты должны находиться
под тщательным наблюдением. После кардиовер*
сии следует проверить имплантированное устрой*
ство с помощью наружного программатора.

Рецидивы ФП после ЭКВ возникают в три вре*
менных интервала:
1) немедленный рецидив — в течение первых нес*

кольких минут после ЭКВ;
2) ранний рецидив — в первые 5 сут после ЭКВ;
3) поздний рецидив, возникающий через 5 сут и

более после ЭКВ.
Факторы, предрасполагающие к рецидивирова*

нию ФП: возраст, длительность ФП перед кардио*

версией, количество предыдущих рецидивов, уве*
личение размеров ЛП или нарушение его фун*
кции, ишемическая болезнь сердца, заболевания
легких или митрального порока сердца. Предсер*
дная экстрасистолия, ранние экстрасистолы, сину*
совая тахикардия, нарушения внутрипредсердной
и межпредсердной проводимости также повышают
риск рецидива ФП.

Амиодарон, ибутилид, соталол, флекаинид и
пропафенон, назначенные перед кардиоверсией,
увеличивают вероятность восстановления синусо*
вого ритма и снижают риск немедленных и ранних
рецидивов [3, 16, 19].

Некоторые пациенты, у которых эпизоды ФП
возникают редко (1—2 раза в год), но протекают с
выраженной клинической симптоматикой, пред*
почитают повторные кардиоверсии длительной
противорецидивной антиаритмической терапии
или лечению, направленному на снижение ЧСС в
условиях сохраняющейся аритмии.

Подготовила Л.А. Ткаченко
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Длительная терапия
Общие подходы

Выделяют 5 основных задач лечения больных с
фибрилляцией предсердий (ФП):
1. Профилактика тромбоэмболических осложнений.
2. Облегчение симптомов.
3. Оптимальное лечение сопутствующих сердеч*

но*сосудистых заболеваний.
4. Контроль частоты сердечных сокращений (ЧСС).
5. Коррекция нарушения ритма.

Контроль ритма сердца или ЧСС
Первоначально больным с ФП следует назна*

чать антитромботические препараты и средства,
снижающие ЧСС. Если конечной целью лечения
является восстановление и сохранение синусового
ритма, целесообразно продолжать прием средств,
снижающих ЧСС, за исключением случаев, когда у
больного постоянно сохраняется синусовый ритм.
Эти средства применяют в целях адекватного кон*
троля частоты сокращений желудочков сердца при
рецидиве ФП.

При длительно сохраняющейся ФП восстанов*
ление стойкого синусового ритма может оказаться
затруднительным [12, 31, 33]. В то же время на ран*
нем этапе развития ФП можно добиться сохране*
ния синусового ритма, хотя данных, подтверждаю*
щих пользу раннего контроля ритма сердца, нет.

В исследовании AFFIRM не было выявлено дос*
товерных различий в отношении общей смертности
(первичная конечная точка) или частоты развития
инсульта между двумя стратегиями ведения боль*
ных [1]. В исследовании RACE стратегия контроля

ЧСС не уступала стратегии контроля ритма сердца
по эффективности профилактики сердечно*сосу*
дистой смертности и заболеваемости (комбиниро*
ванная конечная точка) [55]. В исследовании AF*
CHF у больных с фракцией выброса (ФВ) левого
желудочка (ЛЖ) ≤ 35 %, симптомами застойной
сердечной недостаточности (СН) и ФП в анамнезе
сердечно*сосудистая смертность (первичная конеч*
ная точка) и частота вторичных исходов (общая
смертность или нарастание СН) в группах контроля
ЧСС и контроля ритма были сопоставимы [48].

Основные рекомендации по контролю ЧСС и рит*
ма при оказании неотложной помощи и выбора дол*
говременной стратегии представлены в табл. 1—3.

К выбору стратегии контроля ритма необходи*
мо подходить индивидуально, обсудив решение с
пациентом до начала лечения ФП. Прежде чем
выбрать контроль ЧСС как единственную долгос*
рочную стратегию ведения больного с ФП, врач
должен оценить возможное влияние постоянной
аритмии на пациента в будущем и вероятность ус*
пешного поддержания синусового ритма (рис. 1).
При выборе стратегии лечения ФП следует учи*
тывать симптоматику ФП, оцененную с помощью
индекса EHRA, и факторы, влияющие на успех ан*
тиаритмической терапии: длительный анамнез
ФП, пожилой возраст, тяжелые сердечно*сосудис*
тые заболевания и увеличенное левое предсердие.

В исследованиях AFFIRM, RACE, PIAF и STAF,
посвященных сравнению стратегий контроля рит*
ма сердца и ЧСС, не продемонстрировали разли*
чий в отношении качества жизни, хотя качество
жизни у больных с ФП значительно ухудшается
по сравнению со здоровыми людьми.

Методы оценки качества жизни у больных с ФП
не совершенны. Чаще всего применяют опросник
SF*36, который позволяет оценить общее качество
жизни, но не симптомы, связанные с ФП. Разрабо*
таны новые инструменты, более специфичные для
ФП (шкала тяжести ФП Университета Торонто и
шкала тяжести ФП Канадского общества сердеч*
но*сосудистых заболеваний; последняя очень на*

Стаття надійшла до редакції 11 квітня 2012 р.

Ткаченко Лілія Олександрівна, к. мед. н., асистент кафедри
01023, м. Київ, вул. Шовковична, 39/1. Тел. (44) 287*20*40

1 Eur. Heart J.— 2010.— 31.— Р. 2369—2429.— 
doi:10.1093/eurheartj/ehq278
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УДК 616.12*008.313*085

Рекомендации Европейского
общества кардиологов 2010 г.

по лечению фибрилляции предсердий 1

Часть IІІ 2

СТАНДАРТИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

SIS_2_2012.qxd  26.04.2012  15:14  Page 10



11

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 2, 2012Стандарти діагностики та лікування

поминает индекс EHRA) [32]. Эти методы могут
оказаться более информативными, однако их еще
не использовали в крупных исследованиях.

Частота развития СН не отличалась при выбо*
ре стратегий контроля ЧСС или ритма в исследо*
ваниях AFFIRM, RACE или AF*CHF [1, 48, 55].
Результаты субисследований, проводившихся в
рамках исследования RACE, а также данные эхо*
кардиографии у больных с СН, которым выполня*
ли катетерную абляцию по поводу ФП, показали,
что функция ЛЖ ухудшается в меньшей степени
или даже улучшается на фоне контроля ритма сер*
дца [26, 30]. Однако этот эффект не был подтвер*
жден результатами эхокардиографии в исследова*
нии AFFIRM. Развитие СН возможно на фоне лю*
бой стратегии лечения ФП из*за прогрессирова*
ния основного заболевания сердца, неадекватного
контроля ЧСС при рецидиве ФП или токсичнос*
ти антиаритмических препаратов. Соответствен*
но, хотя у части больных возможно улучшение
функции ЛЖ при стратегии контроля ритма, учи*
тывать это обстоятельство при решении вопроса о

целесообразности сохранения синусового ритма
следует индивидуально.

Ни в одном сравнительном исследовании не
было подтверждено ожидаемого уменьшения
смертности на фоне контроля ритма сердца у
больных с ФП [1, 48, 55]. При ретроспективном
анализе исследования AFFIRM было высказано
предположение, что неблагоприятные эффекты
антиаритмических препаратов (увеличение смер*
тности на 49 %) нивелируют пользу восстановле*
ния синусового ритма (снижение смертности на
53 %), в то время как анализ базы данных исследо*
вания RACE дает основания полагать, что основ*
ное заболевание сердца влияет на прогноз в боль*
шей степени, чем сама ФП.

Существует очевидное несоответствие между
худшим прогнозом у больных с ФП по сравнению с
таковым у пациентов с синусовым ритмом и пред*
полагаемой пользой сохранения синусового ритма,
с одной стороны, и результатами фактически всех
сравнительных исследований стратегий контроля
ЧСС и ритма сердца, с другой [1, 48, 55]. Результа*

Т а б л и ц а  1
Рекомендации по контролю ЧСС и ритма сердца у больных с ФП

Рекомендация Класс 1 Уровень 3 Источник

У пожилых больных с ФП с мало выраженными симптомами лечение следует начинать 
с контроля ЧСС (индекс EHRA = 1)

I A 1, 48, 55

На фоне вмешательств для сохранения синусового ритма следует продолжать прием
средств, снижающих ЧСС, для обеспечения нормальной ЧСС при рецидивах ФП

I A 1

Контроль ритма сердца рекомендуют, если симптомы ФП сохраняются (индекс EHRA ≥ 2),
несмотря на адекватный контроль ЧСС

I B 26, 30, 32

При ФП, сопровождающейся СН, следует рассмотреть целесообразность стратегии 
контроля ритма сердца для уменьшения проявлений симптомов

IIa B 26, 30

Если у молодого больного с симптомами ФП не исключается возможность катетерной 
абляции, следует рассмотреть целесообразность начала лечения с контроля ритма сердца

IIa C

Целесообразность стратегии контроля ритма сердца следует рассмотреть у больных 
с вторичной ФП, у которых удалось устранить пусковой фактор или причину аритмии (нап*
ример, ишемию, гипертиреоз)

IIa C

Т а б л и ц а  2
Рекомендации по контролю ЧСС при оказании неотложной помощи

Рекомендация Класс Уровень

В острой ситуации при отсутствии синдрома преждевременного возбуждения желудочков 
для замедления ЧСС больным с ФП рекомендуют внутривенное введение β*адреноблокаторов 
или недигидропиридиновых антагонистов кальция; необходимо соблюдать осторожность 
у пациентов с артериальной гипотензией или СН

I A

Для контроля ЧСС в острой ситуации больным с ФП и СН или артериальной гипотензией 
рекомендуют внутривенное введение сердечных гликозидов или амиодарона

I B

У пациентов с синдромом преждевременного возбуждения желудочков средствами выбора 
являются антиаритмические препараты I класса или амиодарон

I C

При синдроме преждевременного возбуждения желудочков и ФП β*адреноблокаторы, 
недигидропиридиновые антагонисты кальция, дигоксин и аденозин противопоказаны

III C

1 Класс рекомендации. 
2 Уровень доказательств.
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ты исследования ATHENA впервые показали, что
безопасное сохранение синусового ритма позволя*
ет предупредить неблагоприятные исходы у боль*
ных с ФП, однако данные только этого одного ис*
следования не устраняют существующее противо*
речие [25]. Вероятно, контроль ЧСС — правильная
стратегия ведения пожилых пациентов с маловыра*

женными симптомами ФП (индекс EHRA = 1).
Контроль ритма сердца уменьшает симптомы ФП,
но не позволяет прекратить антитромботическую
терапию, контроль ЧСС или лечения основного за*
болевания сердца. Очевидна необходимость в про*
ведении контролируемых исследований для срав*
нения эффективности катетерной абляции или но*

Т а б л и ц а  3
Рекомендации по длительному контролю ЧСС

ФК — функциональный класс.

