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Фибрилляция/трепетание предсердий
и сердечная недостаточность

В
настоящей статье анализируются сообще'

ния, посвященные взаимосвязи фибрилля'

ции предсердий (ФП) и трепетания предсер'

дий (ТП) с сердечной недостаточностью (СН). Мы

считаем обоснованным и приемлемым рассмотре'

ние взаимосвязи указанных нарушений ритма с

СН. Такой подход аргументируется тем, что ФП и

ТП близки по многим патофизиологическим и кли'

ническим параметрам, включающим сходство в

факторах риска их развития, патофизиологический

механизм риэнтри (соответственно, микро'риэнт'

ри и макрориэнтри), присущий их развитию и пер'

систенции, близкий спектр осложнений, склон'

ность к развитию и прогрессированию электричес'

кого и структурного ремоделирования предсердий,

тахисистолической кардиомиопатии (КМП), а так'

же неблагоприятное влияние на кардиоваскуляр'

ный прогноз. Так, приблизительно у 15% больных,

получавших противоаритмические препараты Iс

класса или амиодарон, развивается ФП и, напро'

тив, почти у половины лиц с «чистым» ТП в течение

нескольких лет развивается ФП. Кроме того, у од'

ного и того же больного в различные периоды вре'

мени могут наблюдаться пароксизмы как ФП, так и

ТП, а также одновременное сосуществование этих

аритмий [1, 20].

По мнению авторитетных специалистов, у по'

давляющего большинства больных развитию ТП

предшествуют кратковременные эпизоды ФП,

создающие функциональный блок между верхней

и нижней полыми венами, необходимый для ин'

дукции ТП [20]. В пользу этой концепции свиде'

тельствуют данные K. Ellis et al. о 363 больных с

типичным кавотрикуспидальным истмусом

(КТИ) – зависимым ТП, у 82% из которых после

успешной радиочастотной абляции (РА) в после'

дующем (в среднем через 39±12 мес) развилась

ФП. Причем независимым предиктором развития

ФП оказались размеры левого предсердия [1].

Важным аргументом в пользу связи ТП и ФП так'

же служат результаты крупного метаанализа 158

исследований (10 719 больных с типичным КТИ'

зависимым ТП, у 42% из которых в анамнезе бы'

ли эпизоды ФП; средний срок наблюдения соста'

вил 14,3±0,4 мес), посвященного оценке отдален'

ных результатов РА. В целом развитие ФП имело

место в 33,6% случаев; у лиц с ФП в анамнезе –

в 52,7%, а у лиц с отсутствием таковой в анамнезе –

в 23,1% (p<0,005) [3].

ФП/ТП являются наиболее частыми персисти'

рующими нарушениями ритма сердца в клини'

ческой практике. Их распространенность не'

уклонно растет, влияя на увеличение сердечно'

сосудистой смертности, что объясняется прежде

всего неуклонным ростом частоты различной

кардиоваскулярной патологии, в том числе СН

[1, 16].

Распространенность ФП в общей популяции в

Северной Америке составляет 0,5'1,0%. Одно'

значно рассматривается увеличение распростра'

ненности ФП с возрастом. По данным европейс'

ких кардиологов, распространенность ФП среди

взрослого населения в целом составляет 1,6'2,0%,

а у лиц старше 60 и 80 лет достигает соответствен'

но 10 и 15%. Наблюдаемое увеличение распро'

страненности и частоты ФП у пожилых объясня'

ется существенным нарастанием с возрастом рас'

пространенности артериальной гипертензии

(АГ), ишемической болезни сердца, СН, хрони'

ческого обструктивного заболевания легких

(ХОЗЛ), сахарного диабета 2 типа, метаболичес'

кого синдрома, ожирения и других факторов,

предрасполагающих к развитию ФП. К 2050 г.

прогнозируется двукратное увеличение распрост'

раненности ФП и ТП  [2, 24].

ТП также является довольно частой тахиарит'

мией, выявляющейся приблизительно у 10%

больных с суправентрикулярными аритмиями.

А.И. Дядык

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
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Как и в случае с ФП, имеется отчетливая связь

увеличения частоты ТП с возрастом: 5 случаев ТП

на 100 тыс. человек младше 50 лет и до 587 случа'

ев на 100 тыс. человек старше 80 лет. Частота раз'

вития ТП у мужчин (как и при ФП) в 2,5 раза вы'

ше, чем у женщин [4, 6, 13, 26].

Частота ТП существенно уступает таковой ФП.

По данным ряда исследований, ФП диагностиру'

ется в 10 раз чаще ТП. Однако у одного и того же

больного нередко наблюдается чередование ТП с

ФП [6, 11, 13, 26].

