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1. Преамбула

В рекомендациях суммированы и оценены все име-
ющиеся в настоящее время данные по лечению и про-
филактике фибрилляции предсердий (ФП). Они при-
званы помочь врачу в выборе оптимальной стратегии 
лечения с учетом его возможного влияния на исходы, 
а также с учетом соотношения пользы и риска при 
использовании методов диагностики и лечения.
В 2001 и 2006 гг. Европейским обществом кар-

диологов (ESC), Американской Ассоциацией Сердца 
(AHA) и Американской Коллегией Кардиологов (ACC) 
были опубликованы совместные Рекомендации 
по диагностике и лечению ФП [1]. В 2009 году 
Всероссийским научным обществом специалистов 
по клинической электрофизиологии, аритмологии и 
электрокардиостимуляции (ВНОА) и Всероссийским 
научным обществом кардиологов (ВНОК) были опу-
бликованы «Клинические рекомендации по диагно-
стике и лечению пациентов с фибрилляцией пред-
сердий» [2]. В августе 2010 г. появилась новая, су-
щественно переработанная версия рекомендаций 
Европейского общества кардиологов, а в декабре 
2010 и феврале 2011 гг. – дополнения к версии ре-
комендаций 2006 г., предложенные Американской 
Ассоциацией сердца и Американской Коллегией 
кардиологов [3-5].
Учитывая большое влияние Рекомендаций на 

клиническую практику, Всероссийское Научное 
Общество Кардиологов (ВНОК) и его секция 
Нарушений ритма сердца сочли необходимым 
осуществить пересмотр национальных Российских 
Рекомендаций по диагностике и лечению ФП, по-
следний раз издававшихся в 2001 и 2009 гг. 

Чтобы процесс разработки и принятия 
Российских национальных Рекомендаций по диа-
гностике и лечению больных с ФП, а также оценка 
их качества была максимально прозрачной, ВНОК 
следовал определенным правилам. На первом эта-
пе была создана Рабочая группа ВНОК по разра-
ботке Российских национальных Рекомендаций, 
в которую входили общепризнанные экспер-
ты в области диагностики и лечения нарушений 
ритма сердца. Эта Рабочая группа провела об-
зор и критический анализ опубликованных дан-
ных о современных методах диагностики, про-
филактики и лечения фибрилляции предсердий 
(включая оценку соотношения пользы и риска) 
и разработала проект Российских национальных 
Рекомендаций по диагностике и лечению ФП. 
В его основу был положен текст Европейских 
Рекомендаций по ведению больных с ФП 2010 г. 
Для оценки практической значимости и степени[3] 
доказанности целесообразности предложенных 
подходов, Рабочая группа пользовалась общепри-
нятыми шкалами [3] (табл. 1 и 2). После создания 
проекта Российских национальных Рекомендаций 
по диагностике и лечению ФП, для редактирова-
ния и внесения изменений его текст был разослан 
членам Экспертного комитета. Кроме того, текст 
проекта был размещен на сайте ВНОК для мак-
симально широкого обсуждения. По завершению 
обсуждения, согласованный текст был принят в 
качестве Российских национальных Рекомендаций 
по диагностике и лечению ФП на Национальном 
Конгрессе кардиологов в октябре 2011 г. 

Классы Определение

Класс I По данным клинических исследований и/или по общему мнению данный метод 
лечения или вмешательство полезны и эффективны

Класс II Противоречивые данные и/или расхождение мнений по поводу пользы/эф-
фективности предлагаемого метода лечения или вмешательства

    Класс IIa Имеющиеся данные свидетельствуют в пользу эффективности метода лечения 
или вмешательства

    Класс IIb Польза/эффективность метода лечения или вмешательства установлены менее 
убедительно

Класс III По данным клинических исследований или общему мнению метод лечения или 
вмешательство бесполезны / не эффективны и в некоторых случаях могут быть 
вредны

Уровень А Доказательства получены в многочисленных рандомизированных клинических 
исследованиях или мета-анализах

Уровень В Доказательства получены в единственном рандомизированном клиническом 
исследовании или крупных не рандомизированных исследованиях

Уровень С В основе рекомендации лежит общее мнение (сооглащение) экспертов 
и/или результаты небольших исследований, ретроспективных исследований, 
регистров

Таблица 2. Уровни (степени) доказанности

Таблица 1. Классы рекомендаций
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2. Введение
Мерцательная аритмия – наиболее распро-

страненное нарушение ритма сердца. Ее частота 
в общей популяции составляет 1-2%. В Европе 
ФП страдают более 6 млн. человек и на фоне 
постарения населения ее распространенность в 
ближайшие 50 лет, по меньшей мере, удвоится. 
ФП увеличивает риск инсульта в 5 раз и 

обуславливает возникновение каждого пятого 
инсульта. Ишемический инсульт у больных с 
ФП часто заканчивается смертью и по сравне-
нию с инсультом другой природы приводит к 
наиболее выраженной инвалидизации и чаще 
рецидивирует. Соответственно, риск смерти у 
больных инсультом, связанным с ФП, в 2 раза 
выше, а затраты на лечение возрастают в 1,5 
раза. Вопросам профилактики инсульта было 
посвящено большое число исследований, что 
нашло отражение в данных рекомендациях.
У большинства больных ФП неуклонно прогрес-

сирует в персистирующую или постоянную формы, 
что сопряжено с эволюцией основного заболевания. 
В последнее время достигнуты определенные успехи 
в изучении естественного течения ФП – от стадии, не 
имеющей клинических появлений, до конечной ста-
дии, представляющей собою необратимую аритмию, 
ассоциирующуюся с развитием серьезных сердечно-
сосудистых осложнений. В последнее время на 
основе использования так называемой «upstream 
therapy» («терапия вверх по течению» [болезни] 
или патогенетическая терапия) предпринимались 
многочисленные попытки замедлить или остановить 
прогрессирование ФП за счет воздействия на основ-
ное сердечно-сосудистого заболевание и естествен-
ное течение самой аритмии. Однако успехи в этой 
области оказались ограниченными. 
Многочисленные клинические исследования 

показали, что стратегическая цель сохранения 
синусового ритма не обеспечивает преимуществ над 
подходом, предполагающим “невмешательство” в 
течение ФП за исключением попыток ограничения 
(контроля) частоты сокращений желудочков сердца. 
Более строгий контроль частоты сердечных сокра-
щений также не давал дополнительного эффекта. 
Эти результаты вызывают разочарование с учетом 
тяжести осложнений ФП, которые наблюдались в 
эпидемиологических исследованиях. Однако новые 
подходы к антиаритмической терапии могут приве-
сти к улучшению результатов лечения, что явилось 
стимулом к включению некоторых дополнений в на-
стоящие рекомендации.
Проблему раннего распознавания ФП значи-

тельно усложняет часто скрытое течение аритмии. 
Примерно у трети пациентов ФП является бессим-
птомной и больные не знают о ее существовании. 
Более ранняя диагностика аритмии позволила 
бы своевременно начать лечение, позволяющее 
защитить пациента не только от последствий арит-
мии, но и от прогрессирования ФП от стадии, легко 
поддающейся лечению, к состоянию, рефрактер-
ному к терапии. Важное значение могут иметь мо-
ниторирование и скрининг, которые предлагаются 
к использованию в настоящих рекомендациях.
Для снижения частоты возникновения ФП или огра-

ничение ее проявлений на протяжении последнего 

десятилетия активно разрабатывались немедикамен-
тозные вмешательства. Доказано, что аблация, кото-
рую обычно проводят чрескожно с помощью катетера, 
эффективна в лечении ФП, в особенности в отноше-
нии снижения бремени симптомов, связанных с арит-
мией, вплоть до возможности «излечения» отдельных 
пациентов. Эти достижения отражены в новых реко-
мендациях. Ожидается, что применение этих методов 
в сочетании с новыми лекарственными средствами, в 
частности новыми антитромботическими препаратами 
и более безопасными антиаритмическими средствами, 
поможет улучшить исходы у больных с ФП.
Различия систем организации медицинской по-

мощи затрудняют разработку рекомендаций, кото-
рые могли бы полностью выполняться в различных 
странах Европы. Эти отличия могут касаться доступ-
ности лекарственных средств, системы оказания 
медицинской помощи и особенностей популяции 
больных. Поэтому последняя версия Европейских 
рекомендаций, подготовленных на основании ис-
следований, проводившихся в разных странах мира, 
нуждается в адаптации с учетом реальной ситуации 
в отдельных странах. Это является особенно акту-
альным для Российской Федерации, поскольку в 
России применяется ряд оригинальных отечествен-
ных антиаритмических препаратов: лаппаконитина 
гидробромид (Аллапинин®), диэтиламинопропио-
нилэтоксикарбониламинофенотиазин (Этацизин®), 
морацизина гидрохлорид (Этмозин®), нитрофенил-
диэтиламинопентилбензамид (Нибентан®), прокаи-
намид, которые не используются в других странах 
Европы. Адаптация Европейской версии рекомен-
даций к условиям России, выполненная Рабочей 
группой и одобренная группой экспертов и является 
основным содержанием настоящего документа. 

2.1 Эпидемиология
Распространенность ФП в общей популяции состав-

ляет 1-2% и этот показатель, вероятно, увеличится в 
ближайшие 50 лет [6,7]. Систематическое монитори-
рование ЭКГ позволяет выявить ФП у каждого двад-
цатого пациента с острым инсультом, т.е. значительно 
чаще, чем стандартная ЭКГ в 12 отведениях. ФП мо-
жет долго оставаться не диагностированной (бессим-
птомная ФП) [8], а многие больные с ФП никогда не 
госпитализируются в стационар [9]. Соответственно, 
истинная распространенность ФП в общей популяции, 
скорее всего, приближается к 2% [8].
Распространенность ФП увеличивается с воз-

растом – от <0,5% в возрасте 40-50 лет до 5-15% 
в возрасте 80 лет [6,7, 10-12]. У мужчин ФП раз-
вивается чаще, чем у женщин. Риск развития ФП на 
протяжении жизни составляет около 25% в возрас-
те после 40 лет [13]. Распространенность и забо-
леваемость ФП у представителей неевропеоидной 
расы изучены хуже. Как оказалось, заболеваемость 
ФП увеличивается (13% за последние 20 лет).

2.1.1 Сердечно-сосудистые исходы, 
связанные с фибрилляцией предсердий 
(”исходы”)
ФП ассоциируется с увеличением смертности, 

частоты инсульта и других тромбоэмболических 
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осложнений, сердечной недостаточности и госпи-
тализаций, ухудшением качества жизни, сниже-
нием переносимости физической нагрузки и дис-
функцией левого желудочка (ЛЖ) (табл. 3).
Смертность у больных с ФП увеличивается 

вдвое независимо от наличия других известных 
факторов риска [8,14]. Было показано, что толь-
ко антитромботическая терапия вызывает умень-
шение смертности, связанной с ФП [15].
Инсульт при ФП часто протекает тяжело, при-

водит к стойкой инвалидизации и смерти. Примерно 
каждый пятый инсульт является следствием ФП; 
более того, недиагностированная (“немая”) ФП мо-
жет оказаться причиной некоторых случаев “крип-
тогенных” инсультов [8,16]. Пароксизмальная ФП 
увеличивает риск инсульта в той же степени, как 
постоянная или персистирующая [17].
Госпитализации из-за ФП составляют 1/3 

среди всех госпитализаций по поводу нарушений 
ритма сердца. Основные причины госпитализаций 
– острый коронарный синдром (ОКС), декомпенса-
ция сердечной недостаточности, тромбоэмболиче-
ские осложнения и неотложное лечение аритмии.
Когнитивная дисфункциея, включая со-

судистую деменцию, может быть связана с ФП. 
Результаты небольших наблюдательных исследова-
ний дают основания полагать, что бессимптомные 
эмболии могут способность ухудшению когнитивной 
функции у больных с ФП даже при отсутствии явно-
го инсульта [16]. 
У больных с ФП ухудшается качество жизни и 

снижается толерантность к физической нагруз-
ке. У пациентов с ФП качество жизни существенно 
хуже, чем у здоровых людей или больных с ишемиче-
ской болезнью сердца и синусовым ритмом [18]. 
Функция ЛЖ часто ухудшается при нере-

гулярных и частых сокращениях желудочков, 
утрате систолы предсердий и увеличении конеч-
ного диастолического давления в ЛЖ. Улучшить 
функцию ЛЖ у больных с ФП может как удержа-
ние синусового ритма, так и контроль частоты 
сердечных сокращений.

2.1.2 Сердечно-сосудистые и другие со-
стояния, ассоциирующиеся с фибрил-
ляцией предсердий
ФП ассоциируется с различными сердечно-

сосудистыми заболеваниями [19,20], кото-
рые создают субстрат для сохранения аритмии 

Исходы Изменение риска у больных с ФП

Смерть Увеличение смертности в 2 раза

Инсульт (включая 
геморрагический инсульт 
и внутричерепное 
кровотечение)

Увеличение риска инсульта и более тяжелое его течение у боль-
ных с ФП

Госпитализации Госпитализации часто отмечаются у больных с ФП и могут способ-
ствовать ухудшению качества жизни

Качество жизни и 
переносимость физической 
нагрузки

Разнообразные изменения (от отсутствия изменений до резкого 
снижения). ФП может вызвать серьезные нарушения за счет серд-
цебиения и возникновения других симптомов

Функция левого желудочка Разнообразные изменения (от отсутствия ухудшения до кардиомиопа-
тии, вызванной тахикардией, с острой сердечной недостаточностью)

Таблица 3. Неблагоприятные исходы фибрилляции предсердий

(см. раздел 2.2). К ним относятся как функциональ-
ные расстройства, так и структурные заболевания 
сердца. Под структурными заболеваниями серд-
ца понимают различные анатомические и патологи-
ческие состояния приобретенного или врожденного 
характера, касающиеся миокарда, перикарда, кла-
панного аппарата и крупных сосудов сердца [21]. 
Заболевания, связанные с наличием ФП, являются 
скорее маркерами общего сердечно-сосудистого риска 
и/или поражения сердца, а не только этиологически-
ми факторами в отношении аритмии.
Риск развития ФП увеличивается с возрастом, 

что, возможно, является следствием возрастной по-
тери и изоляции миокарда предсердий и сопутству-
ющих нарушений проводимости (см. раздел 2.2).
Артериальная гипертония – это фактор 

риска встречаемости впервые диагностирован-
ной ФП и ее осложнений, таких как инсульт и 
системные тромбоэмболии.
Клинически выраженная сердечная не-

достаточность II-IV функционального класса по 
NYHA наблюдается у 30% больных с ФП [19,20], 
а ФП – у 30-40% пациентов с сердечной недоста-
точностью (в зависимости от причины и тяжести 
заболевания). Сердечная недостаточность может 
быть следствием ФП (например, тахиаритмиче-
ская кардиомиопатия или декомпенсация сердеч-
ной недостаточности при остром развитии ФП) и 
причиной аритмии (из-за увеличения давления в 
предсердиях и перегрузки объемом, вторичной 
дисфункции клапанов сердца и хронической ак-
тивации нейрогуморальных систем).
Тахиаритмическую кардиомиопатию сле-

дует предполагать, если дисфункция ЛЖ выявля-
ется у пациентов с тахикардией при отсутствии 
органического заболевания сердца. Диагноз под-
тверждается, если функция ЛЖ нормализуется 
или улучшается на фоне адекватного контроля 
частоты сердечных сокращений или восстановле-
ния синусового ритма.
Поражение клапанов сердца обнаружива-