Рекомендация Класс Уровень Источник

Контроль ЧСС (β*адреноблокаторы, недигидропиридиновые антагонисты кальция, 
сердечные гликозиды или их комбинация) рекомендуют больным с пароксизмальной, 
персистирующей или постоянной ФП. Препарат выбирают индивидуально. Дозу следует
подбирать таким образом, чтобы избежать развития брадикардии

I B

Если симптомы, связанные с ФП, возникают при физической нагрузке, необходимо оценить
адекватность контроля ЧСС с помощью пробы с физической нагрузкой. Целесообразно 
модифицировать терапию таким образом, чтобы обеспечить физиологический 
хронотропный ответ и избежать развития брадикардии

I C

У больных с ФП и синдромом преждевременного возбуждения желудочков для контроля
ЧСС предпочтительны пропафенон или амиодарон

I C

На начальном этапе лечения разумно добиваться мягкого контроля ЧСС 
(< 110 в 1 мин в состоянии покоя)

IIa B 54

При сохранении симптомов или развитии тахикардиомиопатии на фоне мягкого контроля
ЧСС рекомендовано снижение ЧСС < 80 в 1 мин в покое и < 110 в 1 мин при физической
нагрузке с последующей оценкой безопасности такого подхода с помощью суточного 
мониторирования ЭКГ

IIa B 54

Для контроля ЧСС у больных с непостоянной ФП можно применять дронедарон 
(за исключением пациентов с СН III—IV ФК по NYHA или нестабильной СН)

IIa B 25

Дигоксин показан больным с СН с систолической дисфункцией ЛЖ, а также людям, 
ведущим малоподвижный образ жизни

IIa C

Если другие средства не эффективны или противопоказаны, для контроля ЧСС можно 
применять амиодарон внутрь

IIb C

У больных с пароксизмальной ФП не следует применять сердечные гликозиды в качестве
единственного средства для контроля ЧСС

III B

Рис. 1. Выбор стратегии контроля ЧСС или ритма сердца
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вых безопасных антиаритмических препаратов и
стратегии контроля ЧСС в профилактике тяжелых
сердечно*сосудистых исходов.

Длительный контроль ЧСС

Нерегулярный ритм и высокая ЧСС у больных
с ФП могут вызвать сердцебиение, одышку, утом*
ляемость и головокружение. Адекватный контроль
ЧСС позволяет уменьшить симптомы и улучшить
гемодинамику за счет увеличения времени напол*
нения желудочков и профилактики тахиаритми*
ческой кардиомиопатии.

Оптимальный уровень контроля ЧСС в отноше*
нии уменьшения заболеваемости, смертности, улуч*
шения качества жизни и уменьшения выраженнос*
ти симптомов не установлен. Ранее предлагали до*
биваться жесткого контроля ЧСС (60—80 в 1 мин в
состоянии покоя и 90—115 в 1 мин при умеренной
физической нагрузке) с учетом результатов иссле*
дования AFFIRM [1]. В этом исследовании бради*
кардия из*за жесткого контроля ЧСС у 147 (7,3 %)
пациентов потребовала имплантации водителя рит*
ма сердца, в то время как более высокая ЧСС в по*
кое не сопровождалась ухудшением прогноза. В не*
давнем исследовании RACE II жесткий контроль
ЧСС (< 80 в 1 мин с адекватным увеличением при
умеренной физической нагрузке) не имел преиму*
ществ перед менее строгим (ЧСС покоя < 110 в
1 мин) у 614 рандомизированных пациентов [54].
Первичная комбинированная конечная точка была
достигнута у 81 пациента (38 — менее строгий кон*
троль ЧСС и 43 — строгий контроль) при сопоста*
вимых количестве, симптомах, нежелательных яв*
лениях и качестве жизни пациентов двух групп. На
фоне менее строгого контроля ЧСС отмечено сни*
жение частоты госпитализаций. Исследование
RACE II показало, что менее строгий контроль ЧСС
рационально использовать у пациентов без выра*
женных симптомов, связанных с высокой ЧСС.

Медикаментозный контроль 
частоты желудочкового ритма
Препараты для контроля ЧСС

ЧСС во время приступа ФП определяют прово*
димость и рефрактерность атриовентрикулярного
узла, тонус симпатического и парасимпатического
отделов вегетативной нервной системы. Для сни*
жения ЧСС обычно применяют β*адреноблокато*
ры, недигидропиридиновые антагонисты кальция
и сердечные гликозиды, иногда их комбинации.
Дронедарон также эффективно снижает ЧСС при
рецидивах ФП. При неэффективности других ле*
карственных средств в некоторых случаях возмож*
но применение амиодарона. У пациентов с СН
обоснована терапия β*адреноблокаторами и сер*
дечными гликозидами (табл. 4).

· Применение β*адреноблокаторов наиболее
оправдано при повышении тонуса адренергичес*
кой системы и ишемии миокарда на фоне ФП. Их
эффективность и безопасность установлены в нес*
кольких сравнительных исследованиях с плацебо
и дигоксином. В исследовании AFFIRM β*адре*
ноблокаторы часто применяли для жесткого кон*
троля ЧСС.

· Недигидропиридиновые антагонисты каль*
ция (верапамил и дилтиазем) можно применять
для контроля ЧСС в острую фазу и для длительно*
го лечения. Из*за отрицательного инотропного
действия их не следует назначать больным с систо*
лической СН.

· Дигоксин и дигитоксин эффективно контро*
лируют ЧСС в покое, но не при физической нагруз*
ке. В комбинации с β*адреноблокаторами они мо*
гут быть эффективными у пациентов, страдающих
и не страдающих СН. Дигоксин может вызвать не*
желательные, в т. ч. угрожающие жизни, эффекты,
поэтому его следует применять с осторожностью.
Возможно взаимодействие с другими препаратами.

Т а б л и ц а  4
Средства для контроля ЧСС

* Только у больных с непостоянной формой ФП.

Препарат Внутривенно
Обычная 

поддерживающая
доза

Бета*адреноблокаторы

Атенолол — 25—100 мг/сут

Бисопролол — 2,5—10,0 мг/сут

Карведилол —
3,125—25 мг 
2 раза в 1 сут

Метопролол CR/XL 2,5—5,0 мг 100—200 мг/сут

Пропранолол 1 мг
10—40 мг 

3 раза в 1 сут

Эсмолол 10 мг —

Недигидропиридиновые антагонисты кальция

Верапамил 5 мг
40 мг 2 раза в 1 сут —

360 мг/сут

Дилтиазем —
60 мг 3 раза в 1 сут —

360 мг/сут

Сердечные гликозиды

Дигитоксин 0,4—0,6 мг 0,05—0,10 мг/сут

Дигоксин 0,5—1,0 мг 0,125—0,500 мг/сут

Другие

Амиодарон

5 мг/кг 
в течение 1 ч,

поддержи*
вающая 

доза 50 мг/ч

100—200 мг/сут

Дронедарон* — 400 мг 2 раза в 1 сут
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· Дронедарон существенно снижает ЧСС в по*
кое и при физической нагрузке и оказывает адди*
тивное действие при сочетании с другими сред*
ствами, урежающими сердечный ритм. Он успеш*
но снижает ЧСС при рецидивах ФП, но пока не за*
регистрирован для лечения постоянной ФП.

· Амиодарон эффективно снижает ЧСС. Внут*
ривенное введение его хорошо переносится при
нарушениях гемодинамики. Можно применять
длительно при неэффективности других лекар*
ственных средств, однако он может вызвать дис*
функцию щитовидной железы и брадикардию.
Амиодарон, который обычно сначала используют
для контроля ритма сердца, можно применять для
контроля ЧСС при трансформации ФП в постоян*
ную форму в случае неэффективности других бо*
лее безопасных препаратов.

Антиаритмические препараты I класса не при*
годны для контроля ЧСС. Соталол не следует при*
менять для контроля ЧСС, однако его отрицатель*
ный хронотропный эффект может быть полезным
для контроля сердечного ритма.

Исследование RACE II и предыдущие нерандо*
мизированные исследования свидетельствуют, что
на начальном этапе следует добиваться снижения
ЧСС в состоянии покоя менее 110 в 1 мин. При не*
обходимости можно увеличить дозы средств, сни*
жающих ЧСС, или назначить комбинированную
терапию. При сохранении симптомов, связанных с
высокой частотой или нерегулярностью желудоч*
кового ритма, целесообразно обеспечить более
жесткий контроль ЧСС. Ее следует уменьшать до
тех пор, пока симптомы не исчезнут, или не станут
переносимыми, или не выяснится, что они связаны
с основным заболеванием, а не нарушением ритма.
Если планируется жесткий контроль ЧСС (< 80 в

1 мин в покое и < 110 в 1 мин при умеренной фи*
зической нагрузке), необходимо провести суточ*
ное мониторирование ЭКГ для выявления нали*
чия пауз и брадикардии. Если симптомы связаны с
физической активностью, может быть выполнена
проба с физической нагрузкой (рис. 2). Выбор
средств, снижающих ЧСС, зависит от возраста, за*
болевания сердца и цели терапии (рис. 3). При сох*
ранении симптомов на фоне жесткого контроля
ЧСС можно обсудить целесообразность перехода к
стратегии контроля ритма сердца.

Абляция и модификация 
атриовентрикулярного узла

Абляция атриовентрикулярного узла обеспечи*
вает высокоэффективный контроль ЧСС у боль*
ных с ФП. Полную поперечную блокаду осущес*

Рис. 2. Оптимальный контроль ЧСС 

* Если недигидропиридиновые антагонисты кальция и дигоксин не обеспечивают адекватного контроля ЧСС,
можно назначить селективные β*адреноблокаторы в небольших дозах. При отсутствии ответа можно применять амиодарон.
Дронедарон также можно применять для контроля ЧСС у пациентов с рецидивирующими эпизодами ФП

Рис. 3. Контроль ЧСС
ХОЗЛ — хроническое обструктивное заболевание легких
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твляют с помощью радиочастотной катетерной
деструкции атриовентрикулярного узла или пуч*
ка Гиса.

Абляция атриовентрикулярного узла — паллиа*
тивное вмешательство с необратимым эффектом,
которое обосновано в случаях неэффективности
лекарственных средств, снижающих ЧСС, в том
числе комбинированной терапии, или попытки
сохранения синусового ритма с помощью антиа*
ритмической терапии и/или катетерной абляции
отверстия легочных вен и левого предсердия.
У таких больных абляция атриовентрикулярного
узла улучшает качество жизни, в то время как
смертность после вмешательства сопоставима
с таковой в общей популяции. Выбор имплан*
тируемого устройства (водители ритма сердца
VVI*VVIR, DDD*DDDR, ресинхронизирующие
имплантируемые устройства или имплантируе*
мый кардиовертер*дефибриллятор) зависит от
формы ФП, наличия и тяжести сердечно*сосудис*
того заболевания, ФВ ЛЖ и степени выраженнос*
ти СН. Закономерно предположить, что больные
со сниженной функцией ЛЖ после абляции атри*
овентрикулярного узла могут нуждаться в бивен*
трикулярной кардиостимуляции, чтобы предуп*
редить усугубление сократительной дисфункции
ЛЖ. У пациентов без дисфункции ЛЖ целесооб*
разность бивентрикулярной кардиостимуляции
не определена. Есть свидетельства возможного
благоприятного эффекта этого вмешательства
[21], в то время как другие данные указывают на
сопоставимую пользу только желудочковой
стимуляции.

Небольшие предварительные исследования по*
казали, что катетерная радиочастотная модифика*
ция проводящих свойств атриовентрикулярного
узла может уменьшить ЧСС и выраженность сим*
птомов ФП. Однако критерии успеха вмешатель*
ства на сегодняшний день не определены, а абля*
ция атриовентрикулярного узла и имплантация
водителя ритма представляются более эффектив*
ными. В связи с этим модификацию атриовентри*
кулярного узла без постоянной кардиостимуляции
проводят редко.