ФП/ТП представляют серьезную медицинскую

и социально'экономическую проблему [1, 9, 10]:

– летальность больных с ФП/ТП в 1,7'2,5 раза

превышает таковую у лиц с синусовым ритмом

(СР);

– риск развития тромбоэмболических ослож'

нений (преимущественно ишемических инсуль'

тов) в 5'7 раз выше, чем при СР;

– 1/3 всех госпитализаций с аритмиями сердца

составляют больные с ФП/ТП;

– ФП/ТП является одним из факторов, веду'

щих к нарушению когнитивной функции вплоть

до развития деменции;

– у больных с ФП/ТП при неконтролируемой

частоте сердечных сокращений (ЧСС) имеет

место высокий риск развития тахиаритмической

кардиомиопатии (КМП);

– впервые развившиеся ФП/ТП или их парок'

сизмы сопряжены с высоким риском развития

нестабильной гемодинамики, стенокардии, ин'

фаркта миокарда, а также желудочковых тахи'

аритмий и фибрилляции желудочков;

– ежегодные затраты на ведение одного боль'

ного в Италии и Франции превышают 3 тыс. евро.

СН диагностируется приблизительно у 2% че'

ловек в общей популяции. Причем, как и в случае

с ФП/ТП, наблюдается ее отчетливое повышение

с возрастом: от 1% в возрасте 40 лет до 10% у лиц

старше 75 лет. СН является наиболее частой при'

чиной госпитализации больных 65 лет и старше

[4, 16, 19].

ФП/ТП – наиболее частые аритмии при острой

и хронической СН у больных как с сохраненной,

так и со сниженной фракцией выброса левого же'

лудочка (ФВ ЛЖ). Их распространенность суще'

ственно нарастает по мере увеличения тяжести

СН [5, 17, 19, 20], что продемонстрировано в

крупных контролируемых рандомизированных

исследованиях (КРИ), включавших больных с

различными стадиями СН (рис. 1).

Рис. 1. Распространенность ФП/ТП (по данным крупных КРИ)
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Высокая распространенность СН и ФП/ТП и

их тесное сосуществование представляют две гло'

бальные эпидемии сердечно'сосудистых заболе'

ваний [5, 11, 17, 19, 20].

Между ФП/ТП и СН (как с сохраненной ФВ

ЛЖ, так и со сниженной) имеется комплексная

взаимосвязь. Оба указанных варианта СН пред'

ставляют факторы риска развития ФП/ТП, и, на'

против, эти аритмии предрасполагают к развитию

СН, ее декомпенсации и персистенции. Причем

распространенность ФП/ТП выше у больных с

СН с сохраненной ФВ ЛЖ [9, 16, 17, 19, 28].

При обоих вариантах СН развивается или усу'

губляется субстрат, способствующий развитию

ФП/ТП, характеризуемый растяжением предсер'

дий, их дилатацией, нарушением проводимости,

изменением рефрактерности и развитием интерс'

тициального фиброза в них. В результате ФП/ТП

происходит электрическое, контрактильное и

структурное ремоделирование предсердий. Эпи'

зоды ТП или ФП ведут к укорочению длины вол'

ны, что позволяет, в свою очередь, циркулировать

в предсердиях большому количеству микроволн

(ФП) или макроволн (ТП), следовательно, способ'

ствует развитию соответственно ФП и ТП или их

персистенции [35, 36].

Вместе с тем ФП/ТП обусловливают быстрый и

нерегулярный вентрикулярный ответ, потерю

атриовентрикулярной синхронизации, нарушение

наполнения желудочков за счет отсутствия пол'

ноценного сокращения предсердий (ФП) или при

их чрезмерной частоте (для ТП≈300 сокращений в

1 мин), снижение коронарного резерва с ишеми'

ей миокарда, развитие тахиаритмической КМП,

что может вести к развитию СН или ее усугубле'

нию [9, 16, 17, 19, 28].

Таким образом, взаимосвязь между ФП/ТП с па'

тофизиологической точки зрения можно охаракте'

ризовать как порочный круг (рис. 2).

Как показано на рисунке 2, наличие СН ассо'

циируется с нейрогуморальной активацией, нару'

шением предсердной проводимости и рефрактер'

ных характеристик, перегрузкой камер сердца

объемом и давлением, дилатацией предсердий и

развитием в них интерстициального фиброза, что

продуцирует субстрат для развития или персис'

тенции ФП/ТП. В то же время развитие или пер'

систенция ФП/ТП ассоциируется с потерей

атриовентрикулярной синхронизации, быстрым

нерегулярным (ФП) и регулярным (ТП) вентри'

кулярным ответом, потерей предсердной систолы

(ФП) или ее несостоятельностью (ТП), наруше'

нием наполнения желудочков, развитием тахи'

систолической КМП, нарушением перфузии

миокарда, активацией вазоконстрикторов (ангио'

тензин II, норадреналин), развитием или усугуб'

лением систолической или диастолической

дисфункции ЛЖ, риском развития желудочковой

Рис. 2. Патофизиологическая взаимосвязь между СН и ФП/ТП – порочный круг
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тахикардии или их фибрилляции, что обусловли'

вает развитие СН как с сохраненной, так и со

сниженной ФВ ЛЖ и повышает риск летальных

исходов [9, 16, 17, 19, 28].