ют примерно у 30% больных с ФП [19,20]. ФП, 
связанная с растяжением левого предсердия 
(ЛП) – это раннее проявление митрального сте-
ноза и / или регургитации. ФП развивается также 
на более поздних стадиях пороков аортального 
клапана. В прошлом “ревматическая ФП” встре-
чалась часто, однако в настоящее время ее диа-
гностируют относительно редко. 
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Первичные кардиомиопатии, в том числе 
первичные нарушения электрических процес-
сов в сердце [22], сопровождаются повыше-
нием риска развития ФП, особенно у молодых 
людей. У 10% больных с ФП обнаруживают от-
носительно редкие первичные кардиомиопа-
тии  [19,20]. У небольшой части пациентов с 
“изолированной” ФП экспрессируются мутации, 
ассоциирующиеся с “электрическими” кардио-
миопатиями.
В “старых” эпидемиологических исследованиях 

дефект межпредсердной перегородки ассоцииро-
вался с развитием ФП у 10-15% больных. Эта связь 
имеет важное клиническое значение для антитромбо-
тической терапии у пациентов с дефектом межпред-
сердной перегородки и перенесенными инсультом 
или транзиторной ишемической атакой (ТИА).
Другие врожденные пороки сердца, по-

вышающие риск развития ФП, включают в себя 
единственный желудочек, операцию Мастарда по 
поводу транспозиции крупных артерий и опера-
цию Фонтейна.
Ишемической болезнью сердца страдают, по 

крайней мере, 20% больных с ФП [19,20]. При этом 
остается не ясным, предрасполагает ли неослож-
ненная ишемическая болезнь сердца к возникно-
вению ФП (за счет ишемии предсердий) и как ФП 
взаимодействует с коронарной перфузией [23].
Нарушение функции щитовидной железы 

может быть единственной причиной ФП и способ-
ствовать развитию ее осложнений. В последних 
эпидемиологических исследованиях гипертиреоз 
или гипотиреоз у больных с ФП диагностировали 
достаточно редко [19,20], однако субклиническая 
дисфункция щитовидной железы также может вно-
сить вклад в развитие аритмии.
Ожирение наблюдается у 25% больных с 

ФП [20]. В крупном немецком регистре индекс 
массы тела у таких пациентов составил в сред-
нем 27,5 кг/м2.
Сахарный диабет, требующий лечения, от-

мечается у 20% пациентов с ФП и может способ-
ствовать поражению предсердий. 
Хроническая обструктивная болезнь лег-

ких (ХОБЛ) встречается у 10-15% больных с ФП 

и скорее является маркером сердечно-сосудистого 
риска в целом, чем специфическим фактором, пред-
располагающим к ФП.
Апноэ во время сна, особенно в сочетании 

с артериальной гипертонией, сахарным диабе-
том и органическим заболеванием сердца, может 
быть патогенетическим фактором ФП, поскольку 
апноэ вызывает увеличение давления в пред-
сердиях и их размера или изменение состояния 
вегетативной системы. 
Хроническая болезнь почек отмечается у 

10-15% больных с ФП. Почечная недостаточность 
может повысить риск сердечнососудистых ослож-
нений, связанных с ФП, хотя данные контроли-
руемых исследований ограничены.

2.2 Механизмы фибрилляции 
предсердий

2.2.1 Предсердные факторы

Патофизиологические изменения, пред-
шествующие развитию ФП
Любые органические заболевания сердца 

могут вызвать медленное, но прогрессирую-
щее структурное ремоделирование желудочков 
и предсердий. В предсердиях этот процесс ха-
рактеризуется пролиферацией и дифференци-
ровкой фибробластов в миофибробласты, по-
вышенным отложением соединительной ткани 
и фиброзом. Структурное ремоделирование 
приводит к электрической диссоциации между 
мышечными пучками и локальной неоднород-
ностью проведения, способствующей развитию 
и сохранению ФП. Этот электро-анатомический 
субстрат вызывает появление множественных 
небольших очагов циркуляции возбуждения 
(re-entry), которые могут стабилизировать арит-
мию. Структурные изменения, наблюдавшиеся у 
пациентов с ФП, перечислены в табл. 4. 
Патофизологические изменения, разви-

вающиеся вследствие ФП
После начала ФП происходят изменения 

электрофизиологических свойств, механиче-
ской функции и ультраструктуры предсердий, 
каждое из которых характеризуется различ-
ным течением во времени и разными патофи-
зиологическими последствиями [24]. В первые 
несколько дней после развития ФП происходит 
укорочение предсердного эффективного реф-
рактерного периода [25]. Электрическое ре-
моделирование способствует повышению ста-
бильности ФП в течение первых дней после ее 
начала. Основными клеточными механизмами, 
лежащими в основе укорочения рефрактерного 
периода, являются подавление входящего тока 
ионов кальция через каналы L-типа и усиление 
ректификационных входящих токов ионов ка-
лия. Рефрактерный период предсердий норма-
лизуется в течение нескольких дней после вос-
становления синусового ритма.
Изменение сократительной функции пред-

сердий также происходит в течение нескольких 
дней после развития ФП. Основными клеточ-
ными механизмами сократительной дисфунк-
ции считают уменьшение входящего тока ио-

Изменения внеклеточного матрикса
Интерстициальный и замещающий фиброз
Воспаление
Отложение амилоида

Изменения миоцитов
Апоптоз
Некроз
Гипертрофия
Дедифференцировка
Перераспределение межклеточных соеди-
нений

Накопление субстрата в клетках (гемохро-
матоз, гликогеноз)

Изменения микрососудов

Ремоделирование эндокарда (эндомиокарди-
альный фиброз)

Таблица 4. Структурные изменения, 
связанные с ФП
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нов кальция, нарушение высвобождения ионов 
кальция из внутриклеточных депо и нарушение 
обмена энергии в миофибриллах.
У пациентов с “изолированной” ФП были доку-

ментировано наличие фиброза и воспалительных 
изменений [26].

2.2.2 Электрофизиологические 
механизмы
Для развития и сохранения тахиаритмии не-

обходим триггер, запускающий аритмию, и суб-
страт, ее поддерживающий. Эти механизмы не 
являются взаимоисключающими и, скорее всего, 
в разное время сочетаются друг с другом.
Очаговые механизмы
Большое внимание привлекают очаговые меха-

низмы, лежащие в основе развития и сохранения 
ФП [27]. К клеточным механизмам очаговой ак-
тивности относят как триггерную активность, так 
и циркуляцию возбуждения (re-entry). Наиболее 
важную роль в возникновении и поддержании 
предсердных тахиаритмий играют легочные вены, 
ткань которых характеризуется более коротким 
рефрактерным периодом и резкими изменениями 
ориентации волокон миоцитов. Аблация участ-
ков с преобладанием высокой частоты импульса-
ции, которые чаще всего локализуются в области 
соединения легочных вен с левым предсердием, 
приводит к нарастающему удлинению длительно-
сти цикла ФП и восстановлению синусового ритма 
у больных с пароксизмальной ФП. Наряду с этим 
у пациентов с персистирующей ФП участки по-
вышенной активности  распределяются по всем 
предсердиям, поэтому аблация или восстановле-
ние синусового ритма представляют собой более 
трудную задачу.
Гипотеза множественных волн 

возбуждения
В соответствии с этой гипотезой ФП сохраняется 

из-за хаотичного проведения по сократительной му-
скулатуре предсердий множества независимых мел-
ких волн. Начало и окончание волн фибрилляции 
постоянно взаимодействуют, что приводит к их раз-
рушению и образованию новых волновых фронтов, 
в то время как блокада, столкновение или слияние 
волновых фронтов стремится уменьшить их количе-
ство. Если число волновых фронтов не снижается до 
критического уровня, множественные мелкие волны 
обеспечивают сохранение аритмия. У большинства 
больных с пароксизмальной ФП удается выявить ло-
кальные источники аритмии, в то время как у паци-
ентов с персистирующей или постоянной ФП подоб-
ные попытки часто оказываются безуспешными.

2.2.3 Генетическая предрасположенность
ФП, особенно развивающаяся в молодом воз-

расте, может быть частично обусловлена наслед-
ственной предрасположенностью [28]. В послед-
ние годы были описаны многочисленные наслед-
ственные заболевания сердца, сопровождающи-
еся развитием ФП. Наджелудочковые аритмии, 
часто включающие ФП, могут наблюдаться при 
синдромах короткого и удлиненного интервала 
QT, синдроме Бругада [29]. Кроме того, ФП часто 
встречается при гипертрофической кардиомиопа-
тии, семейной форме синдрома преждевременно-

го возбуждения и патологической гипертрофии 
ЛЖ, ассоциирующейся с мутациями гена PRKAG. 
Другие семейные формы ФП могут наблюдаться 
при мутациях гена, кодирующего предсердный 
натрийуретический пептид [30], мутациях гена 
SCN5A, ассоциирующихся с нарушением функции 
натриевых каналов сердца [31], или мутациях, 
сопровождающихся усилением функции калиевых 
каналов [32]. Кроме того, в крупных эпидемиоло-
гических исследованиях несколько генетических 
локусов, близких к генам PITX2 и ZFHX3, ассоции-
ровались с развитием ФП и кардиоэмболического 
инсульта [33]. Патофизиологическая роль других 
генетических дефектов в развитии и сохранении 
ФП в настоящее время неизвестна [29].

2.2.4 Клинические взаимосвязи
Атрио-вентрикулярное проведение
У пациентов с ФП и нормальной проводящей 

системой (при отсутствии дополнительных про-
водящих пучков или дисфункции пучка Гиса и 
волокон Пуркинье) атрио-вентрикулярный узел 
выступает в роли фильтра, препятствующего зна-
чительному увеличению частоты желудочкового 
ритма. Основными механизмами, ограничиваю-
щими атрио-вентрикулярное проведение, являют-
ся рефрактерность атрио-вентрикулярного узла и 
скрытое проведение. Электрические импульсы, 
достигающие атрио-вентрикулярного узла, могут 
не  проводиться к желудочкам, но при этом из-
менять рефрактерность атрио-вентрикулярного 
узла, замедляя или блокируя последующие со-
кращения предсердий. 
Изменения тонуса симпатического и парасим-

патического отделов вегетативной нервной си-
стемы определяют изменчивость частоты сокра-
щений желудочков сердца в течение дня или при 
физической нагрузке. Высокая вариабельность 
желудочкового ритма часто с трудом поддается 
лечению. Сердечные гликозиды, урежающие сер-
дечный ритм за счет увеличения парасимпатиче-
ского тонуса, эффективно контролируют частоту 
сердечных сокращений в покое, но в меньшей 
степени уменьшают ее во время физической на-
грузки. Бета-адреноблокаторы и недигидропири-
диновые антагонисты кальция снижают частоту 
желудочкового ритма в покое и при нагрузке. 
У больных с синдромом преждевременно-

го возбуждения могут развиться желудочковые 
тахиаритмии с быстрым ритмом, потенциально 
угрожающие жизни. У пациентов с ФП и синдро-
мом преждевременного возбуждения применение 
препаратов, замедляющих атрио-вентрикулярное 
проведение без увеличения рефрактерного пе-
риода предсердий и дополнительных проводящих 
пучков (в частности, верапамила, дилтиазема и 
сердечных гликозидов), может ускорить проведе-
ние по дополнительным пучкам.
Гемодинамические изменения
Факторы, оказывающие влияния на гемоди-

намику у пациентов с ФП, включают отсутствие 
скоординированных сокращений предсердий, вы-
сокую частоту и нерегулярность желудочкового 
ритма и снижение кровоснабжения миокарда, а 
также отдаленные последствия, такие как пред-
сердная и желудочковая кардиомиопатия.
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Внезапное нарушение скоординированной ме-
ханической функции предсердий после возникно-
вения ФП приводит к снижению сердечного выбро-
са на 5-15%. Этот эффект более выражен у боль-
ных со сниженной податливостью желудочков, у 
которых сокращение предсердий вносит значи-
тельный вклад в наполнение желудочков. Высокая 
частота желудочкового ритма сопровождается на-
рушением наполнения желудочков из-за сокраще-
ния диастолы. Замедление межжелудочковой или 
внутрижелудочковой проводимости, зависимое от 
частоты сердечных сокращений, может привести 
к диссинхронии левого желудочка и дополнитель-
ному снижению сердечного выброса.
Нерегулярный желудочковый ритм также спо-

собен снизить сердечный выброс. Из-за наличия 
взаимосвязи между силой сердечного сокращения 
и длительностью предшествующего интервала RR, 
колебания последнего лежат в основе существен-
ной изменчивости силы сердечных сокращений, 
что часто приводит к появлению дефицита пульса.
Стойкое увеличение частоты желудочкового рит-

ма более 120-130 в минуту может вызвать разви-
тие тахиаритмической кардиомиопатии желудочков 
сердца [34]. Снижение ЧСС позволяет восстановить 
нормальную функцию желудочков, предупредить 
дальнейшие дилатацию и повреждение предсердий.

Тромбоэмболические осложнения
Риск инсульта и системных тромбоэмболий у 

больных с ФП связан с различными патофизиоло-
гическими механизмами [35]. Причиной тромбо-
эмболических осложнений при ФП без поражения 
клапанного аппарата сердца в большинстве слу-
чаев является тромбоз левого предсердия, а чаще 
его ушка.
Основные механизмы образования тромбов при 

ФП соответствуют постулатам теории тромбообра-
зования Вирхова: стаз крови, дисфункция эндоте-
лия и гиперкоагуляция. Так, образованию тромбов 
в ушке левого предсердия, способствуют его анато-
мические особенности: узкая конусовидная форма, 
а также неровность внутренней поверхности, обу-
словленная наличием гребенчатых мышц и мышеч-
ных трабекул. ФП приводит к расширению полости 
левого предсердия, нарушению его сократитель-
ной функции, а отсутствие полноценной систолы 
предсердий и пассивное опорожнение ушка левого 
предсердия за счет сокращения прилежащей стен-
ки левого желудочка — к замедлению кровотока в 
ушке левого предсердия. Кроме того, ФП характе-
ризуется активацией системы свертывания крови и 
агрегацией эритроцитов. Нарушается также функ-
ция эндотелия, о чем свидетельствует повышение 
уровня маркера повреждения эндотелия — факто-
ра фон Виллебранда — в крови. 

3. Диагностика, естественное течение и лечение
3.1 Определение
ФП – нарушение ритма сердца, которое имеет 

следующие особенности:
(1) Абсолютно нерегулярные интервалы RR 

(поэтому ФП иногда называют “абсолютной” 
аритмией), т.е. нет периодических повторений 
продолжительности интервалов RR.

(2) Отсутствие отчетливых зубцов Р на ЭКГ. 
В отдельных отведениях, чаще всего в отведе-
нии V1, иногда определяется некоторая регу-
лярная электрическая активность предсердий.