Длительный контроль ритма сердца

Основным доводом в пользу стратегии контро*
ля ритма сердца является необходимость в умень*
шении выраженности симптомов ФП. Наоборот,
при отсутствии симптомов (в том числе на фоне
адекватного контроля ЧСС) больным обычно не
следует назначать антиаритмические средства.
Ниже перечислены основные принципы примене*
ния лекарственных средств для сохранения сину*
сового ритма при ФП:

1) основание для антиаритмической терапии —
уменьшение симптомов ФП;

2) эффективность антиаритмических средств,
которые используют для контроля синусового
ритма, небольшая;

3) эффективная антиаритмическая терапия
обычно приводит к уменьшению частоты, а не к
полному прекращению рецидивов ФП;

4) если один антиаритмический препарат ока*
зывается неэффективным, возможно применение
другого средства;

5) часто отмечаются аритмогенные или экстра*
кардиальные побочные эффекты препаратов;

6) выбор антиаритмического препарата должен,
в первую очередь, определяться безопасностью, а
не эффективностью.

Ниже обсуждаются отдельные антиаритмичес*
кие препараты, а их основные недостатки перечис*
лены в табл. 5.

Бета*адреноблокаторы малоэффективны для
профилактики рецедивов ФП, за исключением
случаев ФП при тиреотоксикозе и ФП, возникаю*
щей при физической нагрузке. В рандомизирован*
ном исследовании у 394 больных частота рециди*
вов ФП при лечении метопрололом составила
47,7 %, а в контрольной группе — 59,9 % (р = 0,005).
Антиаритмический эффект, возможно, связан с
улучшением контроля ЧСС, на фоне которого ре*
цидивы ФП становятся бессимптомными.

По данным метаанализа 44 рандомизирован*
ных контролированных исследований по сравне*
нию антиаритмических препаратов с плацебо или
отсутствием лечения [36], блокаторы быстрых
(дизопирамид, хинидин) или медленных (флекаи*
нид, пропафенон) натриевых каналов, «чистые»
блокаторы калиевых каналов (дофетилид), препа*
раты, блокирующие калиевые каналы и β*адрено*
рецепторы (соталол), и блокаторы различных
ионных каналов, обладающие антиадренергичес*
кой активностью (амиодарон), снижали частоту
рецидивов ФП. В целом вероятность сохранения
синусового ритма при применении антиаритми*
ческих средств увеличивается примерно в 2 раза
[40]. Амиодарон по эффективности превосходил
препараты I класса и соталол. Все препараты, за
исключением амиодарона и пропафенона, оказы*
вали аритмогенное действие [36]. Количество
больных, которых необходимо пролечить, чтобы
развился неблагоприятный эффект (NNH), соста*
вило 17—119. В большинство исследований вклю*
чали пациентов без тяжелых сопутствующих забо*
леваний сердца. Хотя смертность во всех исследо*
ваниях была низкой (0—4,4 %), лечение блокато*
рами быстрых натриевых каналов ассоциирова*
лось с увеличением смертности (относительный
риск (ОР) 2,39; 95 % доверительный интервал
(ДИ) 1,03—5,59; р = 0,04; NNH = 109).

Флекаинид примерно вдвое увеличивает веро*
ятность сохранения синусового ритма при парок*
сизмальной ФП, однако препарат также можно
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применять для контроля синусового ритма после
электрической кардиоверсии. Флекаинид безопа*
сен у больных без серьезного органического забо*
левания сердца, однако его не следует назначать
пациентам с ишемической болезнью сердца (ИБС)
или со сниженной ФВ ЛЖ. Необходимо соблю*
дать осторожность при его применении у больных
с нарушением внутрижелудочковой проводимос*
ти, особенно с блокадой левой ножки пучка Гиса.

После начала лечения этим препаратом и после
увеличения его дозы рекомендуют проведение мо*
ниторирования ЭКГ. Увеличение длительности
интервала QRS, по крайней мере на 25 %, по срав*
нению с исходной свидетельствует о риске аритмо*
генного эффекта и требует снижения дозы или от*
мены препарата. Рекомендуют одновременное
проведение блокады атриовентрикулярного узла,

так как флекаинид и пропафенон могут вызвать
трансформацию ФП в трепетание предсердий с
быстрым проведением возбуждения на желудочки.

Пропафенон предупреждает рецидивы ФП и об*
ладает слабым β*адреноблокирующим свойством.
Безопасен у больных без серьезного органического
заболевания сердца. По аналогии с флекаинидом,
его не следует назначать пациентам с ИБС или сни*
женной ФВ ЛЖ. При лечении пропафеноном целе*
сообразно соблюдать те же меры предосторожнос*
ти, что и при применении флекаинида.

Хинидин был одним из первых сердечно*сосу*
дистых препаратов, который изучали в проспек*
тивных клинических исследованиях. В контроли*
рованных исследованиях он способствовал сохра*
нению синусового ритма. Однако при метаанализе
было показано, что хинидин увеличивает смер*

Т а б л и ц а  5
Предполагаемые дозы и основные нежелательные эффекты антиаритмических препаратов

Препарат Доза
Основные противопоказания 

и меры предосторожности

Изменения на ЭКГ, 
являющиеся 
основанием 

для снижения 
дозы или отмены

Замедление 
атрио�

вентрикулярного 
проведения

Амиодарон

В период насыщения
от 600 мг до 1,8 г/сут

в 2—3 приема 
до достижения 

суммарной дозы 10 г. 
В поддерживающий

период суточная 
доза 200—400 мг

Применять осторожно в сочетании 
со средствами, удлиняющими QT, 

при СН. Следует снизить дозы 
антагонистов витамина К 
и дигоксина/дигитоксина

Интервал QT 
> 500 мс

10—12 в 1 мин 
у пациентов с ФП 

Дизопирамид
100—250 мг 

3 раза в сутки

Противопоказан при систолической СН.
Применять осторожно в сочетании 
со средствами, удлиняющими QT

Интервал QT 
> 500 мс

Нет

Дронедарон
400 мг 

2 раза в сутки

Противопоказан при СН III—IV ФК 
по NYHA, терапии средствами, 
удлиняющими QT, мощными 

ингибиторами CYP 3A4, при клиренсе
креатинина < 30 мг/мл. Дозу дигитоксина/

дигоксина следует снизить. Часто 
отмечается повышение сывороточного
креатинина на 0,1—0,2 мг/дл, которое 

не указывает на снижение функции почек

Интервал QT 
> 500 мс

10—12 в 1 мин 
у пациентов с ФП

Пропафенон

Пропафенон SR

150—300 мг 
3 раза в сутки

225—425 мг 
2 раза в сутки

Противопоказан при при ишемической
болезни сердца, сниженной ФВ ЛЖ.

Соблюдать осторожность 
при нарушениях проводимости 

и нарушении функции почек

Увеличение 
длительности QRS

> 25 % 
по сравнению 

с исходной

Небольшое

d,L*Соталол
80—160 мг 

2 раза в сутки

Противопоказан при выраженной 
гипертрофии ЛЖ, систолической СН, 

исходном удлинении QT, гипокалиемии,
клиренсе креатинина < 50 мг/мл. 

При умеренной дисфункции почек 
следует тщательно подбирать дозу

Интервал QT 
> 500 мс

Эффект сходен 
с эффектом 

β*адреноблокаторов 
в больших дозах

Флекаинид

Флекаинид XL

100—200 мг 
2 раза в сутки

200 мг 
1 раз в сутки

Противопоказан при клиренсе 
креатинина < 50 мл/мин, ишемической

болезни сердца, сниженной ФВ ЛЖ.
Соблюдать осторожность 

при нарушениях проводимости

Увеличение дли*
тельности QRS 

> 25 % 
по сравнению 

с исходной

Нет
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тность за счет аритмогенного действия, связанного
с удлинением интервала QT. В настоящее время
применяют редко.

Амиодарон превосходит пропафенон и соталол
по эффективности для профилактики рецидивов
ФП. Его можно с успехом использовать у больных
с частыми рецидивами ФП, возникающими, нес*
мотря на терапию другими антиаритмическими
препаратами, в том числе у пациентов с органичес*
кими заболеваниями сердца и СН [11]. Риск раз*
вития полиморфной желудочковой тахикардии
при лечении амиодароном ниже, чем при примене*
нии «чистых» блокаторов калиевых каналов, что,
возможно, связано с блокадой различных ионных
каналов. Однако при лечении амиодароном отме*
чали аритмогенный эффект [34], поэтому рекомен*
дуют контролировать длительность интервала QT.

Соталол по эффективности в отношении профи*
лактики рецидивов ФП оказался сопоставимым с
комбинацией хинидина и верапамила в фиксиро*
ванных дозах [20], но уступал амиодарону. В иссле*
довании SAFE*T эффективность соталола и амио*
дарона для профилактики приступов ФП была со*
поставимой у больных с ИБС (р = 0,53). Аритмо*
генное действие соталола связано с удлинением ин*
тервала QT и/или брадикардией. Необходимо тща*
тельное мониторирование длительности интервала
QT [28] и патологических зубцов TU. Увеличение
интервала QT [28] более 500 мс требует отмены со*
талола или снижения его дозы. Риск аритмоген*
ного действия более высок у женщин, пациентов с
выраженной гипертрофией ЛЖ, тяжелой бради*
кардией, желудочковыми аритмиями, дисфункци*
ей почек, гипокалиемией или гипомагниемией.

Дронедарон — блокатор натриевых, калиевых и
кальциевых каналов, обладающий конкурентной
антиадренергической активностью. Как и соталол,
пропафенон и флекаинид, по эффективности для
профилактики рецидивов ФП он уступает амиода*
рону [37]. В рандомизированном двойном слепом
исследовании DIONYSOS у 504 пациентов с пер*
систирующей ФП дронедарон в дозе 400 мг 2 раза
в сутки был менее эффективен, чем амиодарон в
дозе 600 мг/сут в течение 28 сут, а затем 200 мг/сут
в течение 6 мес, но реже вызывал нежелательные
эффекты. Частота комбинированной первичной
конечной точки (рецидив ФП и отмена исследуе*
мого препарата) составила 75 и 59 % в группах дро*
недарона и амиодарона соответственно (ОР 1,59;
95 % ДИ 1,28—1,98; р < 0,0001). Рецидивы ФП при
лечении дронедароном развивались чаще, чем ами*
одароном (36,5 по сравнению с 24,3 %). Однако
частота досрочного прекращения лечения была
несколько ниже в группе дронедарона (10,4 по
сравнению с 13,3 %). Частота нежелательных явле*
ний, предусмотренных протоколом, составила 39,3
и 44,5 % в группах дронедарона и амиодарона соот*
ветственно (ОР 0,80; 95 % ДИ 0,60—1,07; р = 0,13).

В группе дронедарона реже встречались нежела*
тельные явления со стороны щитовидной железы,
нервной системы, кожи и глаз.

Безопасность дронедарона имеет большое зна*
чение для больных без органического заболевания
сердца и со стабильным его поражением. Дронеда*
рон оказывает слабое аритмогенное действие [25].
В двух крупных исследованиях превосходил пла*
цебо по эффективности для профилактики реци*
дивов ФП. По данным метаанализа двух исследо*
ваний, дронедарон значительно снижал ЧСС при
первом рецидиве ФП или трепетании предсердий.

Исследование ANDROMEDA у больных с си*
нусовым ритмом и тяжелой СН было прекращено
досрочно из*за увеличения смертности в группе
дронедарона [35]. В этом исследовании изучали
эффективность дронедарона у пациентов с СН II—
IV ФК по NYHA, с тяжелой дисфункцией ЛЖ и
хотя бы одним эпизодом СН III—IV ФК по NYHA,
потребовавшим госпитализации в течение бли*
жайшего месяца. Случаи смерти в группе дронеда*
рона были в основном следствием нарастания СН;
признаков аритмогенного эффекта и увеличения
частоты внезапной смерти не выявлено.

