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В августе 2012 г. на очередном конг�

рессе Европейского общества кардиоло�

гов (ESC), который состоялся в г. Мюн�

хене, были представлены новые допол�

нения к рекомендациям по ведению па�

циентов с ФП, изданным в 2010 г.

С просьбой прокомментировать эти до�

полнения мы обратились к заведующему
отделом аритмий сердца ННЦ «Институт
кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН
Украины, доктору медицинских наук, про�
фессору Олегу Сергеевичу Сычеву.

– Какие аспекты ведения пациентов с
ФП затрагивают последние дополнения к
европейским рекомендациям по лечению
этого заболевания?

– Некоторые изменения коснулись

шкалы оценки степени риска инсульта –

CHA2DS2�VASc и шкалы оценки риска

геморрагических осложнений – HAS�

BLED. В новой версии руководства отра�

жены результаты исследования с исполь�

зованием шкалы CHA2DS2�VASc у 73

538 пациентов с ФП. По итогам прове�

денного исследования, ожидаемая зако�

номерность (прямая зависимость между

количеством баллов по шкале у конкрет�

ного пациента и вероятностью развития

инсульта) была убедительно доказана.

Установлено также, что у пациентов с

ФП без дополнительных факторов риска

вероятность развития инсульта состав�

ляет 0,78% в год. Полученные результаты

согласуются с данными регистра

GARFIELD, созданного с целью опреде�

ления влияния ФП и связанных с ней за�

болеваний на частоту возникновения

различных сердечно�сосудистых ослож�

нений. Результаты первого года наблю�

дений, проводившихся в рамках регистра

GARFIELD, были также озвучены в ходе

последнего конгресса ESC. На тот мо�

мент в исследование были включены

6529 пациентов. В соответствии с регист�

ром GARFIELD в европейской клини�

ческой практике пациентам с ФП даже

без факторов риска развития инсульта

назначают антагонисты витамина К и

антитромбоцитарные препараты более

чем в 50% случаев (рис. 1).

В обновленной версии европейских ре�

комендаций по лечению ФП несколько

изменена интерпретация шкалы HAS�

BLED. Ряд факторов риска, входящих в

шкалу, в настоящее время рассматрива�

ются как модифицируемые. Среди них

артериальная гипертензия (АГ), лабиль�

ное международное нормализованное от�

ношение – МНО (лабильность МНО

констатируют, если показатель более чем

50% времени не находится в диапазоне 2�

3), прием препаратов, которые могут про�

воцировать кровотечение, и употребле�

ние спиртных напитков. Новое восприя�

тие этой шкалы позволяет расширить

спектр мер, направленных на уменьше�

ние риска возникновения кровотечений в

ходе лечения ФП.

– Какова позиция экспертов в отношении
выбора антикоагулянта при проведении про�
филактики тромбоэмболических осложне�
ний у пациентов с ФП в обновленной версии
рекомендаций ESC?

– В соответствии с новыми рекомен�

дациями ESC пациентам с ФП и нали�

чием клапанной патологии сердца сле�

дует назначать антагонисты витамина

К. Пациентам без клапанной патологии

даже при наличии 1 балла по шкале

оценки степени риска инсульта

CHA2DS2�VASc рекомендована анти�

коагулянтная терапия с использованием

новых пероральных препаратов (рис. 2).

При наличии противопоказаний к при�

менению антикоагулянтной терапии,

невозможности назначения новых пер�

оральных антикоагулянтов по экономи�

ческим причинам или варфарина в связи

с отсутствием качественного монито�

ринга МНО рекомендовано применение

аспирина или комбинации аспирина с

клопидогрелем.

В рекомендациях по ведению больных

с ФП 2012 г. представлены четкие прин�

ципы терапии новыми пероральными

антикоагулянтами – ривароксабаном,

дабигатраном, апиксабаном. Руковод�

ством рекомендовано снижение дозы ри�

вароксабана с 20 до 15 мг у больных с ФП

без клапанной патологии с целью про�

филактики тромбоэмболий при риске

кровотечений ≥3 баллов по шкале HAS�

BLED и клиренсе креатинина до 30�

49 мл/мин. Для пациентов старше 80 лет

при наличии риска кровотечений >3 бал�

лов по шкале HAS�BLED, при условии

приема препаратов, усиливающих ак�

тивность дабигатрана (например, вера�

памила), клиренсе креатинина 30�

49 мл/мин целесообразно назначение

дабигатрана в дозе не 150 мг, а 110 мг

дважды в сутки. 