(3) Длительность предсердного цикла (если 
определяется), т.е. интервал между двумя воз-
буждениями предсердий, обычно изменчивая и 
составляет <200 мс (>300 в минуту).
Дифференциальный диагноз
Некоторые наджелудочковые аритмии, прежде 

всего предсердная тахикардия и трепетание пред-
сердий, а также частая предсердная экстрасисто-
лия и даже двойное антероградное проведение че-
рез атрио-вентрикулярный узел могут характери-
зоваться частыми нерегулярными интервалами RR 
и имитировать ФП. У большинства больных с пред-
сердными тахикардиями и трепетанием предсердий 
наблюдаются более продолжительные предсердные 
циклы (≥200 мс). При лечении ФП антиаритмиче-
скими препаратами может происходить увеличение 
длительности предсердных циклов.
Для дифференциальной диагностики широко 

распространенной ФП от других сравнительно 
редких наджелудочковых аритмий с нерегуляр-
ными интервалами RR обычно необходимо заре-
гистрировать ЭКГ во время аритмии. Любой эпи-
зод предполагаемой ФП следует зафиксировать 
на ЭКГ в 12 отведениях, длительность и качество 
которой должны быть достаточными для оценки 

предсердной активности. Иногда при частом же-
лудочковом ритме блокада атриовентрикуляр-
ного узла на фоне пробы Вальсальвы, массажа 
каротидного синуса или внутривенного введения 
аденозина [36] может помочь обнаружить пред-
сердную активность.

3.2 Выявление фибрилляции 
предсердий
При нерегулярном пульсе следует всегда 

подозревать ФП, однако для подтверждения 
диагноза необходимо зарегистрировать ЭКГ. 
Любую аритмию, имеющую характерные для ФП 
признаки и сохраняющуюся достаточно долго, 
чтобы зарегистрировать ЭКГ в 12 отведениях, 
или продолжающуюся, по крайней мере, 30 с 
на участке записи ЭКГ, следует расценивать как 
ФП [8,37]. Частоту сердечных сокращений при 
ФП можно рассчитать на основании стандартной 
ЭКГ в 12 отведениях. Для этого умножают число 
интервалов RR в течение 10 с (при скорости за-
писи 25 мм/с) на 6. 
Риск осложнений ФП не отличается при ко-

ротких эпизодах и стойких формах аритмии 
[17]. Поэтому для предупреждения неблаго-
приятных исходов (например, инсульта) важно 
выявлять пароксизмальную ФП. Однако корот-
кие эпизоды “частого предсердного ритма”, вы-
явленные с помощью водителей ритма сердца, 
дефибрилляторов или других имплантируемых 
устройств, могут не сопровождаться повышен-
ным риском тромбоэмболических осложнений, 
если их длительность не превышает несколь-
ких часов (см. раздел 3.4).
Первым проявлением ФП могут быть ишемиче-

ский инсульт или ТИА. Можно предположить, что 
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у большинства больных до постановки диагноза 
ФП имеются бессимптомные эпизоды аритмии, 
которые часто проходят самостоятельно. 
Частота рецидивов ФП составляет 10% в течение 

первого года после установления диагноза и около 
5% в год в последующем. Сопутствующие заболева-
ния и возраст значительно ускоряют прогрессирова-
ние ФП и развитие осложнений [8,29].

3.3 Естественное течение 
фибрилляции предсердий
ФП начинается с коротких и редких эпизодов, 

которые постепенно становятся более длительны-
ми и частыми. Со временем (через годы) у многих 
больных возникают стойкие формы ФП (рис. 1). 
Пароксизмальная ФП сохраняется в течение не-
скольких десятилетий только у небольшой части 
пациентов (2-3%), у которых отсутствуют факторы, 
способствующие прогрессированию ФП (см. раз-
дел 2.1.2) [38]. Пароксизмы ФП возникают не бес-
порядочно, а группами [8]. Число эпизодов арит-
мии может варьироваться в широких пределах на 
протяжении месяцев или даже лет [8]. У больных 
с клинически явной ФП часто наблюдаются бес-
симптомные эпизоды ФП независимо от того, каким 
был первый эпизод аритмии (персистирующая или 
пароксизмальная). Это имеет важное значение при 
обсуждении целесообразности прекращения или 
продолжения терапии, направленной на профилак-
тику осложнений ФП.

3.4 ЭКГ методы диагностики и 
мониторирования фибрилляции 
предсердий
Интенсивность и длительность мониторирова-

ния следует определять с учетом необходимости 
установления диагноза и ожидаемого влияния вы-

Рис. 1. Естественное течение 
фибрилляции предсердий.

явления ФП на подходы к лечению. В клинических 
исследованиях обычно требуется более активная ре-
гистрация ФП, чем в клинической практике [8,39].
Больные с предполагаемым, но неуста-

новленным диагнозом ФП
У больных с подозрением на ФП в первую оче-

редь следует зарегистрировать ЭКГ в 12 отведе-
ниях. Клинические симптомы, такие как сердце-
биение и одышка, являются основанием для мо-
ниторирования ЭКГ с целью диагностики ФП или 
соотнесение симптомов с характером сердечного 
ритма. Данные о сравнении различных стратегий 
мониторирования ограничены [8,40-43]. Более 
активное и длительное мониторирование обосно-
вано при наличии выраженных симптомов [класс 
IV по классификации Европейской ассоциации 
сердечного ритма (EHRA IV) – см. раздел 3.6], 
у больных с повторными обмороками и возмож-
ными показаниями к использованию антикоагу-
лянтов (особенно после криптогенного инсульта) 
[40,44]. У части пациентов для подтверждения 
диагноза возможна имплантация безэлектродных 
петлевых регистраторов [45].
Больные с установленным диагнозом ФП
Показания к мониторированию ЭКГ различа-

ются у больных с установленным и неустановлен-
ным диагнозом ФП. Если предполагаются арит-
мия или аритмогенные эффекты лекарственных 
средств, следует рассмотреть целесообразность 
мониторирования ЭКГ с помощью холтеровско-
го метода или внешних регистраторов, предна-
значенных для записи нарушений ритма сердца. 
Если пациент получает терапию, направленную 
на контроль ритма или частоты сердечных сокра-
щений, а симптомы аритмии отсутствуют, то це-
лесообразно регулярно регистрировать ЭКГ в 12 
отведениях. Частота регистрации ЭКГ в 12 отве-
дениях зависит от типа антиаритмического пре-
парата, возможных побочных эффектов, ослож-
нений и риска аритмогенного действия.
Методы непостоянного мониторирования 

ЭКГ
Методы непостоянного контроля электриче-

ской активности сердца включают стандартную 
ЭКГ, которую проводят в плановом порядке 
или при появлении симптомов, холтеровское 
мониторирование ЭКГ (от 24 ч до 7 дней), пе-
редачу ЭКГ по телефону, внешние записываю-
щие устройства, которые активируются боль-
ным или автоматически, а также петлевые ре-
гистраторы. Если ФП определяется на момент 
регистрации, для подтверждения диагноза до-
статочно стандартной ЭКГ. При пароксизмаль-
ной ФП показано длительное мониторирование 
ЭКГ. Холтеровское мониторирование в тече-
ние 7 дней или регистрация ЭКГ ежедневно и 
при появлении симптомов позволяют докумен-
тировать аритмию примерно в 70% случаев; 
отрицательные результаты этих исследований 
позволяют предсказать отсутствие ФП с точ-
ностью 30-50% [8]. У больных, перенесших 
инсульт, обследование по ступенчатой схеме 
(недлительная регистрация ЭКГ 5 раз в день, 
однократное холтеровское мониторирование 
ЭКГ в течение суток, а затем 7 дней) на каж-
дом этапе позволяет примерно в равной степе-
ни повысить частоту диагностики ФП [40].

Примечания. Черные прямоугольники представляют харак-
терную последовательность периодов ФП и синусового рит-
ма, иллюстрируя прогрессирование ФП от “немой” и недиа-
гностированной к пароксизмальной и хронической формам, 
которые иногда дают различную клиническую симптоматику. 
Верхние прямоугольники указывают возможные подходы к 
лечению. Синим цветом выделены вмешательства, которые 
обладают доказанной эффективностью в профилактике 
“твердых конечных точек”, таких как инсульт или острая сер-
дечная недостаточность. Голубым цветом – методы лечения, 
которые в настоящее время используются для уменьшения 
симптомов, но могут в будущем вносить вклад в профилакти-
ку осложнений ФП. Контроль ЧСС имеет значение для умень-
шения симптомов аритмии и может благоприятно повлиять 
на частоту неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов.

Дополнительная терапия сопутствующих состояний

Антикоагуляция

бессимп-
томная

пароксизмальная персистирующая

В
пе
рв
ы
е 
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 Ф
П

постояннаядлительная 
персистирующая

Контроль ЧСС

Антиаритмические средства

Аблация

Кардиоверсия

ФП
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Методы непрерывного мониторирования 
ЭКГ
Имплантируемые устройства, регистрирующие 

электрическую активность предсердий, такие как 
двухкамерные водители ритма сердца и дефибрил-
ляторы, позволяют выявлять ФП, особенно если 
критерием диагностики является аритмия дли-
тельностью ≥5 минут. Более длительные эпизо-
ды ФП (в частности, >5,5 ч) могут сопровождать-
ся тромбоэмболическими осложнениями [41,42]. 
Безэлектродные имплантируемые петлевые реги-
страторы позволяют непрерывно мониторировать 
ЭКГ в течение более чем 2 лет. Диагностика ФП 
производится автоматически на основании анализа 
интервалов RR. Предварительные результаты кли-
нических исследований показали высокую чувстви-
тельность, но меньшую специфичность этого мето-
да выявления ФП [46]. Роль подобных устройств в 
обычной клинической практике не установлена.

3.5. Типы фибрилляции 
предсердий
С клинической точки зрения, с учетом тече-

ния и длительности аритмии выделяют 5 типов 
ФП: впервые выявленная, пароксизмальная, 
персистирующая, длительная персистирующая и 
постоянная (рис. 1).

(1) Любой впервые диагностированный эпизод 
ФП считают впервые выявленной ФП незави-
симо от длительности и тяжести симптомов.

(2) Пароксизмальная ФП, длительность которой 
может достигать 7 суток, характеризуется самопро-
извольным прекращением, обычно в течение первых 
48 часов. При пароксизмальной ФП, длящейся более 
48 часов, вероятность спонтанного прекращения 
аритмии низкая, одако существенно возрастает риск 
системных тромбоэмболий, что требует рассмотре-
ния возможности проведения антитромботической 
терапии (см. раздел 4.1).

(3) Персистирующая ФП, в отличие от  пароксиз-
мальной, самостоятельно не прекращается, продол-
жается более 7 дней 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 (восстановления синусового ритма 
и его сохранения с использованием антиаритми-
ческой терапии и/или аблации). 

(5) Постоянную ФП диагностируют в тех слу-
чаях, когда пациент и врач считают возможным со-
хранение аритмии, или когда предшествующие по-
пытки кардиоверсии или кардиохирургического ле-
чения были безуспешными.
У одного и того же больного с длительным анам-

незом ФП на различных этапах “естественного” тече-
ния заболевания (см. рис. 1) могут наблюдаться ее 
различные формы: бессимптомная, пароксизмаль-
ная, персистирующая, а также их сочетания. В таких 
случаях диагнозе указывается та форма аритмии, 
которая послужила поводом для госпитализации или 
вмешательства (медикаментозная или электрическая 
кардиоверсия, катетерная аблация и др.)
Эта классификация имеет значение для выбора 

тактики ведения больных с ФП (рис. 2), особенно 
если одновременно учитываются симптомы арит-

мии. При принятии решений необходимо также 
тщательно учитывать дополнительные индивиду-
альные факторы и сопутствующие заболевания. 
Первым проявлением бессимптомной ФП мо-

гут быть осложнения ФП (ишемический инсульт 
или тахиаритмическая кардиомиопатия). Кроме 
того, она может выявляться при незапланирован-
ной регистрации ЭКГ. Бессимптомные эпизоды 
ФП могут наблюдаться при любой форме ФП.

3.6. Первоначальное ведение 
больных
Если предполагается наличие ФП или диа-

гноз уже установлен, следует тщательно собрать 
медицинский анамнез (табл. 5). При лечении в 
острую фазу необходимо в первую очередь облег-
чить симптомы и оценить риск, связанный с ФП. 
Целесообразно определить индекс EHRA (табл. 6), 
оценить риск инсульта (см. раздел 4.1) и наличие 
заболеваний, предрасполагающих к развитию ФП 
(см. раздел 2.1.2) и возникновению ее осложнений 
(см. раздел 2.1.1). Необходимо проанализировать 
ЭКГ в 12 отведениях, обращая внимание на призна-
ки органического заболевания сердца (например, 
острый или перенесенный инфаркт миокарда, ги-
пертрофия левого желудочка, блокада ножки пучка 
Гиса или синдром преждевременного возбуждения 
желудочков, признаки кардиомиопатии, ишемия). 

Диагностическое обследование
Недавно предложенный индекс EHRA [8] 

(табл. 6) – удобный метод оценки симптомов во 
время ФП. Очень похожая шкала была разрабо-

Каким является сердечный ритм при приступе 
аритмии – регулярным или нерегулярным?

Есть ли факторы, провоцируют развитие арит-
мии (такие как физические нагрузки, эмоци-
ональное напряжение или прием алкоголя)?

Есть ли у Вас умеренные или выраженные 
симптомы при эпизодах аритмии (тяжесть 
симптомов можно оценить с помощью ин-
декса EHRA [8], который сходен с индек-
сом CCS-SAF [47])

Приступы возникают часто или редко? Они 
длительные или короткие?

Страдаете ли Вы другими заболеваниями, 
такими как артериальная гипертония, 
ишемическая болезнь сердца, сердечная 
недостаточность, заболевание перифе-
рических артерий, цереброваскулярная 
болезнь, инсульт, сахарный диабет или 
хроническое заболевание легких?

Злоупотребляете ли Вы алкоголем?

Нет ли у Вас родственников, страдавших ФП?

Примечания: CCS-SAF - Сanadian Cardiovascular Society 
Severity in Atrial Fibrillation (Канадское сердечно-сосудистое 
общество – Тяжесть ФП); EHRA - European Heart Rhythm 
Association (Европейская ассоциация сердечного ритма)

Таблица 5. Вопросы, которые следует 
задавать больному с подозрением на 

наличие фибрилляции предсердий или 
уже установленным диагнозом
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тана Канадским сердечно-сосудистым обществом 
[47]. Индекс EHRA предполагает анализ только 
симптомов, которые связаны с ФП и проходят или 
уменьшаются после восстановления синусового 
ритма или эффективного контроля ЧСС. 
План начального диагностического обследова-

ния зависит от клинической картины аритмии. Чтобы 
определить тип ФП, необходимо выяснить, когда раз-
вился эпизод аритмии (рис. 2). У большинства боль-
ных с ФП длительностью менее 48 ч возможна карди-
оверсия (см. раздел 4.1.7) на фоне введения низко-
молекулярного гепарина. При этом риск инсульта не 
увеличивается. Если ФП сохраняется более 48 ч или 
ее длительность не известна, перед кардиоверсией 
можно провести чреспищеводную эхокардиографию, 
чтобы исключить наличие внутрисердечного тромба 
[48]. Однако применение этого метода диагностики мо-
жет оказаться затруднительным при наличии острого 
дистресса и недоступности в условиях оказания неот-
ложной помощи. Трансторакальная эхокардиография 
позволяет получить важную информацию, кото-
рая помогает выбрать тактику ведения, однако она 
не дает возможность исключить наличие тромба 
в ушке левого предсердия. 
У больных с ФП и признаками острой сердечной 

недостаточности необходимо срочно добиться уре-
жения ритма сердца; в таких случаях часто требует-
ся кардиоверсия. Помимо этого следует срочно про-
вести эхокардиографию, чтобы оценить функцию 
левого желудочка, клапанов сердца и давление в 
правом желудочке.
У больных с инсультом или ТИА следует немед-

ленно подтвердить диагноз, обычно с использо-
ванием компьютерной томографии, и обеспечить 
адекватную реваскуляризацию. 
У всех больных с ФП необходимо оценить риск 

инсульта. Большинству пациентов с острым эпизо-
дом ФП будут нуждаться в антикоагулянтах за ис-
ключением случаев, когда риск тромбоэмболических 
осложнений низкий (отсутствуют факторы риска ин-
сульта) и нет показаний к кардиоверсии (например, 
если ФП прекращается в течение 24-48 ч). 
На следующем этапе необходимо установить 

причины ФП. Эхокардиография позволяет выя-
вить поражение желудочков, клапанов и пред-
сердий, а также редкие врожденные пороки серд-
ца. Целесообразно определение функции щито-

Таблица 6. Индекс для оценки 
симптомов, связанных с фибрилляцией 

предсердий (EHRA)

Класс EHRA Проявления

I “Симптомов нет”

II “Легкие симптомы”; нормальная 
повседневная активность не на-
рушена

III “Выраженные симптомы”; нор-
мальная повседневная актив-
ность затруднена

IV “Инвалидизирующие симпто-
мы”; нормальная повседневная 
активность невозможна

Примечание: EHRA - European Heart Rhythm Association 
(Европейская ассоциация сердечного ритма)

Рис. 2. Различные типы фибрилляции 
предсердий.