ФП/ТП, СН и летальность
Насколько ФП/ТП является независимым пре'

диктором летальности у больных с СН, остается

предметом дискуссий. В ряде исследований показа'

но статистически значимое независимое от других

факторов неблагоприятное влияние ФП/ТП на вы'

живаемость больных с СН. В то же время результа'

ты других исследований не установили наличие по'

добной ассоциации. Первая точка зрения базирова'

лась преимущественно на ретроспективных иссле'

дованиях, включивших небольшие группы боль'

ных. В крупных КРИ, результаты которых опубли'

кованы в последнее десятилетие, было изучено вли'

яние ФП на выживаемость больных с СН. В этих

исследованиях не было установлено преимуществ

контроля ритма над контролем ЧСС в отношении

выживаемости больных с СН. Так, в недавно опуб'

ликованном исследовании AF CHF (Rhythm control

versus rate control for atrial fibrillation and heart failure)

проводилась сравнительная оценка выживаемости

в группе больных с контролем СР по сравнению с

группой пациентов с ФП, где контролировалась

ЧСС. В обсуждаемом мультицентровом КРИ из'

учали две тактики: восстановление и сохранение СР

(контроль ритма) и контроль вентрикулярного от'

вета (контроль ЧСС) при сохраняющейся ФП у

1375 больных с ФВ ЛЖ ≤35% и симптоматической

СН. В группу контроля ритма вошли 682 больных, а

в группу контроля ЧСС – 694 пациента. Срок на'

блюдения составил 37 мес. В группе  контроля рит'

ма от кардиоваскулярных причин умерло 182 (27%)

человека против 175 (25%) в группе контроля ЧСС

(р=0,59). Кроме того, отсутствовали значимые раз'

личия между группами в таких параметрах, как об'

щая летальность (32% в группе контроля ритма и

33% в группе контроля ЧСС), инсульты (3 и 4% со'

ответственно), усугубление СН (28 и 31% соответ'

ственно). Авторы обсуждаемого исследования про'

демонстрировали, что у больных с СН и ФП рутин'

ная стратегия контроля ритма не снижает частоту

кардиоваскулярных осложнений, общей и кардио'

васкулярной летальности по сравнению со страте'

гией контроля ЧСС [34].

Лечебная тактика у больных с СН и ФП/ТП
Стратегические подходы к ведению больных с

ФП или ТП при СН во многом близки и включа'

ют [22, 23, 26]:

– идентификацию причин и/или факторов;

– профилактику тромбоэмболических ослож'

нений;

– контроль ЧСС, где это необходимо;

– установление клинической формы ФП/ТП

(впервые диагностируемая, пароксизмальная,

персистирующая, длительно персистирующая

или перманентная) и длительности ФП/ТП –

≤48 ч или ≥48 ч;

– установление формы СН (с сохраненной или

сниженной ФВ ЛЖ) и ее тяжести;

– немедленное восстановление СР (электри'

ческая кардиоверсия) в клинических ситуациях,

где впервые развившиеся ФП/ТП или их парок'

сизм обусловливают развитие неконтролируемой

АГ, кардиальной астмы/отека легких или стено'

кардии;

– проведение плановой электрической или ме'

дикаментозной кардиоверсии (предпочтение от'

дается электрической кардиоверсии, где это воз'

можно и показано) после тщательного обследова'

ния больного при впервые диагностируемых па'

роксизмальной, персистирующей, длительно

персистирующей формах ФП/ТП, включая ре'

зультаты трансторакальной и трансэзофагеаль'

ной эхокардиографии, а также анамнестические

данные (проведение предыдущей кардиоверсии,

ее эффективность, длительность сохранения СР

после успешной кардиоверсии, проведение адек'

ватной противоаритмической терапии, ее эффек'

тивность, наличие или отсутствие побочных эф'

фектов при ее проведении);

– профилактику рецидивов ФП после успеш'

ной кардиоверсии или самостоятельного восста'

новления СР.

Контроль ЧСС при ФП/ТП
У больных с ФП или ТП часто возникает необхо'

димость в урежении частоты вентрикулярного ответа

(ЧСС), нередко достигающего более 130'140 уд/мин,

что существенно ухудшает системную и коронарную

гемодинамику и  приводит к жизнеопасным состоя'

ниям. В связи с этим такие больные нуждаются в ур'

гентном контроле ЧСС. Стратегические подходы к

контролю ЧСС при ФП и ТП идентичны, в связи с

чем мы рассматриваем их, основываясь на рекомен'

дациях 2003 г. ACC/AHA/ESC по ведению больных с

суправентрикулярными аритмиями, рекомендациях

2010 г. ESC по ведению больных с ФП и пересмот'

ренных в 2011 г. ACCF/AHA/HRS рекомендациях

2006 г. по ведению больных с ФП, рекомендациях

2008 г. ESC по диагностике и лечению острой и хро'

нической СН и рекомендациях 2009 г. ACCF/AHA по

диагностике и лечению сердечной недостаточности

у взрослых. Возможности медикаментозной терапии
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в контроле ЧСС при ТП менее эффективны, чем при

ФП [4, 5, 17, 20].

Контроль ЧСС при впервые развившейся аритмии или
пароксизмах ФП/ТП

У стабильных больных адекватный контроль ЧСС

может быть достигнут пероральным приемом β'

адреноблокаторов (β'АБ) или недигидропиридино'

выми блокаторами кальциевых каналов (БКК).