Частота визитов к врачу больного

после начала приема новых перораль�

ных антикоагулянтов должна составлять

не менее 2�3 раз в год для оценки функ�

ции почек по клиренсу креатинина. Па�

циентам с клиренсом креатинина менее

Новые дополнения к европейским рекомендациям
по лечению фибрилляции предсердий

Комментарий специалиста

Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее частое хроническое нарушение сердечного ритма, встречающееся у 1<2%
населения в общей популяции. Высокая распространенность во взрослой популяции, риск развития опасных для жизни
осложнений, ожидаемое увеличение числа пациентов в будущем, главным образом связанное со старением
популяции, обусловливает клиническую и социальную актуальность проблемы ФП. В последнее время проводится
большое количество исследований, посвященных изучению различных аспектов этой проблемы, результаты которых
способствуют появлению новых и усовершенствованию уже существующих методов терапии ФП.

О.С. Сычев

Рис. 1. Исследование GARFIELD: использование антикоагулянтов при ФП в соответствии с баллом
CHA2DS2<VASc

Рис. 2. Рекомендации ESC по выбору антикоагулянта при ФП (2012)

Рис. 3. Рекомендации ESC по кардиоверсии при ФП (2012)

Рис. 4. Рекомендации ESC по выбору антиаритмического препарата в зависимости 
от сопутствующей патологии (2012)
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30 мл/мин назначение ривароксабана,

дабигатрана и апиксабана не рекомен�

дуется.

– Изменились ли подходы к выбору ме�
тода восстановления сердечного ритма у
больных с ФП?

– В новых рекомендациях по ведению

больных с ФП принципы восстановления

синусового ритма претерпели существен�

ные изменения. Согласно новому алго�

ритму кардиоверсии при ФП (рис. 3) и

при наличии гемодинамической неста�

бильности как и ранее показана неотлож�

ная электрическая кардиоверсия. В слу�

чае стабильной гемодинамики впервые

рекомендован выбор доктором и пациен�

том либо плановой фармакологической,

либо электрической кардиоверсии. По�

следняя характеризуется большей без�

опасностью и проводится в условиях па�

латы интенсивной терапии, при этом

восстановление ритма достигается доста�

точно быстро и исключается возмож�

ность трансформации ФП в другой вид

нарушения ритма. Кроме того, в указан�

ном руководстве рекомендован такой ва�

риант фармакологического восстановле�

ния сердечного ритма, как «таблетка в

кармане». Данный метод восстановления

синусового ритма подразумевает само�

стоятельный прием пациентом высокой

дозы пропафенона или флекаинида. Од�

нако использование этого метода воз�

можно только при наличии предшество�

вавшего успешного восстановления рит�

ма в условиях стационара с помощью

этих препаратов при отсутствии побоч�

ных эффектов.

Алгоритм контроля синусового ритма в

новом руководстве по ведению больных с

ФП несколько упрощен. При минималь�

ном структурном поражении сердца или

его отсутствии у пациентов с АГ без гипер�

трофии левого желудочка назначается

дронедарон, флекаинид, пропафенон и

амиодарон в резерве; при наличии гипер�

трофии левого желудочка препаратом

первого выбора является дронедарон; при

ишемической болезни сердца – соталол,

дронедарон – в резерве; при сердечной

недостаточности – только амиодарон

(рис. 4).

– Как изменились показания к интервен�
ционным методам лечения ФП?

– В 2012 г. рабочей группой Общества

ритма сердца (HRS) совместно с Евро�

пейской ассоциацией ритма сердца

(EHRA) и Европейским обществом арит�

мии сердца (ECAS) были изданы новые

рекомендации по катетерной абляции и

хирургическому лечению пациентов с

ФП. В этом руководстве симптомная па�

роксизмальная форма ФП, рефрактерная

к терапии антиаритмиками 1 и 3 класса,

является абсолютным показанием к про�

ведению катетерной абляции; данная

процедура считается целесообразной при

этой же форме ФП до начала терапии ан�

тиаритмическими препаратами 1 и 3

класса, а также при персистирующей

форме ФП. В настоящее время также вы�

работаны показания для сопутствующей

хирургической абляции при ФП. В соот�

ветствии с ними при симптомной парок�

сизмальной или персистирующей ФП,

рефрактерной к терапии антиаритмика�

ми 1 и 3 класса, или до начала терапии

хирургическая абляция целесообразна у

пациентов, имеющих другие показания к

хирургическому лечению. Следует отме�

тить, что метод хирургической абляции

отличается высокой эффективностью.

Изолированное хирургическое лечение

ФП показано при симптомной парок�

сизмальной или персистирующей ФП,

рефрактерной к терапии антиаритмика�

ми 1 и 3 класса, только если пациент нас�

таивает на проведении такой операции

(класс рекомендаций ІІ В). Если же ан�

тиаритмическая терапия еще не прово�

дилась, то изолированное хирургическое

лечение ФП не показано.