Примечания. Аритмия имеет тенденцию к прогрессиро-
ванию от пароксизмальной (проходит самостоятельно, 
обычно в течение 48 ч) до персистирующей (самосто-
ятельно не проходит, требуется кардиоверсия), дли-
тельной персистирующей (сохраняется более 1 года) и 
в конечном итоге постоянной формы (когда больной и 
врач “смирились” с сохраняющейся ФП). Впервые вы-
явленная ФП может быть первым приступом аритмии, 
одним из повторных эпизодов или проявлением посто-
янной формы ФП.

видной железы (обычно измеряют сывороточный 
уровень тиреотропного гормона), выполнение 
развернутого общего анализа крови, определение 
уровня креатинина в сыворотке крови и белка в 
моче, АД, а также признаков сахарного диабета 
(обычно определяют глюкозу крови натощак). 
В отдельных случаях может быть оценена функ-
ция печени. Проба с нагрузкой обоснована у па-
циентов с признаками или факторами риска ише-
мической болезни сердца. При сохранении дис-
функции ЛЖ и/или наличии признаков ишемии 
миокарда больные являются кандидатами для 
выполнения коронарной ангиографии.

3.7 Наблюдение
Специалист должен не только провести на-

чальное обследование пациента с ФП и назначить 
адекватное лечение, но и предложить структуриро-
ванный план наблюдения. В процессе наблюдения 
следует учитывать следующие обстоятельства:

• Изменился ли профиль факторов риска (на-
пример, диагностированы сахарный диабет или 
артериальная гипертония), в особенности с точки 
зрения целесообразности антикоагуляции?

• Показаны ли в настоящее время антикоагу-
лянты (появились ли новые факторы риска) или 
наоборот, необходимость в антикоагулянтной те-
рапии отпала (например, после кардиоверсии у 
больных с низким риском тромбоэмболических 
осложнений)?

• Уменьшились ли симптомы на фоне терапии; 
если нет, следует ли использовать другие средства 
лечения?

• Есть ли признаки проаритмии или повышен-
ный риск аритмогенного действия; если да, не сле-
дует ли снизить дозу антиаритмического препарата 
или заменить его на другой способ лечения?
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• Перешла ли пароксизмальная ФП в персисти-
рующую или постоянную форму, несмотря на ан-
тиаритмическую терапию; если да, не следует ли 
изменить способ лечения?

• Насколько адекватен контроль частоты желу-
дочкового ритма, достигнута ли целевая частота 
сердечных сокращений в покое и при нагрузке?
В динамике следует регистрировать ЭКГ в 12 

отведениях, чтобы документировать ритм и ча-
стоту сердечных сокращений и оценить характер 
прогрессирования заболевания. Если проводится 
антиаритмическая терапия, следует обращать вни-
мание на предвестники аритмогенного действия, 
такие как удлинение интервалов PR, QRS или QT, 

неустойчивая желудочковая тахикардия или пау-
зы. При утяжелении симптомов следует обсудить 
целесообразность повторных анализов крови, дли-
тельных мониторирований ЭКГ и повторного про-
ведения эхокардиографии.
Больного следует информировать о достоинствах 

и недостатках различных подходов к лечению ФП, 
включая антикоагулянтную терапию, средства, уре-
жающие ритм, антиаритмические препараты или 
инвазивные вмешательства. Пациенты с “изолиро-
ванной” или идиопатической ФП должны знать, что 
при отсутствии сердечно-сосудистого заболевания 
прогноз у них благоприятный. 

Цели лечения ФП – уменьшение симптомов и про-
филактика тяжелых осложнений заболевания. Этих 
целей следует добиваться параллельно, особенно 
при впервые выявленной ФП. Методы профилактики 
осложнений, связанных с ФП, включают в антитром-
ботическую терапию, контроль частоты желудочко-
вых сокращений и адекватное лечение сопутствую-
щих заболеваний сердца. Эти методы лечения спо-
собны дать достаточный симптоматический эффект, 
однако в ряде случаев для уменьшения симптомов 
могут потребоваться меры по контролю ритма серд-
ца – кардиоверсия, антиаритмическая терапия или 
аблация (рис. 3).

4.1. Антитромботическая терапия
Результаты когортных исследований, а также 

анализ больных, попавших в группы сравнения (не 
получавших антикоагулянтов) в исследованиях, 
продемонстрировавших эффективность антагони-
стов витамина К, выявили клинические и эхокар-
диографические факторы, ассоциированные с ри-
ском инсульта у больных с ФП [53,54]. Специально 
спланированных исследований по изучению многих 
других потенциальных факторов риска возникно-
вения ишемического инсульта и других системных 
(артериальных) тромбоэмболий у больных с ФП про-
ведено не было. 
В двух недавних систематизированных обзорах 

была проанализирована доказательная база для фак-
торов, предрасполагающих к возникновению ишеми-
ческого инсульта у больных с ФП [53,54], и сделано 
заключение о том, что перенесенные инсульт/ТИА/
тромбоэмболии, возраст, артериальная гипертония, 
сахарный диабет и наличие органического пораже-
ния сердца являются важными факторами риска.
Многофакторный анализ с учётом результа-

тов трансторакальной эхокардиографии выявил 
единственный независимый эхокардиографиче-
ский фактор риска ишемического инсульта – на-
личие систолической дисфункции ЛЖ (средней и 
тяжёлой степени). Анализ результатов чреспище-
водной эхокардиографии также обнаружил новые 
независимые предикторы возникновения инсуль-
та и системных тромбоэмболий. Ими оказались 
наличие тромба в левом предсердии (относитель-
ный риск [ОР] 2,5; р=0,04), атеросклеротической 
бляшки в аорте (ОР 2,1; p<0,001), спонтанного 
эхоконтрастирования (ОР 3,7; p<0,001) и низ-
кой скорости кровотока (≤20 см/с) в ушке левого 
предсердия (ОР 1,7; p<0,01). 

При наличии соответствующих факторов риска 
опасность инсульта у больных с пароксизмальной 
ФП аналогичен риску инсульта при персистирую-
щей и постоянной формах ФП. 
У больных моложе 60 лет с “изолированной” 

ФП (отсутствие клинических и эхокардиографи-
ческих признаков сердечно-сосудистого забо-
левания) накопительный риск инсульта очень 
низкий и составляет всего 1,3% на протяжении 
15 лет. Тем не менее, у молодых людей с изо-
лированной ФП вероятность инсульта может 
увеличиваться с возрастом или при появлении 
артериальной гипертонии, поэтому необходимо 
периодически проводить переоценку наличия 
факторов риска инсульта.

Предосторожности и несоответствия
По некоторым данным приём ацетилсалицило-

вой кислоты может оказать влияние на частоту 
тромбоэмболических осложнений. Известно, что 
в целом частота инсульта снижается. Кроме того, 
улучшились возможности мониторирования анти-
коагуляции для больных, принимающих антаго-
нисты витамина К, а новые пероральные анти-
коагулянты вообще не требуют рутинного лабо-
раторного контроля. 
Следует учитывать, что значимость факторов 

риска может меняться со временем. В частности, 
у больных с ФП риск инсульта начинает увеличи-
ваться после 65 лет. Очевидно, что у пациентов 
в возрасте ≥75 лет, даже при отсутствии других 
факторов риска, имеется высокий риск развития 
инсульта, а польза от приёма антагонистов вита-
мина К превосходит пользу от использования аце-
тилсалициловой кислоты [53,54]. По мере старе-
ния больных эффективность ацетилсалициловой 
кислоты в профилактике ишемического инсульта 
снижается, в то время как эффективность анта-
гонистов витамина К остаётся прежней. Поэтому 
преимущество антагонистов витамина К в профи-
лактике ишемического инсульта и артериальных 
тромбоэмболий увеличивается по мере старения 
пациентов с ФП. 
В предшествующих исследованиях критерии 

наличия у больного артериальной гипертонии су-
щественно отличались от современных (уровень 
АД >160/95 мм рт. ст. при отсутствии гипотен-
зивной терапии или факт приёма больным гипо-
тензивных средств). Можно предположить, что на 
фоне адекватно контролируемой гипертонии риск 
инсульта и тромбоэмболий может быть низким. 

4. Лечение фибрилляции предсердий
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Рекомендации Класс Уровень Источник

Наличие ФП необходимо подтвердить с помощью ЭКГ I B 8,37

У больных с подозрением на ФП необходимо попытаться зарегистри-
ровать ЭКГ при появлении соответствующих симптомов

I B 8,37

Для количественной оценки симптомов, связанных с  ФП, рекоменду-
ется использовать индекс EHRA

I B 8,47

Всем больным с ФП следует проводить тщательное физикальное обследо-
вание. Рекомендуется собрать анамнез заболевания сердца и аритмии

I C

У больных с тяжелыми симптомами, документированным или предпо-
лагаемым заболеванием сердца или сердечнососудистыми фактора-
ми риска рекомендуется провести эхокардиографию

I B 8,29,50

У больных, получающих антиаритмические средства, рекомендуется 
регулярно регистрировать ЭКГ в 12 отведениях

I C

У больных с клиническим подозрением на ФП для подтверждения 
диагноза должна быть рассмотрена целесообразность дополнитель-
ного мониторирования ЭКГ

IIa B 8,39

Для диагностики бессимптомной (“немой”) ФП у больных с возмож-
ными осложнениями аритмии должна быть рассмотрена целесообраз-
ность дополнительного мониторирования ЭКГ

IIa B 8,40

При применении средств, урежающих ритм, у больных с ФП долж-
на быть рассмотрена целесообразность холтеровского мониториро-
вания ЭКГ для оценки эффективности контроля ритма и выявления 
брадикардии

IIa C

При применении средств, урежающих ритм, у молодых и активных 
пациентов с ФП должна быть рассмотрена целесообразность выпол-
нения пробы с физической нагрузкой для оценки эффективности 
контроля ЧСС

IIa C

У больных с установленным или предполагаемым диагнозом ФП 
должна быть рассмотрена целесообразность проведения эхокардио-
графии

IIa C

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

IIa C

Специалист должен разработать структурированный план наблюде-
ния пациента для врача общей практики

IIa C

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

IIb B 8,51,52

Большинству пациентов с ФП может быть полезна консультация спе-
циалиста с регулярными интервалами

IIb C

Таблица 7. Рекомендации по диагностике 
и начальному лечению фибрилляции предсердий

Рис. 3. Тактика ведения больных с фибрилляцией предсердий
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В упомянутых выше систематизированных 
обзорах наличие сердечной недостаточности не 
было несомненным фактором риска инсульта. 
Фактически этот диагноз не всегда отражает на-
личие систолической дисфункции ЛЖ. Высокий 
риск тромбоэмболий у больных со средней и тя-
желой степенью систолической дисфункции ЛЖ 
очевиден, однако роль сердечной недостаточно-
сти с сохранной фракцией выброса ЛЖ не столь 
хорошо установлена [50,53,54].
Наличие сосудистого заболевания, обу-

словленного атеросклерозом, может повышать 
риск инсульта. Увеличение риска развития 
ишемического инсульта и системных тромбо-
эмболий у больных, перенесших инфаркт ми-
окарда, было обнаружено в большинстве (но 
не во всех) исследований [55]. Вместе с тем, 
диагноз стенокардии не вполне надежен, так 
как у части подобных больных отсутствует 
поражение коронарных артерий. Кроме того, 
прогноз пациентов с ФП ухудшается при нали-
чии атеросклеротического поражения перифе-
рических артерий, а наличие атеросклероти-
ческих бляшек в нисходящем отделе грудной 
аорты, выявляемых при чреспищеводной эхо-
кардиографии, является независимым факто-
ром риска инсульта и тромбоэмболий.
У женщин повышен стандартизованный ОР 

тромбоэмболий в 1,6 раза [95% доверительный 
интервал (ДИ) 1,3–1,9]. Данные популяционных 
и когортных исследований также указывают на 
более высокий риск тромбоэмболических ослож-
нений у женщин.
При недавно проведенном анализе установле-

но, что наличие протеинурии увеличивает риск 
тромбоэмболий на 54% (95% ДИ 1,29–1,85). Риск 
инсульта выше при расчетной скорости клубочко-
вой фильтрации <45 мл/мин. Таким образом, на-
личие хронической почечной недостаточности у 
больных с ФП может повышать риск тромбоэмбо-
лических осложнений, хотя известно, что у таких 
пациентов одновременно повышена смертность и 
риск кровотечений. Эта категория больных с ФП 
не изучалась в проспективных клинических ис-
следованиях.
У пациентов с тиреотоксикозом существует 

риск развития ФП, однако риск инсульта в боль-
шей степени связан с наличием ассоциированных 
предрасполагающих факторов. 
Другие заболевания, такие как гипертрофи-

ческая кардиомиопатия и амилоидоз, также мо-
гут повышать риск инсульта. Однако подобных 
больных с наличием ФП специально не изучали 
и не включали в исследования по тромбопро-
филактике.