В плацебоконтролированное двойное слепое
исследование ATHENA были включены 4628
больных с пароксизмальной или персистирующей
ФП или трепетанием предсердий в сочетании с
сердечно*сосудистыми факторами риска, которым
назначали дронедарон в дозе 400 мг 2 раза в сутки
или плацебо [25]. Частота первичной конечной
точки (смерть от любых причин или сердечно*со*
судистая госпитализация) составила 31,9 % в
группе дронедарона и 39,4 % в группе плацебо
(ОР 0,76; 95 % ДИ 0,69—0,84; р < 0,0001). Лечение
дронедароном привело к недостоверному сниже*
нию смертности (ОР 0,84; 95 % ДИ 0,66—1,08;
р = 0,18). Сердечно*сосудистая смертность также
была ниже в группе дронедарона (2,7 по
сравнению с 3,9 %; ОР 0,71; 95 % ДИ 0,49—1,85;
р = 0,89). При ретроспективном анализе отмечено
снижение риска развития инсульта у больных, по*
лучавших дронедарон, которое не зависело от со*
путствующей антитромботической терапии. Ре*
зультаты лечения в ряде подгрупп (например, у
пациентов с СН или ИБС) были сходными с тако*
выми во всей выборке.

Антиаритмическую терапию у больных с реци*
дивирующей ФП предпочтительно начинать с бо*
лее безопасных, хотя, возможно, и менее эффек*
тивных препаратов. В последующем при необхо*
димости можно перейти на терапию более эффек*
тивными и менее безопасными антиаритмически*
ми средствами. Пациентам, не страдающим серьез*
ным сердечно*сосудистым заболеванием, можно
назначать практически любые антиаритмические
препараты, которые зарегистрированы для лече*
ния ФП. У большинства пациентов с ФП на на*
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чальном этапе лечения применяют β*адреноблока*
торы для контроля ЧСС. Амиодарон целесообраз*
но использовать при неэффективности других ан*
тиаритмических препаратов или органическом за*
болевании сердца.

Больные с изолированной ФП. При отсут*
ствии или наличии нетяжелого заболевания сер*
дца профилактику рецидивов ФП логично начи*
нать с β*адреноблокаторов, особенно когда
аритмия четко связана с физическим или психи*
ческим напряжением (адренергическая ФП). Пос*
кольку β*адреноблокаторы менее эффективны у
больных с изолированной ФП, им обычно назна*
чают флекаинид, пропафенон, соталол или дроне*
дарон. Дизопирамид, обладающий выраженной
антихолинергической активностью, можно при*
менять при ФП, повышенной активности блужда*
ющего нерва (рис. 4) [13, 29].

Больные с заболеванием сердца. При гипер*
трофии, ишемии и застойной СН рекомендуют из*
бегать применения определенных препаратов. В
клинических исследованиях продемонстрирована
достаточно высокая токсичность флекаинида и
пропафенона, которую связывали с аритмогенным
действием и/или отрицательным инотропным эф*
фектом. Соталол удлиняет интервал QT и может
вызвать полиморфную желудочковую тахикардию
у пациентов с выраженной гипертрофией ЛЖ и
СН. Результаты исследований у пациентов, пере*
несших инфаркт миокарда, показали относитель*
ную безопасность соталола при ИБС. У большин*
ства больных с серьезными органическими заболе*
ваниями сердца, особенно с СН и гипертрофией
ЛЖ, в Европе было разрешено применение только
амиодарона. Существуют сомнения в отношении
безопасности длительной терапии амиодароном у
больных с СН III ФК по NYHA. Учитывая преи*

мущества в безопасности и возможность улуч*
шения исходов заболевания, дронедарон представ*
ляется предпочтительным в качестве препарата
первой линии у пациентов с ФП и сердечно*сосу*
дистым заболеванием. При его неэффективности
возможно назначение амиодарона (рис. 5).

Больные с гипертрофией ЛЖ. У больных с ги*
пертрофией ЛЖ соталол чаще оказывает аритмо*
генное действие. Могут быть использованы флека*
инид и пропафенон, однако существуют опасения
относительно их аритмогенного действия, осо*
бенно у пациентов с выраженной гипертрофией
ЛЖ (толщина стенки ЛЖ ≥ 1,4 см) и сопутствую*
щей ИБС. Поскольку безопасность и хорошая пе*
реносимость дронедарона установлены в крупном
исследовании, включавшем больных с гипертрофи*
ей ЛЖ, его можно использовать у таких пациентов.

Рис. 4. Выбор антиаритмического препарата у пациентов,
не страдающих серьезным органическим заболеванием
сердца 

Рис. 5. Выбор антиаритмического препарата с учетом основного заболевания
АПФ — ангиотензинпревращающий фермент; БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II; АГ — артериальная гипертензия; 
ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка; ХСН — хроническая сердечная недостаточность
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Целесообразность применения амиодарона следует
рассматривать, когда рецидивы ФП продолжают
негативно влиять на качество жизни больных.

Больные с ИБС. Таким пациентам не следует
назначать флекаинид или пропафенон. Препара*
тами первой линии являются соталол и дронеда*
рон. Дронедарон может быть предпочтителен,
учитывая его безопасность. Амиодарон в таких
случаях применяют на последнем этапе лечения,
учитывая риск развития экстракардиальных по*
бочных эффектов.

Больные с СН. Дронедарон и амиодарон —
единственные лекарственные средства, доступные
в Европе, которые можно безопасно применять у
пациентов со стабильной СН I—II ФК по NYHA.
Он противопоказан больным СН III—IV ФК по
NYHA и пациентам, которых в течение предыду*
щих 4 нед госпитализировали по поводу деком*
пенсации СН. У таких больных следует использо*
вать амиодарон.

Рекомендации по выбору препарата для контро*
ля ритма приведены в табл. 6.

Катетерная абляция левого предсердия

Целью разработки методов абляции было лече*
ние ФП у определенной группы пациентов. Ре*
зультаты отдаленного наблюдения за такими боль*
ными свидетельствуют о том, что радиочастотная
абляция (РЧА) позволяет чаще добиться синусо*
вого ритма, чем антиаритмическая терапия, хотя
поздние рецидивы также бывают [53].

В целом катетерная абляция показана пациен*
там, у которых клинические симптомы сохраняют*
ся, несмотря на оптимальную медикаментозную
терапию. При оценке целесообразности абляции
следует принимать во внимание:

1) функцию левого предсердия (тип ФП, размер
левого предсердия, анамнез аритмии);

2) наличие и тяжесть основного заболевания
сердца;

3) возможные альтернативы (антиаритмические
средства, контроль ЧСС);

4) предпочтения больного.
Тяжелые осложнения, возможные после проце*

дуры РЧА, требуют адекватного обоснования ее

Т а б л и ц а  6
Рекомендации по выбору антиаритмических препаратов для контроля синусового ритма

Рекомендация Класс Уровень Источник

Антиаритмические препараты, рекомендованные для контроля ритма у больных с ФП 
с учетом заболевания сердца, лежащего в основе аритмии:

* амиодарон;
* дронедарон;
* флекаинид;
* пропафенон;
* d,I*соталол

I A 20, 25, 36

Амиодарон более эффективен в отношении контроля синусового ритма, чем соталол, 
пропафенон, флекаинид или дронедарон (уровень доказательств А), однако из*за
токсичности его обычно следует применять, когда другие средства неэффективны 
или противопоказаны (уровень доказательств С)

I A/C 36

У больных с тяжелой СН или декомпенсацией СН в течение предыдущего месяца 
амиодарон является препаратом выбора

I B 25

У больных без серьезного органического заболевания сердца антиаритмическую 
терапию следует начинать с дронедарона, флекаинида, пропафенона и соталола

I A 25, 36

Бета*адреноблокаторы рекомендуют применять для профилактики адренергической ФП I C

Если один антиаритмический препарат не снижает частоту рецидивов ФП до клинически
приемлемого уровня, следует рассмотреть целесообразность использования другого 
антиаритмического препарата

IIa C

Для снижения частоты сердечно*сосудистых госпитализаций у больных с пароксизмальной
и персистирующей ФП и сердечно*сосудистыми факторами риска следует рассмотреть 
целесообразность применения дронедарона

IIa B 25

У пациентов с первым эпизодом ФП для контроля ритма сердца (и ЧСС) следует 
рассмотреть целесообразность применения β*адреноблокаторов

IIa C

У больных с ФП, обусловленной повышенной активностью блуждающего нерва, может
быть рассмотрена целесообразность применения дизопирамида

IIb B 13, 29, 36

Дронедарон не рекомендуют назначать больным с СН III—IV ФК по NYHA или 
нестабильной СН II ФК по NYHA (декомпенсация в течение предыдущего месяца)

III B 35

Антиаритмические препараты не рекомендуют применять для сохранения синусового ритма
у больных с выраженной дисфункцией синусового или атриовентрикулярного узла, если им
не имплантирован постоянный водитель ритма сердца

III C
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проведения конкретному пациенту с ФП. Важно
подчеркнуть, что в высокоспециализированных
учреждениях, проводящих более 100 процедур
РЧА при ФП, данный способ лечения может быть
методом выбора при пароксизмальной ФП, неэф*
фективности одного антиаритмического препара*
та и нормальных размерах левого предсердия, по
данным эхокардиографии.

У больных с персистирующей ФП, не страдаю*
щих серьезным органическим заболеванием сер*
дца, возможность катетерной РЧА следует обсуж*
дать только при неэффективности антиаритмичес*
ких препаратов.

У пациентов с симптомами пароксизмальной и
персистирующей ФП и серьезными органически*
ми заболеваниями сердца перед РЧА рекомендуют
проводить антиаритмическую терапию. Есть дан*
ные о пользе первичной абляции у пациентов с
ФП и сопутствующими заболеваниями, например
СН. У такой группы пациентов после РЧА было
отмечено повышение ФВ ЛЖ и толерантности к
физической нагрузке. При бессимптомном тече*
нии ФП польза РЧА не установлена [9, 27, 44, 45,
56]. Рекомендации по применению процедуры
РЧА приведены в табл. 7.

Перед РЧА всем пациентам следует провести
регистрацию ЭКГ в 12 отведениях и/или холте*
ровское мониторирование, эхокардиографию для
исключения органического заболевания сердца.
Дополнительные методы исследования, такие как
магнитно*резонансная и компьютерная томогра*

фия, позволяют изучить трехмерную геометрию
предсердий и количественно оценить степень их
фиброза. Чтобы снизить риск тромбоэмболичес*
ких осложнений во время абляции, следует исклю*
чить тромбоз левого предсердия с помощью чрес*
пищеводной эхокардиографии, а также назначить
адекватную антикоагулянтную терапию, чтобы не
допустить тромбообразования.

После РЧА больные должны наблюдаться у
кардиолога и врача*электрофизиолога в центрах,
где эту процедуру выполнили. Непосредственно
после абляции применяют низкомолекулярный ге*
парин или нефракционированный гепарин внут*
ривенно для перехода к терапевтическому уровню
антикоагуляции с использованием антагонистов
витамина К, которые нужно принимать 3 мес. У
больных с высоким риском инсульта отменять ан*
тагонисты витамина К после абляции не рекомен*
дуют. По мнению экспертов, пациента необходимо
обследовать через 3 мес после вмешательства, а за*
тем каждые 6 мес в течение 2 лет.