Больным с компенсированной гемодинамикой для

быстрого снижения вентрикулярного ответа прием'

лемо внутривенное назначение верапамила или ме'

топролола, а при СН и сниженной ФВ ЛЖ для

контроля ЧСС показано внутривенное введение

дигоксина. Целевые значения ЧСС колеблются

между 110 и 80 уд/мин. У больных с нестабильной

СН со сниженной ФВ ЛЖ для контроля ЧСС в ре'

зистентных случаях приемлемо применение корда'

рона [30, 32].

Назначение недигидропиридиновых БКК боль'

ным с СН со сниженной ФВ ЛЖ малоприемлемо из'

за их отрицательного инотропного эффекта. В то же

время у лиц с СН и сохраненной ФВ ЛЖ для контро'

ля ЧСС возможно использование БКК [25, 28].

Контроль ЧСС при персистирующих ФП/ТП
Нерегулярность ритма (при ФП и реже при ТП),

а также высокая вентрикулярная частота при

ФП/ТП существенно ухудшают вентрикулярную и

системную гемодинамику и нередко вызывают

симптоматику, ощущения дискомфорта в грудной

клетке, одышку, слабость, недомогание. Адекват'

ный контроль ЧСС улучшает гемодинамику, снижа'

ет выраженность вышеописанных симптомов или

устраняет их в результате увеличения времени на'

полнения желудочков и превентирования развития

тахисистолической КМП [11, 18].

Ведущими детерминантами, определяющими

частоту вентрикулярного ответа (ЧСС), являются

характеристики проводимости и рефрактерности

атриовентрикулярного узла, а также тонус симпати'

ческой и парасимпатической нервной системы

[25, 30, 36].

Предметом многолетних дискуссий являются опти'

мальные уровни ЧСС при ФП/ТП. В рекомендациях

2006 г., посвященных ведению больных с ФП, опти'

мальными уровнями ЧСС в покое рассматривались

таковые в пределах 60'80 уд/мин, а при умеренной

физической нагрузке – 90'115 уд/мин. Однако эти ре'

комендации не имели основательной доказательной

клинической базы. В связи с этим заслуживают вни'

мания недавно (2010 г.) опубликованные результаты

КРИ, посвященного сравнительной оценке морбид'

ности и летальности у больных с перманентной ФП

при мягком или жестком контроле ЧСС. Рандомизи'

ровано 614 больных с перманентной ФП в группу

мягкого контроля ЧСС (в покое <110 уд/мин) и в

группу жесткого контроля ЧСС (в покое <80 уд/мин и

при умеренной физической нагрузке <110 уд/мин).

Первичными конечными точками были кардиоваску'

лярная летальность, частота госпитализаций по пово'

ду усугубления СН, инсультов, системных тромбоэм'

болий и жизнеопасных аритмий. Длительность на'

блюдения была от 2 до 3 лет. Кумулятивная частота

первичных точек в группе мягкого контроля ЧСС со'

ставила 12,9%, в группе жесткого контроля – 14,9%.

Частота симптомов и побочных эффектов была

сопоставима в обеих группах. Авторы обсуждаемого

исследования сделали вывод, что у больных с перма'

нентной ФП мягкий контроль ЧСС так же эффекти'

вен, как жесткий контроль, и достигается легче

[18, 29].

Частота СН и ее тяжесть были одинаковыми в

обеих группах больных. Если в ранее опублико'

ванных сообщениях отмечалось ухудшение СН

при мягком контроле ЧСС, то в данном исследо'

вании это не нашло подтверждения: мягкий конт'

роль ЧСС в обсуждаемом исследовании не ассо'

циировался с нарастанием тяжести СН по сравне'

нию с группой жесткого контроля. Эти результа'

ты находятся в соответствии с рядом сообщений,

что β'АБ не улучшают прогноз у больных с СН

при ФП [32, 34].

Суммируя фармакологические подходы к конт'

ролю ЧСС при ФП/ТП следует подчеркнуть, что

[22, 23, 29]:

– для контроля ЧСС при впервые развившейся,

пароксизмальной, персистирующей или перма'

нентной ФП/ТП используются β'АБ, недигидро'

пиридиновые БКК, дигиталисные препараты и их

определенные комбинации;

– подбор указанных препаратов (препарата) и

их дозировок должен осуществляться индивиду'

ально (избегать риска брадиаритмии);

– более приемлем мягкий контроль ЧСС (в по'

кое <110 уд/мин), однако приемлем более жест'

кий контроль ЧСС (в покое <80 уд/мин и при

умеренной физической нагрузке <110 уд/мин) у

больных с персистирующей симптоматикой

и/или развитием или прогрессированием тахи'

кардиомиопатии, несмотря на мягкий контроль.