4.1.1 Стратификация риска 
инсульта и тромбоэмболий
Идентификация клинических факторов, ассо-

циированных с риском инсульта, привела к разра-
ботке различных шкал по оценке вероятности его 
развития. Наиболее простой и адаптированной 
к реальной жизни представляется схема CHADS2 
[56], в основе которой лежит бальная оценка 
факторов риска у больных с неклапанной ФП. За 
наличие каждого фактора риска больному при-
сваиваются баллы, значимость сердечной недо-

статочности, артериальной гипертонии, возраста 
в 75 лет и старше и сахарного диабета оценивает-
ся в 1 балл, а наличие инсульта/ТИА в анамнезе в 
2 балла. Пользуясь данной схемой стратификации 
риска легко подсчитать конкретную сумму баллов 
у каждого больного и определить риск инсульта 
(табл. 7).
Шкалу CHADS2 рекомендуется использовать 

для первоначальной оценки риска инсульта у 
больного с неклапанной ФП. Если сумма баллов 
по шкале CHADS2 равна, по крайней мере, двум, 
то такому пациенту, при отсутствии противопо-
казаний, рекомендуется терапия антагониста-
ми витамина К (целевой диапазон МНО 2,0-3,0). 
Использование данных подходов в повседневной 
практике способствует улучшению прогноза за-
болевания [15,57].
Как видно из табл. 7, имеется четкая связь 

между индексом CHADS2 и частотой инсульта [55]. 
Риск инсульта считают низким, средним и высо-
ким, если индекс CHADS2 составляет 0, 1-2 и >2, 
соответственно.
Так же, как и авторы Европейских Рекомендаций 

2010 г. по ведению больных с ФП, Российские 
эксперты предлагают отказаться от использо-
вания трёх категорий оценки риска – низкий, 
средний и высокий – и считают целесообразным 
рассматривать риск тромбоэмболических ослож-
нений как континуум. Рекомендуется проводить 
более детальный анализ факторов риска инсуль-
та и на основании их наличия (или отсутствия) 
решать вопрос об антитромботической терапии. 
Подобный подход обосновывается результатами 

Таблица 7. Шкала CHADS2 и частота 
инсульта у больных с ФП без 
поражения клапанов сердцаa

Индекс 
CHADS2

Число боль-
ных (n=1733)

Частота 
инсульта (95% 
доверитель-
ный интер-
вал), % в годb 

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)

Примечания.
a - Прежде всего митральный стеноз или протезы кла-
панов сердца; 
b - скорректированную частоту инсульта рассчитывали 
на основании многофакторного анализа (предполагали, 
что больные не получают ацетилсалициловую кислоту) у 
госпитализированных пациентов с ФП (публикация 2001 
года). Низкое число больных с индексом CHADS2 5 и 6 не 
позволяет точно оценить вероятность инсульта у таких 
больных. Частота инсульта в популяции постепенно сни-
жается, поэтому фактический риск инсульта у амбула-
торных пациентов в настоящее время может отличаться 
от расчетных показателей Gage B.F. и соавт. [56]. 
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опубликованных исследований, в которых перо-
ральные антикоагулянты имели преимущество 
перед ацетилсалициловой кислотой даже у боль-
ных со средним риском (сумма баллов по шкале 
CHADS2 равна 1, т.е. при наличии одного фактора 
риска) и редко вызывали крупные кровотечения. 
Важно подчеркнуть, что по сравнению с перо-
ральными антикоагулянтами применение анти-
тромбоцитарных препаратов не сопровождается 
снижением риска нежелательных явлений. Кроме 
того, шкала CHADS2 не включает в себя многие 

факторы риска инсульта, значимость которых 
установлена в последнее время.
В 2010 году шкала CHADS2 подверглась моди-

фикации, в неё добавился ряд новых факторов ри-
ска возникновения инсульта. Новая шкала оценки 
риска возникновения инсульта получила название 
CHA2DS2-VASc [58] и представлена в табл. 8.
Название CHA2DS2-VASc представляет собой ан-

глоязычную аббревиатуру факторов риска развития 
инсульта: инсульт/ТИА/системные тромбоэмболии 
в анамнезе, сердечная недостаточность, артериаль-

(а) Факторы риска инсульта и тромбоэмболий у больных с ФП без поражения клапанов сердца

“Большие” факторы риска “Клинически значимые  не большие” факторы риска

Инсульт, ТИА или системная тромбоэмболия в анамнезе;

Возраст ≥75 лет

Сердечная недостаточность или умеренная или выраженная систолическая 

дисфункция ЛЖ (например, фракция выброса ≤40%);

Артериальная гипертония;

Сахарный диабет;

Женский пол;

Возраст 65-74 года;

Сосудистое заболеваниеа

(б) Расчет индекса риска в баллах (CHA2DS2VASc)

Фактор риска Баллы

Сердечная недостаточность/систолическая дисфункция ЛЖ 1

Артериальная гипертония 1

Возраст ≥75 лет 2

Сахарный диабет 1

Инсульт/транзиторная ишемическая атака/системная тромбоэмбо-

лия

2

Заболевание сосудовb 1

Возраст 65-74 года 1

Женский пол 1

Максимальное значение 9

(в) Индекс CHA2DSs-VASc и скорректированная частота инсульта

Индекс CHA2DSs-VASc Число больных (n=7329) Частота инсульта, % в годc

0 1 0%

1 422 1,3%

2 1230 2,2%

3 1730 3,2%

4 1718 4,0%

5 1159 6,7%

6 679 9,8%

7 294 9,6%

8 82 6,7%

9 14 15,2%

Примечания. 
a Прежде всего митральный стеноз или протезы клапанов сердца; 
b инфаркт миокарда в анамнезе, заболевание периферических артерий, атеросклеротическая бляшка в аорте;
c на основании [57].
Фактическая частота инсульта в современных когортных исследованиях может отличаться от расчетных показате-
лей; фракция выброса ЛЖ рассчитывается на основании результатов эхокардиографии, радионуклидной вентри-
кулографии, катетеризации сердца, магнитно-резонансной томографии и др.

 Таблица 8. Оценка риска развития инсульта и системных тромбоэмболий у боль-
ных с ФП без поражения клапанов сердцаa по шкале CHA2DS2VASc
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ная гипертония, возраст ≥75 лет, сахарный диабет, 
инсульт, сосудистое заболевание, возраст 65-74 лет 
и женский пол [58]. Согласно этой шкале в 2 балла 
оцениваются два фактора риска: перенесенный ин-
сульт/ТИА и возраст ≥75 лет. Остальные факторы ри-
ска – возраст 65-74 года, артериальная гипертония, 
сахарный диабет, сердечная недостаточность, нали-
чие сосудистого заболевания (перенесенный инфаркт 
миокарда, наличие атеросклеротических бляшек в 
аорте, заболевание периферических артерий, вклю-
чая реваскуляризацию, ампутацию или ангиографи-
ческие признаки стенозирования артерий), женский 
пол – оцениваются в один балл каждый (табл. 8).
Согласно новой шкале CHA2DS2-VASc все факто-

ры риска условно (в зависимости от “стоимости” в 
баллах) разделили на две категории: “большие” и 
“клинически значимые не большие”. 
К “большим” факторам риска относятся: 

наличие в анамнезе инсульта/ТИА или системной 
тромбоэмболии и возраст ≥75 лет. Каждый “боль-
шой” фактор оценивается в два балла. Раньше 
эти факторы называли факторами высокого ри-
ска. Следует отметить, что, хотя это и не входит 
в задачи настоящих Рекомендаций, наличие ми-
трального стеноза и протезированных клапанов 
сердца у больных с ФП также позволяет отнести 
их в группу высокого риска развития ишемиче-
ского инсульта/системных тромбоэмболий. 
Все остальные ФР назвали “не большими 

клинически значимыми” (ранее их называли 
факторами среднего риска). К ним относятся нали-
чие сердечной недостаточности (в особенности уме-
ренная или тяжелая систолическая дисфункция ЛЖ, 
характеризующаяся снижением фракции выброса 
ЛЖ ≤40%), артериальной гипертонии, сахарного 
диабета, а также ряд факторов, доказательства роли 
которых появились в последнее время, а именно 
женский пол, возраст 65-74 года и наличие сосуди-
стого заболевания (перенесенный инфаркт миокар-
да, наличие атеросклеротических бляшек в аорте и 
заболевание периферических артерий). Значимость 
каждого клинически значимого фактора оценивает-
ся в один балл, (см. табл.8). Вероятность инсульта/
системных тромбоэмболий прогрессивно возрастает 
с увеличением количества факторов риска, поэтому 
при наличии, по крайней мере, двух указанных фак-
торов, оправдана антикоагулянтная терапия.
По сравнению со шкалой CHADS2 новый алгоритм 

оценки риска инсульта/системных тромбоэмболий 
предполагает анализ дополнительных факторов ри-
ска, которые могут повлиять на решение о назна-
чении антикоагулянтной терапии (см. раздел 4.1.1). 
Шкалу CHA2DS2-VASc рекомендуется использовать с 
целью углублённого поиска факторов риска у паци-
ентов с величиной индекса CHADS2,составляющей 
от 0 до 1 балла.

4.1.2. Антитромботическая терапия
Многочисленные клинические исследования убе-

дительно подтвердили эффективность антитромбо-
тической терапии у больных с ФП.

4.1.2.1. Антагонисты витамина К
Согласно принципам медицины, основанной на 

доказанном, препаратами выбора для профилакти-
ки инсульта при ФП являются антагонисты витамина 
К. Мета-анализ контролируемых исследований по-

казал, что применение препаратов этой группы сни-
жает ОР развития всех инсультов на 64%, что соот-
ветствует абсолютному снижению риска на 2,7% в 
год [60]. Приём антагонистов витамина К снижает 
ОР ишемического инсульта на 67%. Этот эффект 
был сопоставимым при проведении первичной и 
вторичной профилактики инсульта, а также в отно-
шении инвалидизирующего и неинвалидизирующе-
го инсультов. Следует подчеркнуть, что у больных, 
получавших антагонисты витамина К, инсульт во 
многих случаях развивался в период прерывания 
приёма антагонистов витамина К или на фоне не до-
стижения терапевтических значений МНО. Общая 
смертность при лечении антагонистами витамина К 
также значительно снижалась (на 26%) по сравне-
нию с контролем. Риск внутричерепных кровотече-
ний был низким.
Из антагонистов витамина К предпочтение сле-

дует отдать производным кумарина (варфарин, аце-
нокумарол), которые по сравнению с производными 
индандиона имеют преимущества в фармакокинети-
ке, обеспечивая предсказуемый и более стабильный 
антикоагуляционный эффект при длительном прие-
ме. Поэтому производные индандиона (фениндион) 
рассматривают лишь как альтернативный препарат 
при непереносимости или недоступности препаратов 
кумаринового ряда. Назначение любого антагониста 
витамина К требует обязательного контроля МНО.
Варфарин является препаратом, клиническая 

эффективность которого у больных с ФП наиболее 
хорошо установрлена в крупных рандомизирован-
ных исследованиях.
Целесообразность использования антагонистов 

витамина К следует рассматривать у больных с ФП 
при наличии, по меньшей мере, одного фактора ри-
ска тромбоэмболических осложнений. При принятии 
решения о назначении антагонистов витамина К 
следует осуществить тщательный поиск возможных 
противопоказаний и учесть предпочтения больного.

4.1.2.2. Антитромбоцитарные препараты
Эффективность антитромбоцитарных препара-

тов, среди которых наиболее часто использовалась 
ацетилсалициловая кислота, в профилактике тром-
боэмболических осложнений у больных с ФП изуче-
на в восьми рандомизированных клинических ис-
следованиях, включивших в общей сложности 4876 
больных [60]. В 7 из них ацетилсалициловую кисло-
ту сравнивали с плацебо или отсутствием антитром-
ботической терапии. Применение ацетилсалицило-
вой кислоты приводило к недостоверному снижению 
частоты инсульта на 19% (95% ДИ от -1% до -35%). 
Абсолютное снижение риска составило 0,8% в год 
для первичной и 2,5% в год для вторичной профи-
лактики инсульта [60]. Терапия ацетилсалициловой 
кислотой сопровождалась снижением риска инва-
лидизирующего инсульта на 13% (95% ДИ от -18% 
до -36%) и неинвалидизирующего инсульта на 29% 
(95% ДИ от -6% до -53%). Риск ишемического ин-
сульта у получавших ацетилсалициловую кислоту 
снизился на 21% (95% ДИ от -1% до -38%). По дан-
ным мета-анализа контролируемых исследований с 
использованием всех антитромбоцитарных средств, 
их применение снижает риск инсульта на 22% (95% 
ДИ от -6% до -35%).
Доза ацетилсалициловой кислоты в контролиру-

емых клинических исследованиях заметно различа-
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лась (от 50 до 1300 мг/сут), однако их результаты 
оказались достаточно однородными. Благоприятный 
эффект ацетилсалициловой кислоты, выявленный в 
мета-анализе, в значительной степени отражал ре-
зультаты единственного позитивного исследования 
SPAF-I, в котором лечение ацетилсалициловой кис-
лотой в суточной дозе 325 мг приводило к сниже-
нию риска инсульта на 42%. Однако, результаты, 
полученные в этом исследовании оказались неод-
нородными. Существенное снижение ОР инсульта 
было выявлено только у больных высокого риска 
(с наличием показаний к назначению антагонистов 
витамина К) и составило 94%, а у пациентов без 
показаний к назначению антагонистов витамина К 
эффект был незначительным (снижение ОР всего 
на 8%). Кроме того, ацетилсалициловая кислота 
оказался менее эффективной у пациентов старше 
75 лет и не снижала риск тяжелого или повторно-
го инсульта. Кроме того, исследование SPAF-I было 
прекращено досрочно и его результаты в отноше-
нии эффективности ацетилсалициловой кислоты, 
возможно, завышены. 
Установлено, что ацетилсалициловая кисло-

та в дозе 75 мг практически полностью ингибиру-
ет агрегацию тромбоцитов. При этом низкие дозы 
(<100 мг) реже вызывают кровотечения, чем дозы 
300 мг и выше. Соответственно, если есть показания 
к терапии ацетилсалициловой кислотой, ее логично 
использовать в дозе 75-100 мг/сут. 
Снижение риска ишемического инсульта, отме-

ченное при применении ацетилсалициловой кис-
лоты, сопоставимо с эффективностью препарата 
у больных с сосудистыми заболеваниями, которые 
часто сочетаются с ФП. Нельзя исключить, что уме-
ренный благоприятный эффект ацетилсалициловой 
кислоты при ФП, отражает положительное воздей-
ствие этого лекарственного средства у больных с со-
судистыми заболеваниями. 
Вместе с тем, в недавних исследованиях не было 

получено подтверждений эффективности ацетил-
салициловой кислоты в первичной профилактике 
сердечно-сосудистых событий у пациентов без ФП. 
В исследовании, организованном в Японии (Japan 
Atrial Fibrillation Stroke Trial) [61], у больных с изоли-
рованной ФП сравнивали эффективность ацетилса-
лициловой кислоты (150-200 мг/сут) с отсутствием 
какой-либо антитромботической терапии. Частота 
неблагоприятных исходов в группе ацетилсалици-
ловой кислоты оказалась выше, чем у не получав-
ших антитромботического лечения (3,1% и 2,4% в 
год, соответственно). Кроме того, лечение ацетил-
салициловой кислотой было сопряжено с недосто-
верным увеличением риска крупных кровотечений 
(1,6% против 0,4% у больных, не получавших анти-
тромботического лечения).

4.1.2.3. Сопоставление антагонистов 
витамина К и антитромбоцитарных 
препаратов
Напрямую антагонисты витамина К сравнивали 

с ацетилсалициловой кислотой в 9 исследованиях. 
Антагонисты витамина К по эффективности досто-
верно превосходили ацетилсалициловую кисло-
ту, снижая ОР инсульта на 39%. В исследовании 
BAFTA антагонисты витамина К (целевое значение 
МНО 2-3) имели преимущество перед ацетилсали-

циловой кислотой в суточной дозе 75 мг в отноше-
нии профилактики суммы случаев смертельного или 
инвалидизирующего инсульта, клинически значи-
мых системных тромбоэмболий и внутричерепных 
кровотечений (снижение ОР составило 52%). При 
этом достоверной разницы в частоте крупных кро-
вотечений между группами выявлено не было [62]. 
Эти результаты согласуются с данными небольшого 
исследования WASPO, в котором в группе ацетил-
салициловой кислоты по сравнению с группой вар-
фарина было существенно больше нежелательных 
событий, включая серьезные кровотечения (33% и 
6%, соответственно; р=0,002). Тем не менее, при 
анализе исследований, проведенных до исследо-
вания BAFTA, риск внутричерепных кровотечений 
в группах варфарина, применяемого под контролем 
МНО, был в два раза выше, чем в группах ацетил-
салициловой кислоты, хотя абсолютное увеличение 
риска было небольшим (0,2% в год) [60].