Дополнительная терапия

Предупреждение или замедление ремоделиро*
вания миокарда на фоне артериальной гипертен*
зии, СН или воспаления (например, после хирур*
гического вмешательства) позволяет избежать раз*
вития ФП (первичная профилактика) или снизить
частоту рецидивов аритмии или ее трансформации
в постоянную форму (вторичная профилактика)

Т а б л и ц а  7
Рекомендации по проведению катетерной абляции левого предсердия

Рекомендация Класс Уровень Источник

Катетерную абляцию трепетания предсердия рекомендуют в рамках процедуры абляции
ФП, если трепетание было выявлено до абляции или появилось во время абляции ФП

I B

Возможность абляции следует рассмотреть при симптомной персистирующей ФП, 
рефрактерной к антиаритмической терапии

IIa A 32, 33

После абляции в качестве «моста» перед возобновлением терапии пероральными
антикоагулянтами (которую следует продолжать, как минимум, 3 мес) следует рассмотреть
целесообразность использования лечебных доз гепарина (низкомолекулярного подкожно
или нефракционированного внутривенно). При оценке целесообразности последующего 
использования антикоагулянтов следует учитывать наличие факторов риска инсульта 
у конкретного больного

IIa C

Продолжение антикоагулянтной терапии рекомендуют больным с 1 большим 
или ≥ 2 клинически значимыми небольшими факторами риска (сумма баллов по шкале
CHA2DS2*VASc ≥ 2)

IIa B

Целесообразность катетерной абляции у больных с симптомной пароксизмальной ФП и
умеренно увеличенным размером левого предсердия или СН можно рассматривать в случаях,
когда антиаритмическая терапия, включая амиодарон, не способна контролировать симптомы

IIb B 32

У больных с симптомной пароксизмальной ФП, не страдающих серьезным заболеванием
сердца, целесообразность катетерной абляции перед началом антиаритмической терапии можно
рассматривать в случаях, когда симптомы сохраняются, несмотря на адекватный контроль ЧСС

IIb B 32

Целесообразность катетерной абляции можно рассмотреть у пациентов с длительной 
симптомной персистирующей ФП, рефрактерной к антиаритмическим препаратам, 
включая амиодарон

IIb C
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[50]. С этой целью обычно применяют ингибиторы
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ),
блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА), ан*
тагонисты альдостерона, статины и омега*3 поли*
ненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК).

Ингибиторы АПФ и БРА
Ингибиторы АПФ и БРА подавляют аритмо*

генное действие ангиотензина II, который стиму*
лирует развитие фиброза и гипертрофии предсер*
дий из*за нарушения утилизации кальция, измене*
ния функции ионных каналов, активизации медиа*
торов окислительного стресса и усиления воспале*
ния. В эксперименте убедительно доказаны антиа*
ритмические и противофиброзные свойства инги*
биторов АПФ и БРА при ФП. По данным крупных
рандомизированных исследований, у больных со
значимым заболеванием сердца (например, с дис*
функцией и гипертрофией ЛЖ) зарегистрировано
устойчивое снижение частоты впервые выявлен*
ной ФП при лечении ингибиторами АПФ или БРА,
однако их польза менее очевидна у пациентов с
умеренным органическим поражением сердца и ре*
цидивирующей ФП. Преимущества одного класса
ингибиторов ренин*ангиотензин*альдостероновой
системы над другим не установлено [22, 52].

Антагонисты альдостерона
У пациентов с первичным гиперальдостерониз*

мом риск развития ФП в 12 раз выше, чем у боль*
ных с эссенциальной артериальной гипертензией.
Сообщалось об увеличении уровня альдостерона в
крови больных с ФП. Применение спиронолактона
в опытах на собаках подавляло развитие фиброза
предсердий и препятствовало развитию индуциру*
емой ФП. Роль антагонистов альдостерона в кли*
нических исследованиях специально не изучали,
однако предварительные данные свидетельствуют
о том, что спиронолактон снижает частоту рециди*
вов ФП после электрической кардиоверсии у паци*
ентов с артериальной гипертензией. В настоящее
время продолжаются несколько исследований с ис*
пользованием спиронолактона и эплеренона.

Статины
Воспаление может быть ключевым механизмом

развития некоторых форм ФП. В эпидемиологи*
ческих исследованиях у пациентов с впервые раз*
вившейся и рецидивирующей ФП отмечали увели*
чение уровней С*реактивного белка и воспалитель*
ных цитокинов (интерлейкинов*1β и *6 и фактора
некроза опухоли α). Профилактический эффект
статинов при ФП связывают с улучшением обмена
липидов и профилактикой прогрессирования ате*
росклероза, противовоспалительным и антиокси*
дантным действием, улучшением эндотелиальной
функции и подавлением активизации нейрогумо*
ральных систем, изменением текучести мембран и

проводимости ионных каналов [50]. Статины при*
нимают участие в регуляции активности различ*
ных металлопротеиназ. Этот эффект может играть
роль в регуляции структурного ремоделирования
при ФП (дилатация и фиброз). На эксперимен*
тальных моделях ФП статины подавляли электри*
ческое и структурное ремоделирование предсердий
и препятствовали развитию ФП [51].

Данные, подтверждающие эффективность ста*
тинов в первичной или вторичной профилактике
ФП (за исключением послеоперационной), недос*
таточны для того, чтобы дать однозначные реко*
мендации. Нет общего мнения по поводу интен*
сивности, длительности лечения статинами и вы*
бора препарата.

Полиненасыщенные жирные кислоты
Омега*3 или n*3 ПНЖК (в основном эйкозапен*

таеновая и докозагексаеновая кислоты) — универ*
сальные компоненты биологических мембран.
Они оказывают стабилизирующее действие на
мембраны, подавляют вызванное растяжением
укорочение рефрактерного периода сердца, снижа*
ют флуоресцентную анизотропию мембран и окис*
лительный стресс [47]. Кроме того, ПНЖК оказы*
вают прямое электрофизиологическое действие на
некоторые ионные каналы, включая натриевые и
ультрабыстрые калиевые, и обмен натрия и каль*
ция. В экспериментах ПНЖК уменьшали электри*
ческое ремоделирование предсердий и их струк*
турные изменения [51].

Рекомендации по применению дополнительной
терапии у больных с ФП приведены в табл. 8, 9.

Особые группы больных
Сердечная недостаточность

Некоторые механизмы развития СН могут спо*
собствовать появлению ФП, так как они создают
субстрат или пусковой механизм для возникнове*
ния аритмии [5]. ФП — мощный и независимый
фактор возникновения СН. Развитие ФП у боль*
ного с СН часто приводит к ухудшению его состо*
яния, предрасполагает к развитию эпизодов де*
компенсации, увеличивает риск тромбоэмболичес*
ких осложнений и ухудшает отдаленный прогноз.
В начале лечения пациентов с СН и ФП следует
учитывать следующие аспекты:

* необходимо выявить и по возможности ус*
транить потенциальные предрасполагающие фак*
торы и вторичные причины;

* необходимо проводить оптимальную тера*
пию СН.

Как и при других состояниях, для контроля
ЧСС предпочтительно применение β*адренобло*
каторов, а не сердечных гликозидов, так как пер*
вые снижают ЧСС не только в покое, но и при фи*
зической нагрузке. Комбинация дигоксина и β*ад*
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реноблокаторов может контролировать частоту
желудочковых сокращений в покое более эффек*
тивно, чем монотерапия.

Терапия β*адреноблокаторами по отдельности
или в комбинации с дигоксином ассоциировалась
с более низкой смертностью по сравнению с лече*
нием одним дигоксином. Бета*адреноблокаторы
уменьшают смертность и заболеваемость у боль*
ных с систолической СН. По данным метаанализа
выявлено снижение частоты развития ФП на 27 % у
пациентов с систолической СН, получавших β*адре*
ноблокаторы [19, 43].

Хотя дилтиазем эффективно уменьшает ЧСС
при физической нагрузке, он отрицательно влияет
на сократимость миокарда и увеличивает риск раз*
вития СН. Тем не менее у больных с СН сохранен*
ной ФВ ЛЖ дилтиазем в комбинации с дигокси*
ном более эффективно контролирует ЧСС в тече*
ние 24 ч и при нагрузке, чем монотерапия дигокси*
ном или недигидропиридиновым антагонистом
кальция.

Стратегия контроля ритма не имела преиму*
ществ перед стратегией контроля ЧСС у больных с
ФП [48]. Катетерная абляция левого предсердия у
больных с СН в отдельных случаях может привес*
ти к улучшению функции ЛЖ, толерантности к
физической нагрузке и качества жизни [26, 30].

СН на фоне систолической дисфункции ЛЖ са*
ма по себе является фактором риска развития ин*

сульта и тромбоэмболий, а при ФП обычно показа*
на терапия пероральными антикоагулянтами.
Применять ацетилсалициловую кислоту в сочета*
нии с пероральными антикоагулянтами не реко*
мендуют из*за повышения риска кровотечений и
частоты госпитализаций по поводу СН. Рекомен*
дации по контролю ЧСС и контролю ритма у боль*
ных с ФП и СН приведены в табл. 10.

Спортсмены
В популяционных исследованиях выявлена 

U*образная зависимость между интенсивностью
физической активности и частотой ФП [2, 42]. У
профессиональных спортсменов, в том числе быв*
ших, и людей, активно занимающихся видами
спорта на выносливость ради развлечения, частота
ФП увеличивается в 2—10 раз, вероятно, вслед*
ствие как функциональных (повышение активнос*
ти симпатического отдела вегетативной нервной
системы, нагрузка объемом при физическом
усилии, ваготония в состоянии покоя), так и струк*
турных (гипертрофия и дилатация предсердий)
изменений по причине плохой переносимости или
невозможности использования β*адреноблокато*
ров и неэффективности дигоксина и недигидропи*
ридиновых антагонистов кальция для снижения
ЧСС при ФП во время физической нагрузки. При
достижении приемлемой ЧСС у спортсмена с ФП
на фоне максимальной физической нагрузки и от*

Т а б л и ц а  8
Рекомендации по первичной профилактике ФП с помощью дополнительных средств 

Рекомендация Класс Уровень Источник

Целесообразность применения ингибиторов АПФ и БРА для первичной профилактики ФП
следует рассмотреть у больных с СН и сниженной ФВ ЛЖ

IIa A 52

Целесообразность использования ингибиторов АПФ и БРА для первичной профилактики ФП
следует рассмотреть у пациентов с артериальной гипертензией, особенно гипертрофией ЛЖ

IIa B 52

Следует рассмотреть целесообразность использования статинов для первичной профилактики
ФП после операции аортокоронарного шунтирования (изолированной или сочетающейся 
с вмешательствами на клапанах сердца)

IIa B 47

Вопрос о применении статинов для первичной профилактики ФП может рассматриваться 
у пациентов с заболеванием сердца, особенно СН

IIb B

Ингибиторы АПФ, БРА и статины не рекомендуют для первичной профилактики ФП 
у больных без сердечно*сосудистых заболеваний

III C

Т а б л и ц а  9
Рекомендации по вторичной профилактие ФП с помощью дополнительных средств 

Рекомендация Класс Уровень Источник

Возможность лечения ингибиторами АПФ и БРА может рассматриваться у больных 
с рецидивирующей ФП, которые получают антиаритмическую терапию

IIb B 52

БРА и ингибиторы АПФ могут быть полезными для профилактики повторных пароксизмов
ФП, а также у больных с персистирующей ФП без серьезного заболевания сердца, которым
проводят электрическую кардиоверсию, если есть другие показания к назначению 
препаратов этих групп (например, артериальная гипертензия) 

IIb B 52
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сутствии гемодинамических нарушений (головок*
ружение, обморок, внезапная усталость) занятия
спортом можно возобновить.

Требуется осторожность при использовании
монотерапии блокаторами калиевых каналов для
лечения ФП у спортсменов из*за возможности
развития трепетания предсердий с проведением
1:1 при высокой симпатической активности [23].
У спортсменов с документированным трепетани*
ем предсердий или ФП может потребоваться аб*
ляция (табл. 11), после которой часто требуется
продолжение медикаментозной терапии («гиб*
ридная» терапия).

У некоторых спортсменов с пароксизмальной
ФП для неотложного восстановления синусового
ритма можно применять флекаинид или пропафе*
нон (подход «таблетка в кармане»). Такие боль*
ные не должны заниматься спортом до тех пор, по*
ка сохраняется аритмия, и в течение 1—2 периодов
полувыведения антиаритмического препарата
(см. табл. 11).