При жестком контроле с целью снижения риска

побочных эффектов (прежде всего брадиаритмий

и вентрикулярных пауз) необходимо проведение

24'часового холтеровского миниторинга;

– дигиталисные препараты  показаны для конт'

роля ЧСС у физически неактивных больных с СН

и сниженной ФВ ЛЖ. Для адекватного контроля
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ЧСС у физически активных больных приемлема

комбинация дигоксина с β'АБ;

– при несостоятельности указанных выше препа'

ратов адекватно контролировать ЧСС приемлемо

использование амиодарона или дронедарона. При'

менение последнего неприемлемо у больных с не'

стабильной СН или III'IV классом СН по NYHA;

– для контроля ЧСС у лиц с пароксизмальной

ФП/ТП нежелательно использовать дигиталис'

ные препараты в качестве монотерапии;

– при наличии дополнительных путей проведе'

ния в связи с риском увеличения по ним прово'

димости и развития сверхвысокой ЧСС, желудоч'

ковой тахикардии и фибрилляции желудочков

показана ургентная электрическая кардиоверсия.

Назначение β'АБ, дигиталисных препаратов,

БКК может усугублять тахикардию в связи с уве'

личением риска проведения импульсов по допол'

нительным путям. Лицам со стабильной гемоди'

намикой показана катетерная абляция дополни'

тельных путей.

На рисунке 3 показан алгоритм выбора тактики

контроля ЧСС у больных с ФП/ТП в зависимости

от стиля жизни и коморбидности.

Профилактика тромбоэмболических осложнений (ТЭО)
при ФП/ТП

Среди клинических проявлений ФП/ТП, ока'

зывающих существенное влияние на качество

жизни, прогноз и летальность, важное место зани'

мает ТЭО (прежде всего ишемические эмболичес'

кие инфаркты мозга; реже в почках, селезенке,

мезентериальных сосудах, сосудах конечностей;

значительно реже в легких и сердце) [1, 20].

Сегодня однозначно констатируется высокий

риск ТЭО у больных с различными клиническими

вариантами ФП и ТП, частота которых близка при

обеих аритмиях. В различных сообщениях распро'

страненность ТЭО при ФП/ТП варьирует от 1,7 до

7%. Факторы риска развития ТЭО при ФП/ТП, а

также лечебные подходы к их профилактике оди'

наковы для обеих аритмий. Причем риск развития

ТЭО оценивается как высокий независимо от

клинической формы аритмии (пароксизмальная,

персистирующая или перманентная) [1, 30, 31].

В рекомендациях ESC 2010 г. по ведению боль'

ных с ФП предлагается шкала CHA2DS2VASc c

целью установления необходимости назначения

антикоагулянтной терапии и ее особенностей,

которая показана в таблице 1 [5].

В зависимости от балльной величины шкалы

CHA2DS2VASc рекомендуются различные вари'

анты антикоагулянтной терапии с целью профи'

лактики ТЭО [20], что представлено в таблице 2.

Таблица 2. Лечебные подходы к профилактике 

ТЭО при ФП

Категория риска
CHA2DS2VASc

(баллы)
Рекомендации

Один большой

или ≥≥2 малых

факторов риска

≥≥2
Антагонисты 

витамина К 

Только один

малый фактор

риска

1

Антагонисты витамина

К или аспирин менее

100 мг/сут

Отсутствие

факторов риска
0

Аспирин менее

100 мг/сут или без

антитромбоцитарной

терапии 

(что предпочтительнее)

Таблица 1. Факторы риска инсультов и системных ТЭО

при ФП (шкала CHA2DS2VASc)

Факторы риска
Шкала

(баллы)

CHF (LVEF <40%) – СН (ФВ ЛЖ<40%) 1

Hypertension – АГ 1

Age ≥≥75 years old – возраст ≥≥75 лет 2

Diabetes Mellitus – сахарный диабет 1

Stroke (TIA/ТЭ) – наличие в анамнезе инсульта

или транзиторной ишемической атаки
2

Vascular Disease – заболевания периферических

сосудов 
1

Age 65D74 years old – возраст 65D74 года 1

Sex category (female) – пол (женский) 1

Примечание:1. Максимальная сумма – 9 баллов; 
2. Поражение митрального клапана оценивается как большой
фактор риска, т.е. составляет 2 балла [20].

Рис. 3. Алгоритм выбора тактики контроля 

ЧСС при ФП

ДП – дигиталисные препараты.
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Нам представляются заслуживающими внима'

ния рекомендации 2011 г. ACC/AHA/HRS [5], ка'

сающиеся особенностей антикоагулянтной тера'

пии для профилактики ТЭО у определенной кате'

гории больных с ФП.

По мнению авторов рекомендаций, показано

дополнительное назначение клопидогреля к ас'

пирину (то есть комбинация этих препаратов) для

снижения ТЭО, включая ишемические инсульты,

больным с ФП, которым применение варфарина

неприемлемо как по медицинским противопока'

заниям, так и в связи с нежеланием больного

принимать варфарин [20].

С целью выявления лиц с высоким риском кро'

вотечений, принимающих антикоагулянтную те'

рапию для снижения частоты ТЭО при ФП/ТП, в

рекомендациях ESC 2010 г. по ведению больных с

ФП предложена шкала HAS'BLED [20], которая

представлена в таблице 3.