4.1.2.4. Другие антиантитромботические 
препараты и их комбинации
Как показали результаты исследования ACTIVE 

(ветвь «W») лечение варфарином превосходит ком-
бинацию клопидогрела и ацетилсалициловой кисло-
ты по способности уменьшить риск развития инсуль-
та, системных тромбоэмболий, инфаркта миокарда 
или сосудистой смерти (снижение ОР составило 
40%; 95% ДИ 18–56%). При этом частота кровоте-
чений в обеих группах была сопоставимой [63]. 
Вместе с тем комбинация двух антиагрегантов 

(ацетилсалициловой кислоты и клопидогрела) ока-
залась эффективнее монотерапии ацетилсалицило-
вой кислотой. В ветви «А» исследования ACTIVE ОР 
основных сосудистых исходов при лечении комби-
нацией ацетилсалициловой кислотой и клопидогре-
ла оказался на 11% ниже по сравнению с монотера-
пией ацетилсалициловой кислотой (95% ДИ 0,81–
0,98; р=0,01). При этом снижение ОР инсульта ока-
залось наиболее выраженным и составило 28% [64]. 
Однако в группе комбинированной антитромбоци-
тарной терапии частота крупных кровотечений ока-
залась существенно выше, составляла 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 кровотече-
ний, отмечаемой при лечении антагонистами вита-
мина К. Следует подчеркнуть особенности больных, 
включённых в ветвь «А»: половина из них, по мне-
нию лечащих врачей «не подходила» для лечения 
антагонистами витамина К, а у 23% при включении 
в исследование имелись факторы риска кровотече-
ний. Таким образом, ацетилсалициловая кислота в 
комбинации с клопидогрелом может использоваться 
в тех случаях, когда терапия антагонистами витами-
на К в силу ряда обстоятельств невозможна, однако 
комбинация двух антиагрегантов не может служить 
альтернативой антагонистам витамина К у больных 
с ФП и высоким риском кровотечений. 
Изучалась комбинация антагонистов витамина К 

(МНО 2,0-3,0) с антитромбоцитарными средствами, 
однако она не продемонстрировала преимуществ в 
профилактике ишемического инсульта и сосудистых 
событий, по сравнению с монотерапией антагони-
стами витамина К, но вызывала больше кровотече-
ний. Поэтому, у больного с ФП, перенесшего ише-
мический инсульт вопреки адекватному лечению 
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антагонистами витамина К (МНО 2,0-3,0), стоит ско-
рее рассматривать целесообразность увеличения 
интенсивности антикоагуляции (МНО 3,0-3,5), чем 
добавлять антитромбоцитарный препарат, прини-
мая во внимание, что риск крупных кровотечений 
существенно увеличивается только при МНО ≥3,5.
Другие антитромбоцитарные препараты, 

такие как индобуфен и трифлузал, изучены 
недостаточно. 

4.1.2.5. Новые антикоагулянты
В настоящее время для профилактики инсульта 

у больных с ФП интенсивно изучаются новые перо-
ральные препараты – прямые ингибиторы тромбина, 
так называемые “гатраны” (дабигатрана этексилат, 
AZD0837) и ингибиторы фактора Ха, так называе-
мые, “ксабаны” (ривароксабан, апиксабан, эдокса-
бан, бетриксабан, YM150).
К декабрю 2010 г. стали известны результаты 

трёх исследований с новыми антикоагулянтами. 
Исследование RE-LY [65] показало, что при некла-
панной ФП у больных с факторами риска тромбо-
эмболических осложнений дабигатрана этексилат в 
дозе 110 мг два раза в сутки не уступает варфари-
ну по эффективности в профилактике инсульта и 
системных (артериальных) тромбоэмболий и реже 
вызывает крупные кровотечения. Дабигатран в 
дозе 150 мг два раза в сутки оказался эффективнее 
варфарина при сопоставимой частоте крупных кро-
вотечений. При этом применение обеих доз даби-
гатрана было сопряжено с более редким возникно-
вением угрожающих жизни и внутричерепных кро-
вотечений [65]. 20 сентября 2010 г. Американская 
администрация по пищевым продуктам и лекар-
ствам (FDA) одобрила применение дабигатрана у 
больных ФП для профилактики ишемического ин-
сульта и системных тромбоэмболий и препарат был 
внесён в рекомендации Американской Коллегии 
кардиологов и Американской ассоциации сердца 
по лечению больных с ФП [5].
По предварительным данным, ривароксабан в 

дозе 20 мг/сут у больных с неклапанной ФП и фак-
торами риска тромбоэмболических осложнений в 
исследования ROCKET-AF оказался по меньшей мере 
сопоставим с варфарином по влиянию на риск ин-
сульта или системных тромбоэмболий, также по ча-
стоте крупных кровотечений [66].
Исследование AVERROES, проводимое у боль-

ных с неклапанной ФП, факторами риска тромбо-
эмболических осложнений в сочетании с противо-
показаниями к антагонистам витамина К или не-
желанием принимать препараты этой группы, было 
прекращено досрочно из-за абсолютных преиму-
ществ апиксабана в дозе 5 мг два раза в сутки по 
сравнению с ацетилсалициловой кислотой в дозе 
81-324 мг/сут в профилактике инсульта или си-
стемных тромбоэмболий. Снижение ОР указанных 
событий в группе апиксабана составило 55% (95% 
ДИ 0,32-0,62; p<0,001) при сопоставимой частоте 
крупных кровотечений [67].
Результаты исследований с применением новых 

пероральных антикоагулянтов ещё будут обсуж-
даться. Тем не менее, они являются серьёзной заяв-
кой для использования этих лекарственных средств 
с целью профилактики ишемического инсульта и си-
стемных тромбоэмболий у больных с ФП. 

4.1.3 Современные рекомендации по ан-
титромботической терапии
Рекомендации по антитромботической терапии 

у больных с ФП должны основываться на наличии 
(или отсутствии) факторов риска инсульта и тром-
боэмболий, а не на искусственном выделении групп 
высокого, среднего и низкого риска.
Показания к проведению антитромботической те-

рапии определяются не формой ФП (пароксизмаль-
ная, персистирующая или постоянная), а зависят от 
наличия, характера и числа факторов риска тромбо-
эмболических осложнений, который оценивается по 
шкалам CHADS2 или CHA2DS2-VASс (табл. 7 и 8). 
Шкалу CHADS2 (см. раздел 4.1.1) следует исполь-

зовать для первоначальной оценки риска инсульта; 
эта схема особенно удобна для врачей общей прак-
тики, терапевтов и неспециалистов. Если сумма 
баллов по шкале CHADS2 равна, по меньшей мере 
двум, то, при отсутствии противопоказаний, реко-
мендуется длительная терапия пероральными анти-
коагулянтами (например, антагонисты витамина К с 
целевым диапазоном МНО 2,0-3,0). 
У больных с суммой баллов по шкале CHADS2 0-1 

рекомендуется более детально оценить риск инсуль-
та, используя шкалу CHA2DS2-VASc (табл. 9 и рис. 4) 
[57]. Во многих современных клинических исследо-
ваниях по профилактике инсульта у больных с ФП, 
некоторые дополнительные факторы риска, входя-
щие в состав этой шкалы, входили в состав критери-
ев включения [62-64]. 
Во всех случаях, когда обсуждается исполь-

зование пероральных антикоагулянтов, следу-
ет информировать больного об их достоинствах 
и недостатках, оценить риск геморрагических 
осложнений, возможность безопасно поддержи-
вать стабильный уровень антикоагуляции, а так-
же предпочтения пациента. В некоторых случа-
ях, например, у женщин в возра сте <65 лет, при 
отсутствии других факторов риска (если сумма 
баллов по шкале CHA2DS2-VASc равна 1), вме-
сто пероральных антикоагулянтов может быть 
использована ацетилсалициловая кислота.

4.1.4. Оценка риска 
кровотечений
Перед началом антикоагулянтной терапии не-

обходимо оценить риск кровотечений. В настоя-
щее время у больных пожилого возраста, несмо-
тря на проводимое лечение антикоагулянтами, 
частота внутричерепных кровотечений значи-
тельно ниже, чем в прошлые годы, и составля-
ет от 0,1 до 0,6%. Это может быть следствием 
снижения интенсивности антикоагуляции, более 
тщательного подбора дозы антагонистов вита-
мина К или улучшения контроля артериального 
давления.Частота внутричерепных кровотечений 
увеличивается при МНО, превышающем 3,5-4,0, 
в то время как при значениях МНО 2,0-3,0 риск 
кровотечений не выше, чем при более низких 
значениях и существенно меньше пользы от про-
филактики ишемического инсульта и системных 
тромбоэмболий.
Разработаны различные индексы для оценки 

риска кровотечений у больных, получающих ан-
тикоагулянтную терапию. Все они предполагают 
выделение групп низкого, среднего и высокого
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Рис. 4. Алгоритм выбора антитромботических препаратов
 для профилактики инсульта при фибрилляции предсердий

риска (обычно крупных кровотечений). Риск 
крупных кровотечений при лечении ацетилса-
лициловой кислотой и антагонистами витамина 
К сопоставим, особенно у пожилых людей [62]. 
Опасность падений, как фактора риска кровоте-
чений, вероятно, преувеличена, так как подсчи-
тано, что пациенту необходимо упасть более 300 
раз в год, чтобы риск внутричерепного кровоте-
чения перевесил пользу пероральных антикоагу-
лянтов в профилактике инсульта.
На основании обследования когорты из 3978 

европейцев с ФП, принимавших участие в реги-
стре Euro Heart Survey, был разработан новый 
простой индекс риска кровотечения – HAS-BLED 
(англоязычная аббревиатура, составленная из 
факторов риска кровотечений, см. табл. 10) [68]. 
Этот индекс европейские эксперты предлагают 
использовать для оценки риска кровотечения у 
пациентов с ФП. Значение индекса ≥3 указывает 
на высокий риск кровотечения и требует особой 
осторожности и внимания при назначении любого 
антитромботического препарата.

4.1.5. Оптимальное международ-
ное нормализованное отношение
В настоящее время уровень антикоагуляции 

при применении антагонистов витамина К оце-
нивают на основании расчёта международного 
нормализованного отношения (МНО). При профи-
лактике инсульта и системных тромбоэмболий у 
больных с ФП без поражения клапанов сердца те-
рапевтический диапазон МНО составляет 2,0-3,0. 
При этом диапазоне обеспечивается оптимальный 
баланс между эффективностью и безопасностью 
лечения.
Одной из многих проблем, возникающих при 

лечении антагонистами витамина К, является 
высокая вариабельность МНО как у различных 
больных, так и одного и того же человека. Кроме 

того, антагонисты витамина К взаимодействуют 
с пищей, лекарствами и алкоголем. В контроли-
руемых клинических исследованиях время, когда 
МНО находилось в терапевтическом диапазоне, 
составляло в среднем 60-65%, однако, в реальной 
практике данный показатель может быть ниже 
50%. Известно, что субтерапевтические значения 
МНО могут полностью нивелировать пользу анта-
гонистов витамина К (по современным представ-
лениям это происходит в случаях, когда <60% 
времени значения МНО находятся вне терапевти-
ческого диапазона).
Бытовавшее ранее предложение у пожилых па-

циентов поддерживать МНО в более низком диапа-
зоне (1,8-2,5) специально не изучалось, а когорт-
ные исследования свидетельствуют о 2-кратном 
увеличении риска инсульта при МНО 1,5-2,0. В 
связи с этим поддерживать величину МНО <2,0 
при профилактике ишемического инсульта и си-
стемных тромбоэмболий не рекомендуется. 
Чувствительность пациента к варфарину за-

висит от фармакогенетических особенностей, в 
частности от носительства полиморфизмов гена 
цитохрома Р450 2C9 (CYP2C9), контролирующе-
го метаболизм варфарина в печени и гена ком-
плекса 1 витамин К эпоксид редуктазы (VKORC1) 
– молекулы-мишени антагонистов витамина К. 
Носительство различных генотипов CYP2C9 и 

VKORC1 оказывают влияние на потребность в су-
точной дозе варфарина, и ассоциируется с риском 
кровотечений. Следует подчеркнуть, что носитель-
ство вышеперечисленных полиморфизмов нередко 
в европейской популяции, и они могут сочетаться. 
К моменту выхода рекомендаций по веде-

нию больных с ФП (сентябрь 2010 года) мнение 
Европейских экспертов таково, что рутинное ге-
нотипирование перед началом терапии варфари-
ном не требуется, так как оно характеризуется 
низкой эффективностью затрат у типичного боль-
ного с неклапанной ФП. Однако затраты могут 
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Таблица 9. Подходы к тромбопрофилактике у больных 
с фибрилляцией предсердий

Таблица 10. Шкала оценки риска кровотечений HAS-BLED

Категория риска Сумма баллов по шкале 
CHA2DS2-VASc

Рекомендуемая антитромботическая 
терапия

Один “большой” фактор 
риска или ≥2-х “клиниче-
ски значимых не больших”  
фактора риска

≥2 Пероральные антикоагулянтыа

Один “клинически значи-
мый не большой” фактор 
риска

1 Пероральные антикоагулянтыа или аце-
тилсалициловая кислота в дозе 75-325 мг/
сут. Пероральные антикоагулянты имеют 
преимущество перед ацетилсалициловой 
кислотой

Нет факторов риска 0 Ацетилсалициловая кислота в дозе 75-325 
мг/сут или не применять антитромботиче-
ские средства. Предпочтительнее не исполь-
зовать антитромботические препараты.

Примечания. 
CHA2DS2-VASc: сердечная недостаточность (1 балл), артериальная гипертония (1 балл), возраст ≥75 лет (2 балла), са-
харный диабет (1 балл), инсульт (2 балла) – заболевания сосудов (1 балл), возраст 65-74 года (1 балл) и женский пол 
(1 балл) [см. табл. 8]. 
МНО – международное нормализованное отношение. 
а 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 кровотечений (сумма баллов по шкале HAS-BLED 0–2; см. табл. 10) дабигатран может 
быть назначен в дозе 150 мг два 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 по шкале HAS-BLED ≥3) дабигатрана этексилат может 
быть назначен в дозе 110 мг два раза в сутки, учитывая сопоставимую с варфарином эффективность в профилактике 
инсульта и системных тромбоэмболий и более низкую частоту внутричерепных и крупных кровотечений. 
(3) Больным с одним “клинически значимым не большим” фактором риска инсульта может быть назначен дабига-
трана этексилат в дозе 110 мг два раза в сутки с учетом сопоставимой с варфарином эффективностью в профилак-
тике инсульта и системных тромбоэмболий и более низкой частоты внутричерепных и крупных кровотечений по 
сравнению с варфарином и (вероятно) ацетилсалициловой кислотой.
При отсутствии факторов риска (сумма баллов по шкале CHA2DS2-VASc равна 0) вероятность инсульта очень низ-
кая, поэтому рекомендуется применять ацетилсалициловую кислоту в дозе 75-325 мг/сут или не назначать анти-
тромботические средства. По возможности,  следует избегать антитромботической терапии, поскольку польза от 
ацетилсалициловой кислоты в этой группе больных (например, с изолированной ФП) убедительно не показана, а 
антитромботические препараты могут вызвать  кровотечения.