Целесообразность антикоагулянтной терапии
определяют с учетом факторов риска тромбоэмбо*
лических осложнений. Однако антикоагулянты
нельзя применять у спортсменов, если существует
угроза ударов и столкновений.

Пороки клапанов сердца
Увеличение размера левого предсердия отмечают

на раннем этапе митрального порока сердца. Разви*
тие пароксизмальной или постоянной ФП считают
показанием к раннему чрескожному или хирурги*
ческому вмешательству на митральном клапане.
ФП часто развивается также на поздних стадиях по*
рока аортального клапана, когда дилатация ЛЖ и
увеличение конечного диастолического давления
отражаются на функции левого предсердия.

Лечение ФП у больных с клапанными пороками
проводят по стандартной схеме (табл. 12), хотя
обычно отдают предпочтение стратегии контроля
ЧСС из*за низкой вероятности восстановления ус*
тойчивого синусового ритма. У пациентов с поро*

Т а б л и ц а  1 0
Рекомендации по контролю ЧСС и контролю ритма сердца у больных с ФП и СН

Рекомендация Класс Уровень Источник

Препаратами первой линии для контроля ЧСС у пациентов с СН и низкой ФВ ЛЖ являются
β*адреноблокаторы

I A 19

Если монотерапия не обеспечивает адекватный контроль ЧСС, следует добавить дигоксин I B 19

У гемодинамически нестабильных больных с острой СН и низкой ФВ ЛЖ лечение 
рекомендуют начинать с амиодарона

I B 19

При отсутствии дополнительных проводящих путей для контроля ЧСС у больных с ФП 
и острой систолической СН альтернативой амиодарону является дигоксин

I C

У больных с постоянной ФП и показаниями к ресинхронизационной терапии 
(ФК III—IV по NYHA, ФВ ЛЖ ≤ 35 % и продолжительность QRS ≥ 130 мс) для контроля
ЧСС следует рассмотреть целесообразность абляции атриовентрикулярного узла, 
если другие меры неэффективны или противопоказаны

IIa B 21

У больных с СН и сохраненной ФВ ЛЖ можно рассмотреть возможность назначения 
недигидропиридинового антагониста кальция

IIb C

У больных с СН и сохраненной ФВ ЛЖ в качестве альтернативы недигидропиридиновому
антагонисту кальция можно рассматривать β*адреноблокатор

IIb C

Недигидропиридиновые антагонисты кальция не рекомендуют применять для контроля
ЧСС у больных с систолической СН

III C

Электрическую кардиоверсию рекомендуют больным с ФП и сохраняющимися ишемией
миокарда, артериальной гипотензией и застоем в легких, если высокая ЧСС не снижается
под влиянием лекарственных средств (III—IV ФК по NYHA)

I C

У больных с ФП и тяжелой или нестабильной СН (≤ 4 нед) для сохранения синусового 
ритма следует применять только амиодарон

I C

Применение амиодарона целесообразно для медикаментозной кардиоверсии или улучшения
результатов электрической кардиоверсии у больных с ФП

IIa B 21

У больных с ФП и стабильной СН (I—II ФК по NYHA) для профилактики сердечно*
сосудистых госпитализаций следует рассмотреть целесообразность применения дронедарона

IIa C

У больных с СН и персистирующей ФП, сопровождающейся симптомами, которые 
сохраняются, несмотря на адекватный контроль ЧСС, может рассматриваться целесообраз*
ность электрической кардиоверсии и контроля ритма сердца

IIb B 26, 30, 48

Целесообразность катетерной абляции (изоляция легочных вен) может быть рассмотрена 
у больных с СН и рефрактерными симптомами ФП

IIb B 26, 30
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ками клапанов сердца высок риск развития тром*
боэмболий, поэтому «порог» для назначения анти*
коагулянтов должен быть низким.

Острый коронарный синдром
ФП развивается у 2—21 % больных с острым ко*

ронарным синдромом (ОКС), особенно у пожи*
лых, пациентов с СН, дисфункцией ЛЖ, высокой
ЧСС при поступлении. Применение эндоваску*
лярных вмешательств в острую фазу, лечение ин*
гибиторами АПФ, БРА или β*адреноблокаторами,
начатое в ранние сроки инфаркта миокарда, также,
вероятно, способствует снижению частоты ФП.
ФП у больных с ОКС ассоциируется с увеличе*
нием госпитальной летальности и поздней смер*
тности и повышением риска ишемического ин*
сульта во время госпитализации и после выписки.
Рекомендации по ведению пациентов с ОКС и ФП
(табл. 13) основываются преимущественно на мне*
нии экспертов, поскольку соответствующие кли*
нические исследования не проводили.

Больным с ОКС можно выполнить неотложную
электрическую кардиоверсию, если ФП сочетает*

ся с рефрактерной ишемией или нарушением ге*
модинамики. Для уменьшения ЧСС и снижения
потребности миокарда в кислороде может быть по*
казано внутривенное введение β*адреноблокатора
или недигидропиридинового антагониста кальция.
Внутривенное введение дигоксина и/или амиода*
рона является альтернативой для больных с тяже*
лой дисфункцией ЛЖ и СН.

Сахарный диабет
Сахарный диабет (СД) часто сочетается с ФП,

так как ассоциируется с ИБС, артериальной гипер*
тензией и дисфункцией ЛЖ, а также дисфункцией
вегетативной нервной системы и нарушением
функции ионных каналов. СД — независимый
фактор риска развития ФП. Он ухудшает прогноз
у больных с ФП, увеличивая риск смерти и сердеч*
но*сосудистых осложнений. Целесообразны устра*
нение факторов риска, контроль артериального
давления, использование статинов и т. д. Значи*
мость СД отмечают во всех схемах стратификации
риска развития инсульта, и больным СД рекомен*
дуют антитромботическую терапию.

Т а б л и ц а  1 1
Рекомендации по лечению ФП у спортсменов

Рекомендация Класс Уровень

При применении блокаторов натриевых каналов для купирования аритмии («таблетка в кармане»)
не следует заниматься спортом, пока сохраняется аритмия и в течение 1—2 периодов полувыведения
антиаритмического препарата 

IIa C

У спортсменов с документированным трепетанием предсердий следует рассмотреть целесообраз*
ность абляции перешейка, особенно если планируется терапия флекаинидом или пропафеноном

IIa C

Для профилактики рецидивов ФП у спортсменов можно рассмотреть целесообразность проведения
абляции

IIa C

Если у спортсмена установлена специфическая причина ФП (гипертиреоз), то до ее устранения не
рекомендуют участвовать в соревнованиях или заниматься спортом

III C

При признаках нарушения гемодинамики (например, головокружения) не рекомендуют продолжать
занятия спортом

III C

Т а б л и ц а  1 2
Рекомендации по лечению ФП больных с пороками клапанов сердца

МНО — международное нормализованное отношение.

Рекомендация Класс Уровень

Больным с митральным стенозом и ФП (пароксизмальной, персистирующей или постоянной) 
показана терапия антагонистами витамина К (варфарином) с целевым МНО 2,0—3,0

I C

Больным с ФП и клинически значимой митральной регургитацией показана терапия антагонистами
витамина К (варфарином) с целевым МНО 2,0—3,0

I C

При впервые возникшей ФП у больных с бессимптомным среднетяжелым или тяжелым митральным
стенозом следует рассмотреть целесообразность чрескожной баллонной дилатации митрального от*
верстия, если нет тромба в левом предсердии

IIa C

Целесообразность раннего оперативного вмешательства на митральном клапане следует рассматривать
у больных с тяжелой митральной регургитацией, сохраненной функцией ЛЖ и впервые возникшей
ФП даже без симптомов, особенно если можно выполнить реконструктивную операцию

IIa C 
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Лица пожилого возраста
Распространенность ФП у больных в возрасте

80 лет составляет около 10 %, а в возрасте ≥ 85 лет —
18 %. В исследовании SAFE показана эффектив*
ность осмотра врача и выполнения ЭКГ при нерегу*
лярном пульсе как методов скрининга ФП. У всех
пациентов в возрасте > 75 лет ежегодный риск
тромбоэмболических осложнений превышает 4 %,
что является основанием для предпочтительного
использования антагонистов витамина К, если риск
кровотечений не слишком высок. Среди отдельных
компонентов индекса CHADS2 возраст ≥ 75 лет ас*
социируется с более высоким риском инсульта и
смерти, чем артериальная гипертензия, СД или СН.

В рандомизированных контролированных ис*
следованиях применение антагонистов витамина
К у больных с ФП приводило к устойчивому сни*
жению частоты ишемического инсульта и сердеч*
но*сосудистых осложнений и сопровождалось не*
большим увеличением риска серьезных кровоте*
чений. Эффективность антитромбоцитарных
средств в профилактике ишемического инсульта,
как оказалось, уменьшается с возрастом, и факти*
чески отсутствует в возрасте 77 лет.

Лицам пожилого возраста редко проводят элек*
трическую кардиоверсию, поскольку сохранить
синусовый ритм часто бывает трудно [58]. Для
контроля ЧСС эффективны β*адреноблокаторы и
недигидропиридиновые антагонисты кальция. Бе*
та*адреноблокаторы следует применять с осторож*
ностью у больных пожилого возраста с ХОЗЛ.

Пациенты пожилого возраста с ФП отличаются
от более молодых:

* многочисленными сопутствующими заболева*
ниями, как сердечно*сосудистыми, так и некарди*
альными;

* высокой заболеваемостью и распространен*
ностью ФП;

* более высоким риском тромбоэмболических
осложнений и кровотечений;

* более частой постоянной, а не рецидивирующей
(пароксизмальной и/или персистирующей) ФП;

* частыми атипичными симптомами и жалобами;
* меньшей чувствительностью ЧСС к дей*

ствию симпатического отдела вегетативной нер*
вной системы («старая» проводящая система);

* более высокой вероятностью аритмогенного
действия лекарств (снижение функции почек и
печени);

* большей частотой недиагностированной ФП.

Беременность
ФП часто возникает во время беременности у

женщин без ФП и заболевания сердца в анамнезе.
У 52 % пациенток с ранее диагностированной ФП
во время беременности развиваются рецидивы
аритмии. При ФП во время беременности чаще воз*
никают осложнения у плода. У пациенток без врож*
денных или приобретенных пороков сердца ФП
обычно хорошо переносится во время беременности.

Бета�адреноблокаторы проникают через пла*
центу и вызывают различные нежелательные эф*
фекты, включая задержку внутриутробного разви*
тия, подавление функции системы дыхания у но*
ворожденного, брадикардию и гипогликемию, осо*
бенно если лечение начинают на ранних сроках бе*
ременности (в частности, в 12—24 нед). У детей
женщин с артериальной гипертензией, получав*
ших пропранолол, не развивались врожденные по*
роки, однако отмечена задержка роста [18]. Приме*
нение атенолола в первый триместр (но не в более
поздние сроки беременности) сопровождалось за*
держкой роста плода. При метаанализе исследова*
ний, в которых оценивали риск применения β*ад*
реноблокаторов у беременных с артериальной ги*
пертензией, было выявлено пограничное увели*
чение количества новорожденных «меньше геста*
ционного возраста».