Наличие одного балла и более служит основа'

нием для профилактики гастродуоденальных кро'

вотечений и назначения ингибиторов протонной

помпы.

Таким образом, выбор характера антикоагуля'

ции при ФП/ТП, а также соотношение поль'

за/риск при ее проведении должны устанавли'

ваться индивидуально, учитывая балльные оцен'

ки по шкалам CHA2DS2VASc и HAS'BLED [5].

Контроль ритма при ФП/ТП
Восстановлению СР и профилактике рециди'

вов ФП/ТП отводится одно из стратегических

направлений в ведении больных с рассматривае'

мыми аритмиями.

Необходимость сохранения СР после успешной

кардиоверсии или самостоятельной нормализа'

ции ритма у больных с ФП/ТП мотивируется це'

лым рядом факторов:

– после восстановления СР наблюдается отчет'

ливое улучшение гемодинамики в покое и при

физических нагрузках,  а также увеличение толе'

рантности к физической нагрузке;

– при сохранении СР часто нет показаний для

приема лекарственных препаратов, контролиру'

ющих ЧСС, которые необходимы при ФП/ТП;

– при различных клинических формах ФП/ТП

(пароксизмальная, персистирующая, перманент'

ная) в связи с высоким риском ТЭО, устанавлива'

емым по шкале CHA2DS2VASc, большинство боль'

ных нуждается в постоянной антитромботической

терапии, требующей тщательного контроля и ас'

социируемой с риском побочных эффектов (кро'

вотечения, гастроинтестинальные повреждения);

– при устойчивом восстановлении СР и отсут'

ствии факторов риска развития ТЭО (см.

CHA2DS2VASc), а также органического пораже'

ния митрального клапана (митральная недоста'

точность, митральный стеноз или их сочетание),

отчетливой дилатации левого предсердия или ди'

латационной КМП отсутствует необходимость в

проведении антитромботической терапии (если

нет других показаний для ее проведения);

– персистенция ФП/ТП ведет к развитию ди'

латации камер сердца или к ее прогрессирова'

нию, а также к развитию тахиаритмической

КМП;

– ФП может способствовать развитию или

прогрессированию СН;

– персистенция ФП/ТП часто сопровождается

ощущением сердцебиения и перебоев в работе

сердца;

– у части больных пароксизмы ФП/ТП могут

вызывать развитие ангинального синдрома и/или

кардиальной астмы, и/или нестабильной гемоди'

намики, и/или нарушения мозгового кровообра'

щения;

– персистенция ФП/ТП существенно ухудшает

качество жизни большинства больных.

Сказанное выше объясняет позицию многих

кардиологов, предпочитающих тактику восста'

новления СР и его сохранение тактике контроля

ЧСС и профилактике ТЭО при пароксизмальной

и персистирующих формах ФП/ТП.

Таблица 3. Факторы риска кровотечений 

(шкала HASDBLED)

Аббревиатура Клиническая характеристика
Балльная

оценка

H Hypertension – АГ 1

A

Abnormal renal or liver function

(1 point each) – нарушение

функции печени или почек (1 балл

для каждого)

1 или 2

S Stroke – наличие инсульта 1

B
Bleeding – кровотечение

в анамнезе 
1

L

Liable INRs – плохо

контролируемое международное

нормализованное отношение –

МНО

1

E
Elderly (e.g. age ≥≥65 years) –

пожилые (возраст ≥≥65 лет)
1

D

Drug or alcohol (1 point each) –

комбинация пероральных

антикоагулянтов с

антитромбоцитарными

препаратами, прием двух НПВП

(включая аспирин),

злоупотребление алкоголем

1 или 2

Примечание:1. Максимальная сумма 9 баллов. 
2. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты.
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Проблема профилактики рецидивов ФП/ТП

представляется довольно сложной и далекой от

решения. Вероятность длительного сохранения

СР после успешной кардиоверсии при различных

клинических формах ФП/ТП (впервые возник'

шей, пароксизмальной или персистирующей) без

профилактического использования противоарит'

мических препаратов (ПАП) довольно низкая и

во многом определяется наличием органических

изменений в сердце и их тяжестью. По данным

плацебо'контролируемых исследований, СР в те'

чение года сохраняется у 20'40% больных с ФП

после успешной кардиоверсии без проведения

профилактической противоаритмической тера'

пии. Частота рецидивов ФП/ТП существенно вы'

ше у лиц с большей продолжительностью арит'

мий до кардиоверсии, при наличии дилатации

ЛП, органических поражений сердца, систоли'

ческой или диастолической дисфункции ЛЖ, а

также низкой эффективности различных ПАП на

предыдущих этапах. Причем рецидивы аритмий в

большинстве случаев наблюдаются в течение пер'

вого года после кардиоверсии (50% из них в тече'

ние первой недели и 90% на протяжении первых

месяцев) [27, 29].

Результаты многочисленных исследований

продемонстрировали способность ПАП I и III

классов сохранять СР у 40'60% больных в течение

первого года после кардиоверсии. Вероятно, при'

веденные выше цифры, отражающие способность

ПАП предотвращать рецидивы ФП/ТП, не отра'

жают истинную картину, так как в подавляющем

большинстве исследований не смогли быть учте'

ны кратковременные и/или бессимптомные эпи'

зоды ФП/ТП, посткольку не проводился 24'часо'

вой холтеровский мониторинг ЭКГ [7, 8].