Буква* Клиническая характеристикаa Число баллов

H Артериальная гипертония 1 

A Нарушение функции печени или почек (по 1 баллу) 1 или 2 

S Инсульт 1 

B Кровотечение 1 

L Лабильное МНО 1 

E Возраст >65 лет 1 

D Прием некоторых лекарств или алкоголя (по 1 баллу) 1 или 2 

Максимум 9 баллов
 Примечания. 
* Первые буквы английских слов.
а Артериальная гипертония – систолическое АД >160 мм рт. ст.; нарушение функции почек – диализ, трансплантация 
почки или сывороточный креатинин ≥200 мкмоль/л; нарушение функции печени – хроническое заболевание печени (на-
пример, цирроз) или биохимические признаки серьезного поражения печени (например, уровень билирубина по крайней 
мере в 2 раза выше верхней границы нормы в сочетании с повышением активности АСТ/АЛТ/щелочной фосфатазы более 
чем в 3 раза по сравнению с верхней границей нормы и т.д.); кровотечение – кровотечение в анамнезе и/или пред-
расположенность к кровотечению, например, геморрагический диатез, анемия и т.д.; лабильное МНО – нестабильное/
высокое МНО или недостаточный срок сохранения МНО в целевом диапазоне (например, <60% времени), лекарства/
алкоголь – сопутствующий прием лекарств, таких как антитромбоцитарные препараты, нестероидные противовоспали-
тельные средства, или злоупотребление алкоголем [68].
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быть оправданными у пациентов с высоким ри-
ском кровотечений, начинающих лечение антаго-
нистами витамина К. 
В феврале 2010 г. FDA сочла необходимым об-

народовать таблицу, отражающую ожидаемые ве-
личины поддерживающих доз варфарина в зави-
симости от носительства полиморфизмов CYP2C9 
и VKORC1 (рис. 5). В случаях, когда у больного 
с ФП известны результаты исследования носи-
тельства полиморфизмов CYP2C9 и VKORC1, для 
расчёта персональной насыщающей и поддержи-
вающей доз варфарина возможно использование 
алгоритма B.F.Gage, размещённого на сайте www.
warfarindosing.org.
Довольно редко (не более 1% от всех принимаю-

щих варфарин) встречаются больные, которым для 
поддержания терапевтических значений МНО требу-
ются высокие дозы препарата (более 20 мг в сутки).
Самостоятельное мониторирование анти-

коагуляции
Самостоятельное мониторирование МНО с по-

мощью специальных портативных анализаторов 
считается возможным, если пациент или тот, кто о 
нем заботится, в состоянии выполнить необходи-
мые манипуляции. При этом важно пройти предва-
рительное обучение у соответствующего специали-
ста и в последующем больной должен оставаться 
в контакте с компетентным врачом, а приборы для 
самостоятельного мониторирования МНО должны 
быть качественными и откалиброванными.

4.1.6. Особые ситуации

4.1.6.1. Пароксизмальная фибрилляция 
предсердий
Риск инсульта и системных тромбоэмболий у 

больных с пароксизмальной ФП изучен в мень-
шей степени. Доля таких пациентов в клиниче-
ских исследованиях по изучению эффективно-
сти тромбопрофилактики обычно не превышала 
30%. Риск инсульта при пароксизмальной ФП не 
отличается от персистирующей или постоянной 
форм ФП [17] и зависит от наличия факторов 
риска (см. раздел 4.1.1). Поэтому пациенты с 
пароксизмальной ФП должны получать перо-
ральные антикоагулянты в соответствии с на-
личием факторов риска.

4.1.6.2 Периоперационная 
антикоагуляция
У больных с ФП, получающих антагонисты ви-

тамина К, перед операцией или инвазивным вме-
шательством следует на время прервать лечение. 
Многие хирурги проводят плановые операции толь-
ко когда значение МНО <1,5 или в пределах нор-

VKORC1 CYP2C9

*1/*1 *1/*2 *1/*3 *2/*2 *2/*3 *3/*3

GG 5-7 мг 5-7 мг 3-4 мг 3-4 мг 3-4 мг 0,5-2,0 мг

GA 5-7 мг 3-4 мг 3-4 мг 3-4 мг 0,5-2,0 мг 0,5-2,0 мг

AA 3-4 мг 3-4 мг 0,5-2,0 мг 0,5-2,0 мг 0,5-2,0 мг 0,5-2,0 мг

Рис. 5. Рекомендации FDA по величинам поддерживающих доз 
варфарина в зависимости от носительства 

полиморфизмов CYP2C9 и VKORC1.

мального диапазона. У каждого больного перед при-
нятием решения о необходимости “терапии моста” 
(перехода с антагонистов витамина К на гепарин) 
необходимо сопоставить риск кровотечения во вре-
мя хирургического вмешательства с риском инсуль-
та или системных тромбоэмболий, которые могут 
возникнуть при отмене антикоагулянтов.
Если больной получает варфарин, период полу-

выведения которого составляет 36-42 часа, то его 
следует отменить примерно за 5 суток до операции 
(за 5 периодов полувыведения), чтобы обеспечить 
адекватное снижение МНО. Если в качестве антаго-
ниста витамина К используется фенпрокумон, его 
следует отменить за 10 суток до операции (период 
полувыведения 96-140 часов). 
Хирургические и диагностические процедуры 

с риском кровотечения разумно выполнять на 
фоне субтерапевтической антикоагуляции про-
должительностью до 48 часов, без перехода на 
гепарин, если риск тромбоэмболий в этот период 
низкий. Затем, вечером в день операции или на 
следующее утро, при условии адекватного гемо-
стаза, лечение антагонистом витамина К следует 
возобновить в “обычной” для больного поддер-
живающей дозе, без использования нагрузочной 
дозы. 
Если операцию или вмешательство приходит-

ся проводить на фоне повышенного МНО (>1,5), 
возможно назначение небольших доз витамина К1 
(1-2 мг) внутрь, чтобы нормализовать МНО. 
Отмена антагонистов витамина К перед опе-

рацией у больных с механическим протезом кла-
пана сердца или у пациентов с ФП и высоким 
риском тромбоэмболических осложнений может 
иметь негативные последствия. В подобных слу-
чаях в период временного перерыва в исполь-
зовании антагонистов витамина К необходимо 
перевести больного на низкомолекулярный или 
нефракционированный гепарин в дозах, исполь-
зуемых при лечении венозного тромбоза (“тера-
пия моста”).

4.1.6.3. Стабильное сосудистое 
заболевание
У многих больных с ФП, получающих антикоагу-

лянты, имеются проявления стабильных заболева-
ний, связанных с атеросклерозом коронарных, сон-
ных или периферических артерий. Таким пациентам 
антагонисты витамина К часто назначают в сочета-
нии с антитромбоцитарным препаратом, обычно с 
ацетилсалициловой кислотой. Присоединение аце-
тилсалициловой кислоты к антагонисту витамина К 
не снижает риск инсульта или других сосудистых со-
бытий, включая инфаркт миокарда, но существенно 
увеличивает частоту кровотечений.
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4.1.6.4. Острый коронарный синдром 
и/или чрескожное коронарное 
вмешательство
В современных руководствах по лечению 

острых коронарных синдромов и реваскуляри-
зации миокарда после острого коронарного син-
дрома и стентирования коронарных артерий ре-
комендуется применять комбинацию ацетилса-
лициловой кислоты с клопидогрелом (в течение 
4 недель после установки голометаллического 
стента и 6-12 месяцев после имплантации стента, 
выделяющего антипролиферативные лекарства). 
Если таким больным, имеющим ФП, не назначить 
антагонисты витамина К, это приведет к увеличе-
нию смертности и основных сердечно-сосудистых 
событий. При этом частота кровотечений у дан-
ной категории больных с ОКС, получающих и не 
получающих антагонисты витамина К, достоверно 
не различается. Частота крупных кровотечений 
на фоне тройной терапии (антагонист витамина 
К, ацетилсалициловая кислота и клопидогрел) 
составляет 2,6-4,6% за 30 дней и увеличивает-
ся до 7,4-10,3% за 12 месяцев. Таким образом, 
представляется, что тройная антитромботическая 
терапия характеризуется приемлемым соотноше-
нием пользы и риска при условии, что она будет 
продолжаться недолго (например, в течение 4 не-
дель) и риск кровотечений низкий.
В документе, опубликованном рабочей группой 

Европейского кардиологического общества по тром-
бозу и одобренном Европейской ассоциацией сер-
дечного ритма (EHRA) и Европейской ассоциацией 
чрескожных коронарных вмешательств (EAPCI), у 
больных с ФП рекомендовано избегать имплантации 
стентов, выделяющих лекарства, проводить трой-
ную антитромботическую терапию (антагонист вита-
мина К, ацетилсалициловая кислота и клопидогрел) 
в течение короткого срока после стентирования, а 
затем продолжать лечение антагонистом витамина К 
в сочетании с одним антитромбоцитарным препара-
том (клопидогрелом или ацетилсалициловой кисло-
той; см. табл. 11) [69]. 
Больным со стабильным сосудистым заболева-

нием (при отсутствии острых ишемических эпизо-
дов, чрескожного коронарного вмешательства в 
течение предшествующего года) показана моно-
терапия антагонистами витамина К; одновременно 
назначать антитромбоцитарные средства не следу-
ет. Опубликованные данные поддерживают исполь-
зование антагонистов витамина К для вторичной 
профилактики при ишемической болезни сердца и 
свидетельствуют, что антагонисты витамина К здесь 
как минимум столь же эффективны, как и ацетилса-
лициловая кислота.

4.1.6.5. Плановое чрескожное 
коронарное вмешательство
При плановом чрескожном коронарном вме-

шательстве стенты, выделяющие лекарства, 
следует применять только в случае наличия 
протяженного стеноза, поражения мелких со-
судов, сахарного диабета и других ситуациях, 
когда они имеют очевидные преимущества пе-
ред голометаллическими стентами. Тройную те-
рапию следует продолжать минимум в течение 4 
недель после имплантации голометаллического 

стента и значительно дольше после установки 
стента, выделяющего лекарства (≥3 месяцев 
после имплантации стента, выделяющего сиро-
лимус, эверолимус или такролимус, и в течение 
≥6 месяцев после установки стента, выделяю-
щего паклитаксел). В последующем после им-
плантации стента, выделяющего лекарства, по-
казана длительная (12 месяцев) терапия анта-
гонистом витамина К в сочетании с клопидогре-
лом 75 мг/сут или ацетилсалициловой кислотой 
в дозе 75-100 мг/сут с ингибитором протонного 
насоса, блокатором Н2-гистаминовых рецеп-
торов или антацидами в зависимости от риска 
кровотечений и тромботических осложнений у 
конкретного больного. Аналогичного подхода 
можно придерживаться и после имплантации 
голометаллического стента.
Если у больного с ФП, получающих антикоагу-

лянтную терапию, имеется средний или высокий 
риск тромбоэмболий, при чрескожном коронарном 
вмешательстве предпочтительнее не прерывать ан-
тикоагуляцию, сохраняя ее в границах терапевти-
ческого диапазона (МНО 2,0-3,0). В таких случаях 
с целью уменьшения риска кровотечений следует 
использовать радиальный доступ.

4.1.6.6. Инфаркт миокарда без стойких 
подъемов сегмента ST на ЭКГ
Пациентам с инфарктом миокарда без стой-

ких подъемов сегмента ST на ЭКГ рекоменду-
ется двойная антитромбоцитарная терапия с 
использованием ацетилсалициловой кислоты 
и клопидогрела, однако больным с ФП, имею-
щим средний и высокий риск инсульта, следу-
ет также назначить антагонисты витамина К 
(варфарин). В острой ситуации часто применя-
ют ацетилсалициловую кислоту, клопидогрел, 
нефракционированный или низкомолекуляр-
ный гепарин (например, эноксапарин) или би-
валирудин и/или блокатор гликопротеиновых 
IIb/IIIa рецепторов. Стенты, выделяющие ле-
карства, следует имплантировать только по 
особым показаниям, если нет высокого риска 
кровотечений (см. табл. 11). В случаях, когда 
чрескожное коронарное вмешательство выпол-
няется у больных, продолжающих принимать 
антагонисты витамина К, предпочтительнее не 
прерывать подобное лечение и использовать 
радиальный доступ.
Эксперты Европейского кардиологического 

общества рекомендуют тройную терапию анта-
гонистом витамина К, ацетилсалициловой кис-
лотой и клопидогрелом в течение 3-6 месяцев 
или более длительно у всех больных с низким 
риском кровотечения. Вместе с тем, следу-
ет учитывать, что целесообразность тройной 
антитромботической терапия в случаях, когда 
пациенты не подвергались коронарному стен-
тированию, недостаточно изучена. В этой си-
туации наиболее хорошо установлена прием-
лемость длительной (в течение как минимум 
12 мес) терапии антагонистом витамина К (це-
левое МНО 2,0-2,5) в комбинации с ацетилса-
лициловой кислотой в дозе 75-100 мг/сут или 
монотерапии антагонистами витамина К с це-
левым МНО 2,5-3,5. 
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торов не следует использовать, если МНО состав-
ляет >2 за исключением случаев, когда возникают 
непредвиденные тромботические осложнения во 
время процедуры. Тройную терапию с использова-
нием антагониста витамина К, ацетилсалициловой 
кислоты и клопидогрела следует продолжать в те-
чение 3-6 месяцев или дольше у больных с низким 
риском кровотечения. В последующем рекоменду-
ется перейти на комбинацию антагониста витамина 
К с клопидогрелом 75 мг/сут (или ацетилсалици-
ловой кислотой в дозе 75-100 мг/сут в сочетании с 
препаратами для защиты желудка) на срок вплоть 
до 12 месяцев.

Риск
 кровотечения

Вмешатель-
ство

Стент Схема антикоагуляции

Низкий или сред-
ний (например, 
HAS-BLED 0-2)

Плановое Голометал-
лический

1 месяц: тройная терапия – антагонист ви-
тамина К (варфарин) с целевым МНО 2,0-2,5 
+ ацетилсалициловая кислота ≤100 мг/сут + 
клопидогрел 75 мг/сут
Пожизненно: антагонист витамина К (МНО 
2,0-3,0) в виде монотерапии

Плановое Выделяющий 
лекарства

3 (-олимуса) – 6 (паклитаксел) мес.: тройная 
терапия – антагонист витамина К (варфарин) 
с целевым МНО 2,0-2,5 + ацетилсалициловая 
кислота ≤100 мг/сут + клопидогрел 75 мг/сут.
До 12 мес.: сочетание антагониста витамина К 
(МНО 2,0-2,5) с клопидогрелом 75 мг/сутb

Пожизненно: антагонист витамина К (варфарин) 
с целевым МНО 2,0-3,0 в виде монотерапии

ОКС Голометал-
лический или 
выделяющий 
лекарства

6 мес.: тройная терапия – антагонист вита-
мина К (варфарин) с целевым МНО 2,0-2,5 
+ ацетилсалициловая кислота ≤100 мг/сут + 
клопидогрел 75 мг/сут. 
До 12 мес: сочетание антагониста витамина К 
(варфарин) с целевым МНО 2,0-2,5 с клопидо-
грелом 75 мг/сутb.
Пожизненно: антагонист витамина К (варфарин) 
с целевым МНО 2,0-3,0 в виде монотерапии

Высокий 
(например, 
HAS-BLED ≥3)

Плановое Голометал-
лический с

2-4 недели: тройная терапия – антагонист ви-
тамина К (варфарин) с целевым МНО 2,0-2,5 
+ ацетилсалициловая кислота ≤100 мг/сут + 
клопидогрел 75 мг/сут. 
Пожизненно: антагонист витамина К (варфарин) 
с целевым МНО 2,0-3,0 в виде монотерапии

ОКС Голометал-
лический с

4 недели: тройная терапия – антагонист ви-
тамина К (варфарин) с целевым МНО 2,0-2,5 
+ ацетилсалициловая кислота ≤100 мг/сут + 
клопидогрел 75 мг/сут. До 12 мес.: сочетание 
антагониста витамина К (МНО 2,0-2,5) с кло-
пидогрелом 75 мг/сутb. 
Пожизненно: антагонист витамина К (варфарин) 
с целевым МНО 2,0-3,0 в виде монотерапии

Примечания. ОКС – острый коронарный синдром. 
При необходимости следует осуществлять защиту желудка с помощью ингибитора протонного насоса.
a Сиролимус, эверолимус, такролимус;
b Альтернативой может быть сочетание антагониста витамина К (варфарин) с целевым МНО 2,0-2,5 с ацетилсали-
циловой кислотой ≤100 мг/сут (и ингибитором протонного насоса при необходимости);
c По возможности следует избегать имплантации стентов, выделяющих лекарства; если установлен подобный 
стент, то необходима более длительная (3-6 мес) тройная антитромботическая терапия. 
Адаптировано из [69].