Подготовила Наталья Малютина З
У

З
У

Эпидемиология
По определению СНСС, УП – редкое за�

болевание; его ежегодная частота составля�

ет менее 1 случая на 1 млн населения. Ис�

тинная распространенность УП остается

неизвестной, что обусловлено  трудностями

его диагностики и недостаточной насторо�

женностью врачей различного профиля.

Однако в регионах, эндемических в отно�

шении гепатита В, частота УП достигает 77

случаев на 1 млн населения. 

Этиология и патогенез
Этиология УП остается неизвестной.

В большинстве случаев не удается устано�

вить триггерный фактор, предрасполагаю�

щий к развитию УП. 

Продемонстрирована тесная связь УП с

гепатитом В. Примерно у 60% взрослых

больных наблюдается антигенемия гепати�

та В.

Патогенез УП рассматривается как мно�

гофакторный. Патофизиологические меха�

низмы сосудистого воспаления при УП ба�

зируются в основном на результатах экспе�

риментальных исследований моделей им�

мунокомплексного воспаления. Как один

из вариантов патофизиологии заболевания

постулируется иммунокомплексный меха�

низм. При кожном варианте УП в биопта�

тах, вовлеченных в патологический про�

цесс сосудов, выявляются иммуноглобули�

ны М (IgМ) и третья фракция комплемента

(С3). В эксперименте показано, что патоло�

гический процесс начинается с увеличения

сосудистой проницаемости и активации

комплемента. При этом иммунные ком�

плексы депонируются вдоль сосудистой

стенки, привлекая тромбоциты, что ведет к

высвобождению эндотелиальных факто�

ров, нарастанию сосудистой проницаемос�

ти и проникновению их в сосудистую стен�

ку. Факторы, высвобождаемые тромбоци�

тами, способствуют привлечению поли�

морфонуклеарных (ПМН) лейкоцитов и

дальнейшей активации комплемента.

ПМН высвобождают такие энзимы, как

коллагеназа и эластаза, усиливающие по�

вреждение сосудистой стенки. Базальная

мембрана сосудов деградирует, высвобож�

дая катепсин Д и Е. Лимфоциты и макро�

фаги участвуют в хронизации воспалитель�

ного процесса. В качестве антигена при УП

продемонстрирован антиген гепатита В или

антигены гемолитического стрептококка.

Антиэндотелиальноклеточные анти�

тела направлены против антигенов,

расположенных на поверхности этих кле�

ток, и предполагаются как патогенетичес�

кий фактор при васкулитах. Недостаточно

изучены целевые аутоантигены, а также

место этих аутоантител в патофизиологи�

ческих механизмах. Антиэндотелиально�

клеточные антитела не являются специ�

фичными для УП и выявляются при других

первичных, а также вторичных васкулитах.

У больных с УП наблюдаются высокие

уровни в сыворотке крови интерферона α и

интерлейкина�2, а также умеренно высо�

кие уровни фактора некроза опухоли и ин�

терлейкина�1β. При иммуногистохимичес�

ком исследовании в пораженных сосудах

выявляются воспалительные инфильтра�

ты, содержащие преимущественно макро�

фаги и Т�лимфоциты (в основном СD8+).

Эти данные свидетельствуют о роли Т�кле�

точного иммунного механизма в развитии

УП и его персистенции.

Морфологическая картина
Для УП характерно поражение артерий

среднего и мелкого калибра с преимущес�

твенной локализацией в мезентериальной

циркуляции, почках, сердце, легких, коже, в

периферических нервах и центральной нер�

вной системе. Типичная гистологическая

картина характеризуется фокальным и сег�

ментарным некротизирующим ангиитом и

фибриноидным некрозом в tunica media.

В патологический процесс не вовлекаются

артериолы, капилляры и венулы. УП не ас�

социируется с развитием гломерулонефрита.

Гистологическая картина имеет свои осо�

бенности на различных стадиях заболева�

ния и в соответствии с критериями A. Arkin

классифицируется на четыре стадии:

• I (дегенеративная) – характеризуется

выраженным экссудативным воспалени�

ем, включая отек интимы и медии, а также

субинтимальную депозицию фибрина или

гиалиноподобного материала, набухание и

дегенерацию гладкомышечных клеток в tu�

nica media и дегенерацию membrana elastica

interna.

• II (острого воспаления) – наблюдает�

ся некроз медиа и депозиция фибрина, ко�

торая распространяется на адвентицию,

сопровождаясь инфильтрацией ПМН, лей�

коцитами, эозинофилами и плазматичес�

кими клетками. В последующем фибрино�

идная дегенерация прогрессирует и рас�

пространяется на все слои сосудистой

стенки, что может вести к разрывам, де�

струкции или исчезновению membrana

elastica interna с возможным формирова�

нием тромбов. При быстром прогресси�

ровании заболевания формируются анев�

ризмы.