Применение ПАП сопряжено с риском разви'

тия различных побочных эффектов, в том числе

жизнеопасных проаритмий. В ряде исследований

показано увеличение летальности у лиц с ФП, по'

лучавших ПАП Iа и Iс классов с целью сохране'

ния СР [7, 8, 31].

В Европейских рекомендациях 2010 г. указыва'

ется на необходимость контроля ритма при симп'

томатической СН, несмотря на адекватный конт'

роль ЧСС. Стратегия контроля ритма может быть

рассмотрена у больных с резистентной СН с целью

уменьшения ее симптомов, а также у больных с

ФП, развитие которой обусловлено факторами,

преципитирующими аритмию, а также способны'

ми к ее устранению (например, ишемия миокарда,

тиреотоксикоз и др.) [20, 31, 33].

На протяжении многих лет в качестве препарата

для проведения медикаментозной кардиоверсии и

профилактики рецидивов ФП использовался хи'

нидин. Более углубленное изучение побочных

эффектов хинидина и метаанализы, посвящен'

ные его безопасности, продемонстрировали по'

вышенный риск развития полиморфной тахикар'

дии (TdP), развитие и усугубление СН, а также

повышение летальности (особенно у больных с

СН). Применение других представителей Iа клас'

са для контроля СР по этим же причинам также

неприемлемо при СН [25, 30].

В многочисленных исследованиях показана спо'

собность представителей ПАП Iс класса флекаи'

нида и пропафенона снижать частоту рецидивов

ФП/ТП. Риск развития кардиальных побочных

эффектов под влиянием флекаинида и пропафе'

нона при отсутствии органических поражений

сердца невелик, но существенно возрастает при

наличии таковых (в том числе и у лиц с СН). В свя'

зи с этим использование флекаинида и пропафе'

нона более применимо для профилактики ФП/ТП

у лиц без органических поражений сердца, то есть

при идиопатической (lone) ФП/ТП [1, 3].

В последние годы существенно возрос интерес

к ПАП III класса. Одной из причин явилась суще'

ственно меньшая связь структурных поражений

сердца с частотой и тяжестью проаритмий по

сравнению с больными, у которых использова'

лись ПАП Iа и Iс классов [3, 23].

Соталол – ПАП III класса, обладающий также

β'адренергическими свойствами, довольно широко

используются для профилактики рецидивов

ФП/ТП. Соталол обладает приблизительно такой

же эффективностью в предупреждении рецидивов

ФП, что и ПАП Iа и Iс классов. Применение cота'

лола для предупреждения рецидивов ФП/ТП

представляется проблематичным у больных СН,

ХОЗЛ, брадикардией и продолжительностью QT

более 450 мсек, а также наличием TdP в анамнезе

[1, 2, 30].

В последние годы проведен ряд исследований,

посвященных оценке способности различных

«чистых» ПАП сохранять СР после его восстанов'

ления у больных с ФП/ТП. При этом отмечена

низкая частота проаритмий при использовании

амиодарона по сравнению с ПАП I класса и сота'

лолом, более высокая способность в предупреж'

дении рецидивов ФП/ТП, а также возможность

применения амиодарона при СН [1, 18, 28].

Так, в канадском исследовании D. Roy et al.

(пятилетнее наблюдение) было продемонстриро'

вано преимущество амиодарона над пропафено'

ном и соталолом в сохранении СР у больных

с ФП/ТП [34]. Подобные результаты были

представлены также в дополнительном анализе
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исследования AFFIRM. В целом, амиодарон пре'

вентировал рецидивы ФП/ТП в течение одного

года приблизительно у 70% больных с пароксиз'

мальной и персистирующей ФП против 40% при

применении ПАП I класса или соталола. Кроме

того, в исследовании GESICA было показано, что

применение амиодарона у больных с тяжелой СН

не ассоциировалось с увеличением летальности

[10].

Амиодарон, по мнению ряда авторов, следует

рассматривать как препарат выбора у больных с

пароксизмальной и персистирующей ФП/ТП при

наличии органических поражений сердца и осо'

бенно при дисфункции ЛЖ и развитии СН [4, 5,

17, 20, 28].

Вместе с тем такие экстракардиальные эффек'

ты амиодарона, как фотосенсибилизация, нару'

шение зрения, а также токсические эффекты на

щитовидную железу (прежде всего развитие гипо'

тиреоза), легкие (легочный фиброз), печень ассо'

циируются с высоким риском их развития при

длительном применении препарата. В связи с

этим при планировании применения амиодарона

необходимо определение фоновых показателей

функции щитовидной железы и печени, а также

проведение рентгенологического исследования

легких. Частота и тяжесть побочных эффектов

амиодарона (в частности, экстракардиальных) су'

щественно снижаются при использовании низких

его дозировок, составляющих 200 мг/сут (а у час'

ти больных 50'150 мг/сут), позволяющих успеш'

но предотвращать рецидивы ФП/ТП [1, 20].