Дигоксин свободно проникает через плаценту, а
интоксикация сердечными гликозидами у матери

Т а б л и ц а  1 3
Рекомендации по лечению ФП у больных с ОКС

Рекомендация Класс Уровень Источник

Больным с ОКС и ФП следует провести электрическую кардиоверсию, если есть тяжелое
нарушение гемодинамики, рефрактерная ишемия или не удается добиться адекватного 
контроля ЧСС с помощью лекарственных средств

I C

Для замедления ЧСС у больных с ФП и ОКС рекомендуют внутривенное введение амиодарона I C

Для замедления ЧСС у больных с ФП и ОКС рекомендуют внутривенное введение 
β*адреноблокаторов

I C

Для замедления ЧСС у больных с ФП и ОКС следует рассмотреть возможность 
внутривенного введения недигидропиридиновых антагонистов кальция (верапамил, 
дилтиазем), если нет клинических признаков СН

IIa C

Для замедления ЧСС у больных с ФП и ОКС, сопровождающимися СН, 
можно рассмотреть возможность внутривенного введения дигоксина

IIb C

Флекаинид или пропафенон больным с ФП и ОКС не рекомендуют III B 17 
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сопровождается смертью плода. Опыт использо*
вания верапамила и дилтиазема ограничен, одна*
ко их пероральное применение для контроля ЧСС
обычно безопасно.

Флекаинид использовали для купирования
аритмий у плода. При этом он не вызывал нежела*
тельных эффектов.

Амиодарон негативно влиял на плод у беремен*
ных, поэтому его следует применять только в неот*
ложных ситуациях. В первом триместре беремен*
ности, когда происходит органогенез, назначения
любых лекарственных средств следует по возмож*
ности избегать.

Описаны несколько случаев успешной электри�
ческой кардиоверсии у беременных с ФП. Неже*
лательных эффектов у плода при этом не выявили.
Энергия разряда сопоставима у беременных и не*
беременных женщин.

Антикоагулянтная терапия. Антагонисты вита*
мина К обладают тератогенным действием в пер*
вый триместр, их следует заменить на нефракцио*
нированный или низкомолекулярный гепарин [4].
По данным литературы, врожденные пороки отме*
чали в 6,4 % случаев при применении варфарина
на протяжении всей беременности и не наблюдали,
когда его заменяли гепарином в срок между 6*й и
12*й неделями. Варфарин легко проникает через
плаценту, а у плода может возникать передозиров*
ка даже при терапевтическом значении МНО у
женщины.

Низкомолекулярные гепарины не проникают
через плаценту. Их широко применяли для лече*

ния и профилактики венозных тромбоэмболичес*
ких осложнений во время беременности без нега*
тивного влияния на плод. Чтобы поддерживать
адекватную антикоагуляцию, в третий триместр
советуют регулярно проводить лабораторные тес*
ты (каждые 10—14 сут), при необходимости корри*
гируя дозу препаратов, поскольку у некоторых
женщин для сохранения адекватного антикоагу*
лянтного эффекта могут потребоваться высокие
дозы антагонистов витамина К и гепарина.

Если у женщины с ФП и искусственным клапа*
ном сердца решено прекратить прием антагонис*
тов витамина К на 6—12*й неделях беременности,
необходимо постоянное внутривенное или под*
кожное введение лечебной дозы нефракциониро*
ванного или низкомолекулярного гепарина. Лече*
ние антагонистами витамина К может быть возоб*
новлено во второй триместр. При этом ожидается
небольшое увеличение тератогенного риска.

Рекомендации по лечению ФП у беременных
приведены в табл. 14.

Послеоперационная ФП
ФП — наиболее частое осложнение операции на

сердце (после 30 % операций коронарного шунти*
рования, после 40 % операций на клапанах сердца
и в 50 % случаях при сочетании этих вмеша*
тельств). Ее частота достигает пика на 2—4*е сутки
после операции. По данным анализа 58 исследова*
ний, включавших в совокупности 8565 больных,
было показано, что профилактика и/или лечение
послеоперационной ФП β*адреноблокаторами, со*

Т а б л и ц а  1 4
Рекомендации по лечению ФП у беременных

Рекомендация Класс Уровень Источник

Электрическая кардиоверсия может быть выполнена во всех триместрах беременности при
нестабильной гемодинамике на фоне ФП и высоком риске, связанном с аритмией, 
для матери и плода

I C

Больным с ФП и высоким риском тромбоэмболических осложнений рекомендуют 
антитромботическую профилактику на протяжении всей беременности. Препарат 
(гепарин или антагонисты витамина К) выбирают с учетом триместра беременности

I C

Антагонисты витамина К рекомендуют применять со II триместра беременности. 
Их следует отменить за 1 мес до предполагаемых родов

I B 4

Подкожное введение низкомолекулярного гепарина в терапевтических дозах, подобранных
с учетом массы тела, рекомендуют в первый триместр и на последнем месяце беременности.
Альтернативой может быть нефракционированный гепарин (следует добиться увеличения
активированного частичного тромбопластинового времени в 1,5 раза по сравнению 
с контрольной величиной)

I B 4

Для контроля ЧСС следует рассмотреть возможность применения β*адреноблокаторов 
или недигидропиридиновых антагонистов кальция в первый триместр беременности 
с учетом пользы от β*адреноблокаторов и потенциального риска для плода

IIa C

Для устранения недавно развившейся ФП (если необходимо восстановить синусовый ритм,
а электрическая кардиоверсия неприемлема) у беременных со стабильной гемодинамикой,
не страдающих заболеванием сердца, можно рассмотреть целесообразность внутривенного
введения флекаинида или ибутилида

IIb C

Если показан контроль ЧСС, а β*адреноблокаторы или недигидропиридиновые антагонисты
кальция противопоказаны, следует рассмотреть возможность использования дигоксина

IIb C
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талолом или амиодароном, а также менее убеди*
тельно — предсердная стимуляция, снижают риск
неблагоприятных исходов (ФП, инсульт и дли*
тельность госпитализации).

Бета*адреноблокаторы наиболее эффективны
для профилактики развития ФП в послеопераци*
онный период, если их применять и до, и после
операции на сердце по сравнению с только до* или
послеоперационным использованием [8, 14, 39].
По крайней мере, за 1 нед до вмешательства следу*
ет начать лечение β*адреноблокатором, не облада*
ющим внутренней симпатомиметической актив*
ностью (табл. 15).

Профилактическое применение амиодарона сни*
жало частоту послеоперационной ФП, существенно
сокращало длительность госпитализации, снижало
частоту инсульта и послеоперационных желудочко*
вых тахиаритмий, но не влияло на послеоперацион*
ную смертность [3, 14]. Нежелательные эффекты
периоперационного профилактического внутри*
венного введения амиодарона включают в себя уве*
личенную вероятность развития брадикардии и ги*
потензии после вмешательства [46]. При метаана*
лизе результатов 14 рандомизированных контроли*
рованных исследований не была подтверждена
связь между снижением риска развития ФП после
операции и суммарной дозой амиодарона [7].

Соталол снижал частоту послеоперационной
ФП на 64 % по сравнению с плацебо, однако не

влиял на длительность госпитализации, риск ин*
сульта или смертность [14]. Применение соталола
повышает риск развития брадикардии и желудоч*
ковой тахикардии типа torsade de pointes, особенно
при электролитных нарушениях, поэтому в хирур*
гической практике его применяют редко.

Гипомагниемия — независимый фактор риска
послеоперационной ФП. В метаанализе 20 рандо*
мизированных исследований, включавших в сово*
купности 2490 больных, было показано, что про*
филактическое внутривенное введение магния
снижает вероятность развития послеоперацион*
ной ФП. Клиническое значение этого метода лече*
ния недостаточно хорошо установлено [40].

Применение статинов сопровождается сниже*
нием риска послеоперационной ФП на 22—34 %.

В нескольких ретроспективных исследованиях
ингибиторы АПФ и БРА не влияли на частоту ФП
после операций на сердце. Кроме того, при их при*
менении существует потенциальный риск ухуд*
шения функции почек в ранние сроки после
операции.

По данным метаанализа, лечение кортикостеро*
идами сопровождалось снижением частоты после*
операционной ФП на 26—45 % и уменьшением
длительности госпитализации [24]. Эффект был
более выраженным при использовании средних доз
кортикостероидов (50—210 мг эквивалента декса*
метазона), чем у больных с более низкими или вы*

Т а б л и ц а  1 5
Рекомендации по лечению послеоперационной ФП

Рекомендация Класс Уровень Источник

Для профилактики ФП после операций на сердце рекомендуют использовать 
β*адреноблокаторы внутрь, если нет противопоказаний

I A 8, 14

У больных, получающих β*адреноблокаторы (или другие пероральные антиаритмические
препараты для контроля ФП), лечение рекомендуют продолжать до дня операции

I B 8, 39

Пациентам с ФП без нарушений гемодинамики рекомендуют контроль ЧСС I B 39

У пациентов с послеоперационной ФП и нестабильной гемодинамикой рекомендуют 
восстановление синусового ритма с помощью электрической кардиоверсии

I C

У больных с высоким риском послеоперационной ФП следует рассмотреть 
целесообразность профилактического применения амиодарона перед операцией

IIa A 3, 8, 14

Если послеоперационная ФП сохраняется ≥ 48 ч, то при отсутствии противопоказаний 
следует рассмотреть возможность антикоагулянтной терапии

IIa A 39

Если восстановлен синусовый ритм, продолжительность применения антикоагулянтов 
должна составлять ≥ 4 нед при наличии факторов риска инсульта

IIa B 39

Для сохранения синусового ритма у больных с рецидивирующей или послеоперационной
ФП следует рассмотреть целесообразность применения антиаритмических препаратов

IIa C

Для профилактики ФП после операций на сердце можно рассматривать целесообразность
применения соталола, хотя он способен оказывать аритмогенное действие

IIb A 14

Для профилактики ФП после операций на сердце можно рассмотреть целесообразность 
биатриальной стимуляции

IIb A 14

Для снижения частоты возникновения ФП после операций на сердце можно рассматривать
целесообразность применения кортикостероидов, однако они могут давать нежелательные
эффекты

IIb B 24
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сокими дозами. Учитывая возможное неблагопри*
ятное влияние кортикостероидов на метаболизм
глюкозы и заживление раны, а также повышенный
риск развития инфекций, целесообразность их
применения для профилактики ФП представляет*
ся спорной.

При метаанализе 8 исследований было показа*
но, что профилактическая стимуляция предсер*
дий снижает частоту послеоперационной ФП не*
зависимо от места или алгоритма стимуляции, од*
нако в других исследованиях эффективность
этого метода подтверждена не была. Нарушение
функции предсердных электродов или неадекват*
ная чувствительность может способствовать нане*
сению проаритмических экстрастимулов на пред*
сердия, что повышает вероятность развития ФП
[14, 15].

Результаты небольших исследований по приме*
нению дигоксина, верапамила, дилтиазема и нап*
роксена противоречивы.

У большинства больных со стабильной гемоди*
намикой синусовый ритм восстанавливается спон*
танно в течение 24 ч. В первую очередь, следует по
возможности устранить предрасполагающие фак*
торы (обезболивание, улучшение гемодинамики,
отмена внутривенных средств инотропного дей*
ствия, коррекция электролитных и метаболичес*
ких нарушений, анемии и гипоксии) [16].

При выраженных симптомах или невозможнос*
ти адекватного контроля ЧСС может быть выпол*
нена кардиоверсия, которая эффективна в 95 %
случаев, однако чаще проводят медикаментозную
кардиоверсию. Было показано, что амиодарон и
ибутилид по эффективности превосходят плацебо
в восстановлении синусового ритма у больных с
послеоперационной ФП.

Короткодействующие β*адреноблокаторы (эс*
молол) особенно эффективны при нестабильной
гемодинамике. Можно применять также недигид*
ропиридиновые антагонисты кальция. Дигоксин
менее эффективен на фоне высокого адренерги*
ческого тонуса.