• III (формирования грануляционной

ткани) – адвентиция инфильтрируется

макрофагами, фибробластами, и формиру�

ется грануляционная ткань. В интиме наб�

людается миграция миоинтимальных кле�

ток (с фенотипической трансформацией

гладкомышечных клеток), а утолщение ин�

тимы ведет к сужению просвета сосудов.

• IV (рубцевания или разрешения тка�

невых гранулем) – наблюдается фибрози�

рующее утолщение интимы, фиброз медии

и гранулематозное рубцевание адвенти�

ции. Также может выявляться организация

тромбов и реканализация. Эти изменения

характерны для конечной стадии воспа�

ления.

Для реальной диагностики УП важно

выбрать локализацию проведения биоп�

сии. При «слепой» биопсии мышц нередко

отсутствуют присущие УП гистологичес�

кие изменения. У больных с периферичес�

кой нейропатией высокоинформативно

изучение биоптата седалищного нерва.

При поражении яичек высокоинформа�

тивно изучение их морфологической кар�

тины.

При поражении кожи в ее биоптатах вы�

является гистологическая картина, вклю�

чающая некротизирующий васкулит с

трансмуральным воспалением артерий ма�

лого и среднего калибра.

Заслуживают внимания следующие диа�

гностические критерии УП, предложенные

японскими ревматологами.

I. Большие клинические признаки:
1) лихорадка (≥38°С продолжительнос�

тью ≥2 нед) и потеря массы тела (≥6 кг в те�

чение ≤6 мес);

2) артериальная гипертензия (АГ);

3) быстрая прогрессирующая почечная

недостаточность, инфаркты почек;

4) церебральные геморрагии, церебраль�

ные инфаркты;

5) инфаркты миокарда, ИБС, перикар�

диты, сердечная недостаточность;

6) плевриты;

7) гастроинтестинальные геморрагии,

интестинальные инфаркты;

8) множественные мононевриты (mono�

neuritis multiplex);

9) подкожные узелки, кожные язвы, ган�

грены, пурпура;

10) полиартралгии/полиартриты.

II. Морфологические параметры:
• фибриноидный некроз в артериях

среднего и мелкого калибра.

III. Ангиографические параметры:
• множественные микроаневризмы,

стенозы и окклюзии в ветвях абдоминаль�

ной аорты.

IV. Диагностика:
1. Определенный диагноз – при наличии

≥2 больших клинических признаков и гис�

тологических признаков.

2. Возможный диагноз:

a) при наличии ≥2 клинических призна�

ков и ангиографических признаков;

b) при наличии ≥6 больших клиничес�

ких признаков, включая первый признак.

Узелковый полиартериит

Таблица. Классификационные критерии УП Американской коллегии ревматологов (1990) 

Потеря массы тела
Снижение массы тела на 4 кг и более с момента начала заболевания, не связанное с диетическим режимом
и другими факторами

Livedoreticularis
Сетчатое ливедо, представленное на коже конечностей и туловища

Боль в яичках или их напряжение
Боль или напряжение в яичках, не связанные с инфекцией, травмой или другими причинами

Миалгии, слабость в ногах или их напряжение
Диффузные миалгии (за исключением плечевого и тазового поясов) или слабость и/или напряжение мышц ног

Мононейропатия или полинейропатия
Развитие мононейропатии, множественной мононейропатии или полинейропатии

Повышенные уровни мочевины и креатинина крови
Повышение уровней мочевины >14 ммоль/л или креатинина >132 мкмоль/л, не связанное с дегидратацией
или обструкцией мочевыводящих путей

Вирус гепатита В (ВГВ)
Наличие поверхностного антигена гепатита В или антител в сыворотке

Артериографические изменения
Артериографические изменения, характеризующиеся аневризмами и/или окклюзиями висцеральных
артерий, не обусловленные артериолосклерозом, фибромускулярной дисплазией или другими
воспалительными причинами

Биопсия мелких и средних артерий
Гистологические изменения, демонстрирующие наличие ПМН и/или мононуклеарных лейкоцитов
в стенках артерий

Примечание: вероятность УП рассматривается при наличии по меньшей мере трех критериев. Чувствительность критериев – 82,2%, 
специфичность – 86,6%.

А.И. Дядык

А.И. Дядык, д.м.н., профессор, Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

Продолжение на стр. 53.

Конференция СНСС (Chapel Hill Consensus Conference) в 1994 г. определила
узелковый полиартериит (УП) как «некротизирующее воспаление артерий
среднего или мелкого калибра без гломерулонефрита или васкулита 
артериол, капилляров и венул».
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