Существенным достижением фармакотерапии

ПАП, очевидно, следует признать синтез и внед'

рение в клиническую практику в 2009 г. нового

ПАП III  класса дронедарона (Мультак), пред'

ставляющего новое производное бензофурана

[12, 14, 15]. Структура его молекулы сходна с ами'

одароном, отличие состоит в отсутствии двух ато'

мов йода и наличии метилсульфинамидной груп'

пы. Первое отличие позволило минимизировать

неблагоприятное влияние препарата на щитовид'

ную железу, второе – снизить его липофильность,

что приводит к уменьшению периода полувыве'

дения до 25'30 ч и накопления препарата в тка'

нях, следовательно, обусловливает риск развития

тяжелых экстракардиальных осложнений. Элект'

рофизиологические характеристики дронедарона

близки к таковым для амиодарона.

В крупном КРИ (4628 больных) ATHENA и в

дополнительном его анализе показано сущест'

венное (25,5%) снижение частоты госпитализа'

ций по поводу кардиоваскулярных осложнений и

кардиоваскулярной летальности (30%) в группе

больных с пароксизмальной и персистирующей

ФП и стабильной СН (II'III класс по NYHA),

принимавших дронедарон (400 мг 2 раза в сутки)

по сравнению с группой плацебо [14].

C. Christianson et al. на основании анализа 6 ис'

следований (DaFNE, ADONIS, EURIDIS,

ATHENA, ERATO и DIONYSOS), посвященных

оценке эффективности дронедарона (400 мг 2 ра'

за в сутки) отметили способность препарата пре'

вентировать рецидивы ФП у больных со стабиль'

ной СН (II'III класс по NYHA), а также показали

значимое снижение частоты инсультов [12].

Стратегические подходы: контроль ритма против
контроля ЧСС при СН

Неблагоприятное влияние ФП/ТП на внутри'

сердечную и общую гемодинамику, а также ре'

зультаты ряда исследований, показавших увели'

чение риска летальных исходов у больных с

ФП/ТП, послужили основанием для рутинного

подхода, включающего восстановление СР при

ФП/ТП и профилактику их рецидивов посред'

ством использования ПАП. Однако в ряде иссле'

дований, опубликованных в последние 10 лет, ку'

да также включали больных с СН, не было выяв'

лено существенных преимуществ в отношении

кардиоваскулярных осложнений, морбидности,

кардиоваскулярной и общей летальности у боль'

ных ФП/ТП, где восстанавливался СР и проводи'

лась терапия, направленная на профилактику

аритмий по сравнению с пациентами, где персис'

тировала ФП/ТП, которым осуществляется адек'

ватный контроль ЧСС. В исследовании AFFIRM

[20], включившем 4060 пациентов с пароксиз'

мальной и персистирующей формами ФП, общая

летальность в группе контроля ритма составила

26,7 против 25,9% в группе контроля ЧСС

(p=0,08). В исследовании RACE [20], в котором

участвовало 522 больных с персистирующими

ФП/ТП, комбинация конечных точек (кардио'

васкулярная летальность, СН, тяжелые кровоте'

чения, имплантация искусственного водителя

ритма, ТЭО, тяжелые побочные эффекты ПАП) в

группе контроля ритма составила 22,6 против

17,2% в группе контроля ЧСС.

Подобные результаты также получены в ранее

представленном исследовании AF'CHF [34], посвя'

щенном сравнительной оценке тактики восстанов'

ления и сохранения СР (контроль ритма) и тактике

контроля ЧСС при персистирующей ФП у 1376

больных с настоящей ФП или ее наличием в анамне'

зе, ФВ ЛЖ ≤35% и наличием симптоматической СН.

Исследование AF'CHF характеризуется вклю'

чением больных только с выраженной ФВ ЛЖ
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≤35% и наличием симптомов СН; исключением

из исследования лиц, получавших ПАП I класса.

Результаты исследования AF'CHF не могут рас'

пространяться на больных с ФП и СН с сохранен'

ной ФВ ЛЖ, частота которой (особенно у пожи'

лых) не уступает таковой у больных со сниженной

ФВ ЛЖ.

Проанализировав результаты исследования AF'

CHF, D. Roy et al. пришли к выводу, что ряд фак'

торов в какой'то мере может объяснить отсут'

ствие преимуществ контроля ритма над контро'

лем ЧСС у изученной категории больных (симп'

томатическая СН с ФВ ЛЖ ≤35%). Во'первых, на'

личие ФП и ее персистенция у этой категории

больных, возможно, отражает более тяжелое ор'

ганическое поражение сердца, повышенную ней'

рогормональную активацию и наличие сущест'

венного системного воспаления, а не является

независимым маркером риска кардиоваскуляр'

ной летальности и кардиоваскулярных осложне'

ний. Во'вторых, не у всех больных в группе конт'

роля ритма перманентно сохранялся СР. И нако'

нец, благоприятные эффекты сохранения СР мо'

гут в определенной мере нивелироваться побоч'

ными эффектами (прежде всего проаритмиями)

ПАП.
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