В ряде исследований отмечено увеличение рис*
ка инсульта после операций на сердце. Антикоагу*
ляция гепарином или антагонистами витамина К
обоснована, если ФП сохраняется более 48 ч. Пе*
ред кардиоверсией следует соблюдать стандар*
тные методы предосторожности, касающиеся ис*
пользования антикоагулянтов.

Гипертиреоз
ФП развивается у 10—25 % больных гипертире*

озом, особенно у мужчин и лиц пожилого возраста.
Основная цель лечения — нормализация функции
щитовидной железы, которая может сопровож*
даться спонтанным восстановлением ритма. Анти*
аритмические средства и электрическая кардио*
версия обычно не эффективны при сохранении ти*
реотоксикоза.

Бета*адреноблокаторы эффективно снижают
ЧСС у таких больных. Альтернативой могут слу*
жить дилтиазем и верапамил (табл. 16).

При наличии факторов риска развития инсуль*
та рекомендуют использовать пероральные анти*
коагулянты для профилактики системных тромбо*
эмболий. Остается неясным, повышена ли вероят*
ность тромбоэмболий у больных с ФП, ассоцииру*
ющейся с тиреотоксикозом в анамнезе (лечен*
ным), при отсутствии факторов риска.

В клинической практике часто отмечается раз*
витие гипертиреоза (а также бессимптомных изме*
нений показателей функции щитовидной железы)
после лечения амиодароном. Выделяют два вари*
анта гипертиреоза, вызванного амиодароном: I ти*
па (повышенная продукция Т3 и Т4, вызванная йо*
дом) и II типа (деструктивный тиреоидит, сопро*
вождающийся преходящим выделением Т3 и Т4 с
последующим снижением функции щитовидной
железы). Хотя лечение амиодароном может быть
продолжено на фоне эффективной заместитель*
ной терапии гормонами щитовидной железы, в
случае развития гипертиреоза его следует отме*
нить. Тиреотоксикоз может также развиться после
отмены амиодарона.

Т а б л и ц а  1 6
Рекомендации по лечению ФП у больных с гипертиреозом

Рекомендация Класс Уровень

Больным с активным заболеванием щитовидной железы рекомендуют антитромботическую 
терапию с учетом других факторов риска развития инсульта

I C

Для контроля ЧСС у пациентов с ФП на фоне тиреотоксикоза рекомендуют применять 
β*адреноблокаторы, если нет противопоказаний

I C

I C

Если желателен контроль ритма сердца, перед кардиоверсией необходимо нормализовать функцию
щитовидной железы, иначе велика вероятность рецидива

I C

После нормализации функции щитовидной железы рекомендации по антитромботической 
профилактике соответствуют таковым у больных без гипертиреоза

I C

Если применение β*адреноблокаторов невозможно, для контроля ЧСС у больных с ФП и тиреотоксикозом
рекомендуют назначать недигидропиридиновый антагонист кальция (дилтиазем или верапамил)
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Синдром предвозбуждения желудочков

В отличие от атриовентрикулярного узла, боль*
шинство дополнительных проводящих путей не
задерживают проведение электрических импуль*
сов, поэтому у больных с синдромом преждевре*
менного возбуждения желудочков и ФП сущес*
твует угроза быстрого проведения импульсов че*
рез дополнительные пучки, что может привести к
большой частоте желудочковых сокращений и
внезапной сердечной смерти вследствие фибрил*
ляции желудочков. Соответственно, у этой катего*
рии больных ФП рассматривают как угрожающую
жизни аритмию.

Частота внезапной сердечной смерти у больных
с синдромом Вольфа—Паркинсона—Уайта сос*
тавляет от 0,15 до 0,39 % в течение 3—22 лет. Выде*
ляют ряд факторов риска внезапной смерти: мини*
мальная длительность интервала RR < 250 мс при
спонтанной или индуцированной ФП, клинически
явная тахикардия в анамнезе, наличие множес*
твенных дополнительных путей проведения и ано*
малия Эбштейна.

Наджелудочковые аритмии, такие как предсер*
дная тахикардия или трепетание предсердий, у
больных с дополнительными проводящими путя*
ми могут сопровождаться проведением 1 : 1 с быс*
трой активизацией желудочков и развитием фиб*
рилляции желудочков.

Поскольку эффективность катетерной абляции
дополнительных путей составляет около 95 %, это
вмешательство считают методом выбора у больных
с признаками антеградного проведения [6] и боль*
ных, перенесших внезапную сердечную смерть, при
наличии явных дополнительных проводящих пу*
тей (табл. 17). После успешного вмешательства им*
плантация кардиовертера*дефибриллятора не тре*
буется. Целесообразность абляции следует обсуж*
дать у пациентов с явным синдромом преждевре*
менного возбуждения желудочков и высоким рис*
ком ФП, а также у представителей таких профес*
сий, как водители общественного транспорта, пи*

лоты, у спортсменов, занимающихся соревнова*
тельными видами спорта (см. табл. 17).

Показания к катетерной абляции явных допол*
нительных проводящих путей при отсутствии кли*
нических симптомов остаются спорными (осо*
бенно у детей) [57]. У большинства больных с бес*
симптомным синдромом преждевременного воз*
буждения желудочков прогноз благоприятный;
внезапная сердечная смерть редко оказывается
первым проявлением заболевания. Предсказую*
щую ценность положительных результатов инва*
зивного электрофизиологического теста считают
низкой и недостаточной для широкого применения
этого исследования при отсутствии клинической
симптоматики. Решение о катетерной абляции до*
полнительных проводящих путей при бессимптом*
ном течении синдрома преждевременного возбуж*
дения желудочков следует принимать индивиду*
ально, после детального обсуждения с больным (и
его родственниками) естественного течения забо*
левания и риска внезапной сердечной смерти по
сравнению с осложнениями самой абляции.

Гипертрофическая кардиомиопатия
У больных с гипертрофической кардиомиопати*

ей риск развития ФП выше, чем в общей популя*
ции (около 20—25 %; ежегодная заболеваемость
2 %). Если нет тромба в левом предсердии, пациен*
там с острым приступом ФП показана электри*
ческая или медикаментозная кардиоверсия. Наи*
более эффективным средством профилактики па*
роксизмальной ФП и рецидивов аритмии может
быть амиодарон. Роль дронедарона не установле*
на. Дизопирамид в сочетании с β*адреноблокато*
ром вызывает снижение градиента давления в вы*
носящем пути ЛЖ. При хронической ФП кон*
троль ЧСС обычно можно обеспечить с помощью
β*адреноблокаторов и верапамила. В отдельных
случаях могут быть полезными абляция атриовен*
трикулярного узла и имплантация постоянного во*
дителя ритма, чтобы способствовать поздней акти*

Т а б л и ц а  1 7
Рекомендации по лечению ФП у больных с синдромами предвозбуждения желудочков

Рекомендация Класс Уровень Источник

Для профилактики внезапной сердечной смерти у больных с ФП рекомендуют катетерную
абляцию дополнительных проводящих путей

I A 6

После внезапной сердечной смерти пациентов с проведением по дополнительным путям 
необходимо немедленно направить в специализированный центр для катетерной абляции

I C

Представителям профессий, связанных с ответственностью за жизнь других (пилоты, водители
общественного транспорта), у которых на ЭКГ определяются признаки проведения по 
дополнительным путям, рекомендуют катетерную абляцию, даже если этот феномен бессимптомен

I B 6

Пациентам с явным, но бессимптомным проведением по дополнительным путям, по данным
ЭКГ, и высоким риском развития ФП показана катетерная абляция 

I B 6

При отсутствии симптомов катетерная абляция дополнительных проводящих путей может
быть выполнена только после обсуждения с пациентом пользы и риска вмешательства

IIa B 6
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визации межжелудочковой перегородки. Если нет
противопоказаний, больным с гипертрофической
кардиомиопатией и пароксизмальной, персисти*
рующей или постоянной ФП показана терапия пе*
роральными антикоагулянтами (табл. 18).

Исходы абляции ФП у больных с гипертрофи*
ческой кардиомиопатией благоприятные, однако
вмешательство менее эффективно, чем в общей по*
пуляции пациентов с ФП и при персистирующей
форме ФП по сравнению с пароксизмальной. Риск
рецидива высокий у пациентов с выраженной ди*
латацией предсердий и тяжелой диастолической
дисфункцией. Частота восстановления синусового
ритма после РЧА у больных с гипертрофической
кардиомиопатией и рефрактерной ФП, сохраняв*
шейся, несмотря на лечение различными антиа*
ритмическими препаратами, включая амиодарон,
составила 67 %. Вмешательство привело к значи*
тельному улучшению ФК СН в течение 3 лет.

Решение об имплантации кардиовертера*де*
фибриллятора больным с ФП следует принимать с

осторожностью, учитывая более высокий риск
ложного срабатывания прибора, особенно в тече*
ние первого года после вмешательства.

Заболевания легких
ФП часто встречается у больных с хронически*

ми заболеваниями легких и имеет неблагоприят*
ное прогностическое значение (развитие гипоксии
на фоне обострений). Ключевую роль играют лече*
ние заболевания легких и коррекция метаболичес*
ких нарушений, поскольку антиаритмические
средства и электрическая кардиоверсия скорее
всего будут неэффективны при сохранении нару*
шенной функции легких. При тяжелой ХОЗЛ воз*
можно развитие мультифокальной предсердной
тахикардии, которую иногда путают с ФП.

Бронходилататоры, особенно теофиллины и
агонисты β*адренорецепторов, могут спровоциро*
вать развитие ФП; контролировать ЧСС в таких
случаях бывает трудно. Неселективные β*адреноб*
локаторы, соталол, пропафенон и аденозин обычно

Т а б л и ц а  1 8
Рекомендации по лечению ФП у больных с гипертрофической кардиомиопатией

Рекомендация Класс Уровень Источник

Больным с гипертрофической кардиомиопатией и впервые возникшей ФП рекомендуют
электрическую или медикаментозную кардиоверсию

I B 38

При отсутствии противопоказаний больным с гипертрофической кардиомиопатией и ФП
рекомендуют терапию пероральными антикоагулянтами (МНО 2,0—3,0), если нет 
противопоказаний

I B 38

Для восстановления и сохранения синусового ритма у больных с гипертрофической 
кардиомиопатией следует рассмотреть целесообразность применения амиодарона 
(или дизопирамида в сочетании с β*адреноблокатором)

IIa C

Если ФП сопровождается симптомами и рефрактерна к лекарственным средствам, следует
рассмотреть целесообразность катетерной абляции

IIa C

У больных с гипертрофической кардиомиопатией и рефрактерной ФП может быть рассмотрена
возможность абляции (в сочетании с миомэктомией перегородки при наличии показаний)

IIa C

Т а б л и ц а  1 9
Рекомендации по лечению ФП у больных с заболеваниями легких

Рекомендация Класс Уровень

У больных с ФП, развившейся во время острого заболевания легких или обострения ХОЗЛ, 
лечение следует начинать с коррекции гипоксемии и ацидоза

I C

Если у больного с заболеванием легких ФП вызывает нарушение гемодинамики, следует провести
электрическую кардиоверсию

I C

Для контроля частоты желудочкового ритма при ФП у пациентов с ХОЗЛ следует рассмотреть
целесообразность использования недигидропиридиновых антагонистов кальция (дилтиазема 
или верапамила)

IIa C

В качестве альтернативы для контроля ЧСС при ФП следует рассмотреть возможность применения
селективных β1*адреноблокаторов (например, бисопролола) в небольших дозах

IIa C

Пациентам с бронхоспастическим синдромом, у которых развилась ФП, не рекомендуют назначать
теофиллин и β*адреномиметики

III C

Неселективные β*адреноблокаторы, соталол, пропафенон и аденозин не рекомендуют использовать
у больных с ХОЗЛ, у которых развилась ФП

III C 
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