Таблица 11. Антитромботическая терапия после стентирования коронарных 
артерий у больных с ФП и средним или высоким риском тромбоэмболических 

осложнений (которым требуется лечение пероральная антикоагулянтами)

4.1.6.7. Первичное чрескожное 
коронарное вмешательство при остром 
инфаркте миокарда с подъемами 
сегмента ST на ЭКГ
В острую фазу таким больным обычно назначают 

ацетилсалициловую кислоту, клопидогрел, нефрак-
ционированный гепарин или бивалирудин. При на-
личии большого тромба в коронарной артерии или 
при тромботических осложнениях в процессе вме-
шательства показаны блокаторы гликопротеино-
вых IIb/IIIa рецепторов. Рекомендуется аспирация 
тромба. Учитывая высокий риск кровотечений на 
фоне комбинированной антитромботической тера-
пии, блокаторы гликопротеиновых IIb/IIIa рецеп-
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4.1.6.8. Острый ишемический инсульт
Острый ишемический инсульт нередко оказы-

вается первым проявлением ФП, учитывая частое 
бессимптомное течение аритмии. Тактика веде-
ния подобных больных изучена недостаточно. В 
течение первых 2-х недель после кардиоэмболи-
ческого инсульта отмечается наиболее высокий 
риск его рецидива, связанного с повторной тром-
боэмболией. Однако антикоагуляция в острую 
фазу инсульта может привести к развитию вну-
тричерепного кровотечения или геморрагической 
трансформации инфаркта мозга. 
У пациентов с ФП и острым ишемическим ин-

сультом или ТИА перед началом антикоагулянтной 
терапии необходимо обеспечить адекватный кон-
троль артериальной гипертонии и провести ком-
пьютерную или магнитно-резонансную томографию 
головного мозга для исключения внутричерепного 
кровоизлияния. При отсутствии кровоизлияния 
антикоагуляцию начинают через 2 недели, однако 
при наличии кровоизлияния назначать антикоагу-
лянты не следует. У пациентов с ФП и ТИА анти-
коагулянтную терапию следует начать как можно 
быстрее, при условии исключения церебрального 
инфаркта или кровоизлияния.
Немой инсульт
У больных с ФП инсульт чаще всего имеет эмболи-

ческое происхождение, поэтому выявление бессим-
птомных церебральных эмболий позволяет выявить 
пациентов с высоким риском тромбоэмболии. По 
данным компьютерной или магнитно-резонансной 
томографии, частота немого инсульта у больных 
с ФП выше, чем у пациентов с синусовым ритмом. 
С помощью транскраниальной допплерографии 
можно выявить пациентов с активным источником 
эмболий или больных, перенесших инсульт, у кото-
рых высок риск его рецидива.

4.1.6.9. Трепетание предсердий
Риск инсульта при трепетании предсердий из-

учался ретроспективно у большого числа больных 
пожилого возраста и оказался сопоставимым с та-
ковым у пациентов с ФП. Поэтому рекомендации 
по тромбопрофилактике у пациентов с трепетани-
ем и фибрилляцией предсердий одинаковые.

4.1.7. Кардиоверсия
Хорошо известно, что у больных, подвергну-

тых кардиоверсии, повышается риск тромбоэмбо-
лических осложнений. Поэтому антикоагулянтная 
терапия является обязательной перед плановой 
кардиоверсией, если ФП сохраняется более 48 ча-
сов или её длительность не известна. Результаты 
когортных исследований указывают, что лечение 
антагонистами витамина К (МНО 2,0-3,0) следу-
ет продолжать в течение по крайней мере 3-х 
недель до кардиоверсии. Тромбопрофилактика 
обязательна как перед электрической, так и ме-
дикаментозной кардиоверсией у больных с дли-
тельностью ФП>48 часов. Терапию антагониста-
ми витамина К следует продолжать по крайней 
мере в течение 4-х недель после кардиоверсии, 
учитывая риск тромбоэмболий, связанный с дис-
функцией левого предсердия и его ушка (так на-
зываемое “оглушение предсердий”). При наличии 
факторов риска инсульта лечение антагонистами 

витамина К следует продолжать неопределённо 
долго (пожизненно) даже при сохранении сину-
сового ритма после кардиоверсии.
Если длительность эпизода ФП составляет менее 

48 часов, кардиоверсию можно выполнить в неот-
ложном порядке под прикрытием внутривенного 
введения нефракционированного гепарина с по-
следующей инфузией нефракционированного или 
подкожным введением низкомолекулярного гепа-
рина. У больных с факторами риска инсульта (см. 
раздел 4.1.1) лечение пероральными антикоагулян-
тами начинают после кардиоверсии и продолжают 
пожизненно. Начатое лечение с помощью нефрак-
ционированного или низкомолекулярного гепарина 
продолжают как минимум 5 суток от начала подбора 
дозы антагониста витамина К и получения близких 
значений МНО, находящихся в терапевтическом 
диапазоне (2,0-3,0) при двух последовательных 
определениях с интервалом примерно в сутки. При 
отсутствии у пациента факторов риска тромбоэмбо-
лических осложнений назначать пероральные анти-
коагулянты не следует.
У пациентов с длительностью ФП >48 часов в 

сочетании острой ишемией миокарда или неста-
бильной гемодинамикой (стенокардия, инфаркт 
миокарда, отек легких или шок) следует провести 
неотложную кардиоверсию. Перед восстановлением 
ритма начинают вводить нефракционированный или 
низкомолекулярный гепарин. После кардиоверсии 
назначают антагонисты витамина К, а лечение гепа-
рином продолжают до тех пор, пока не будет достиг-
нуто терапевтическое МНО (2,0-3,0). Длительность 
антикоагулянтной терапии (4 недели или пожиз-
ненно) зависит от наличия у больного факторов ри-
ска инсульта. У больных, получающих дабигатрана 
этексилат для профилактики кардиоэмболических 
осложнений, в случае возникновения пароксизма 
ФП, требующего восстановления синусового ритма, 
проведение кардиоверсии возможно на фоне про-
должающейся терапии дабигатраном, без дополни-
тельного введения антикоагулянтов [70].

4.1.7.1. Кардиоверсия под контролем 
чреспищеводной эхокардиографии
Период обязательной трёхнедельной антикоагу-

ляции перед кардиоверсией может быть сокращен, 
если при чреспищеводной эхокардиографии в левом 
предсердии или его ушке не будет выявлен тромб 
или спонтанное эхоконтрастирование высокой (III-
IV) степени. С помощью этого метода можно выявить 
не только тромб в ушке левого предсердия или в дру-
гих камерах сердца, а также спонтанное эхоконтра-
стирование, но или атеросклеротические бляшки в 
аорте. Кардиоверсия под контролем чреспищеводной 
эхокардиографии может служить альтернативой 3-х 
недельной антикоагуляции перед восстановлением 
ритма, а также применяться в тех случаях, когда со-
стояние больного требует проведения быстрой кар-
диоверсии, антикоагулянтная терапия невозможна 
(отказ пациента или высокий риск кровотечений) или 
имеется высокая вероятность наличия тромба в ле-
вом предсердии или его ушке [48]. Чреспищеводную 
эхокардиографию следут выполнять после создания 
терапевтического уровня антикоагуляции за счет 
подобранной дозы антагониста витамина К или па-
рентерального введения нефракционированного или 
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Рекомендации Класс Уровень Источник

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

I А 53,54,74

Принятие решения об антитромботической терапии и выбор препарата должен 
осуществляться на основании оценки абсолютного риска инсульта/тромбоэм-
болий с одной стороны и кровотечений с другой (оценка соотношения пользы 
и риска) у каждого конкретного больного. 

I А 53,54,56

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

I A 56

• Если сумма баллов по шкале CHADS2 ≥2, то при отсутствии противопо-
казаний больному рекомендуются антагонисты витамина К (варфарин) с целе-
вым МНО 2,5 (допустимый диапазон  2,0-3,0).

I A 53,54,60

Если сумма баллов по шкале CHADS2 равна 0-1, следует дополни-
тельно оценить риск по шкале CHA2DS2-VASc  с учётом “больших” 
и “клинически значимых не больших” факторов риска.

I A 58

• Если сумма баллов по шкале CHA2DS2-VASc ≥2 (один “большой” или не 
менее 2-х “клинически значимых не больших” факторов риска), то таким боль-
ным, при отсутствии противопоказаний, показана терапия антагонистами ви-
тамина К (варфарин) с целевым МНО 2,0-3,0.

I A 58

• У больных, имеющих единственный “клинически значимый не большой” 
фактор риска (сумма баллов по шкале CHA2DS2-VASc равна 1) имеется средний 
риск инсульта; им рекомендуется антитромботическая терапия:

I A/B 58

1. Пероральные антикоагулянты (например, антагонисты витамина К) или I A 58

2. Ацетилсалициловая кислота в дозе 75-325 мг/сут I B 54

• При отсутствии факторов риска (в основном больные в возрасте <65 лет с 
изолированной ФП без каких-либо факторов риска) риск ишемического инсуль-
та низкий; в подобных случаях можно использовать ацетилсалициловую кислоту 
в дозе 75-325 мг/сут или оставить больного без антитромботической терапии.

I B 58

Дабигатрана этексилат* может использоваться как альтернативный варфа-
рину антикоагулянт для профилактики инсульта и артериальных тромболий 
у больных с ФП и дополнительными факторами риска этих осложнений при 
условии отсутствия гемодинамически значимых пороков или искусственных 
клапанов сердца, тяжёлой почечной недостаточности (клиренс креатинина 
<30 мл/мин), заболеваний печени со снижением образования факторов свёр-
тывания крови, а также инсульта в предшествующие 14 дней  или инсульта с 
большим очагом поражения в предшествующие 6 месяцев.

При выборе дозировки дабигатрана следует учитывать, что доза 150 мг 2 
раза в день эффективнее варфарина в отношении снижения риска инсульта и 
артериальных тромболий при одинаковом риске крупных кровотечений, а доза 
110 мг 2 раза в день  сравнима по эффективности с варфарином, но безопас-
нее в отношении риска крупных кровотечений 

I B 65

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

I B 74,75

Антитромботическая терапия у больных с трепетанием предсердий,  проводит-
ся по тем же принципам, что и у больных с ФП.

I C

Антитромботическая терапия у больных с пароксизмальной или персистирую-
щей формами ФП, выбирается по тем же критериям, что и у больных с посто-
янной формой ФП.

IIa A 53,54

У большинства больных с единственным “клинически значимым не боль-
шим” фактором риска следует рассматривать применение пероральных 
антикоагулянтов, а не ацетилсалициловой кислоты. При выборе препара-
та следует учитывать риск кровотечений, возможность длительно безопасно
поддерживать терапевтический уровень антикоагуляции (адекватно контроли-
ровать МНО) и предпочтения пациента.

IIa A 53,54

У больных с отсутствием факторов риска (в основном в возрасте <65 лет с 
изолированной ФП без факторов риска) предпочтительнее отказаться от анти-
тромботической терапии, чем использовать ацетилсалициловую кислоту.

IIa B 53,54

Рекомендации по профилактике тромбоэмболических осложнений
 у больных с фибрилляцией предсердий
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Комбинация ацетилсалициловой кислоты в суточной дозе 75-100 мг и 
клопидогрела 75 мг в сутки должна быть рассмотрена как вариант про-
филактики инсульта в  случаях, когда больные отказываются от исполь-
зования антагонистов витамина К или имеются явные противопоказания 
к их приёму (например, отсутствие возможности регулярно контролиро-
вать МНО), при условии низкого риска кровотечений.

IIa B 64

Перед назначением любого антитромботического препарата (перораль-
ных антикоагулянтов или ацетилсалициловой кислоты) необходимо оце-
нить риск кровотечений. Риск кровотечений при применении ацетилса-
лициловой кислоты и антагонистов витамина К следует считать одинако-
вым, особенно у пожилых пациентов.

IIa A 62,68,76

Для оценки риска кровотечения следует оценить наличие факторов ри-
ска, перечисленных в шкале HAS-BLED, а именно артериальной гиперто-
нии, нарушения функции почек/печени, инсульта, кровотечения в анам-
незе 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 антитромбо-
тического препарата (пероральные антикоагулянты или ацетилсалици-
ловая кислота) следует соблюдать особую осторожность и осуществлять 
регулярное наблюдение за больным.

IIa B 68

Если у больного нет механических  протезов клапанов сердца, он не 
соответствует критериям высокого риска тромбоэмболических ослож-
нений и  нуждается в хирургической или диагностической процедуре, 
сопряжённой с риском кровотечения, следует рассмотреть возможность 
временной отменить антагониста витамина К с созданием субтерапев-
тической антикоагуляции на срок до 48 часов без временного перехода 
на гепарин.

IIa C

В случае наличия у больного с ФП механического протеза клапана сердца 
или высокого риска тромбоэмболических осложнений, при необходимости 
проведения хирургической или диагностической процедуры, сопряжён-
ной с риском кровотечения, следует рассмотреть возможность временно-
го прекращения использования антагонистов витамина К с переходом на 
терапевтические дозы нефракционированного или низкомолекулярного 
гепарина (применить “терапию моста”).

IIa C

После хирургических вмешательств терапию следует рассмотреть воз-
можность 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 77

Во время длительной антитромботической терапии соотношение пользы 
и риска, а также необходимость продолжения лечения должны регулярно 
пересматриваться.

IIa C

У пациентов с ФП и острым инсультом или ТИА перед началом антитром-
ботической терапии необходимо добиться адекватного контроля артери-
альной гипертонии и исключить кровоизлияние в головной мозг с помо-
щью компьютерной или магнитно-резонансной томографии. 

IIa C

При отсутствии внутричерепного кровотечения вопрос о назначении пе-
роральных антикоагулянтов должен рассматриваться примерно через 2 
недели после инсульта. При наличии внутричерепного кровотечения на-
значать антикоагулянты не следует.

IIa C

Если ишемический инсульт имеет большие размеры,  антикоагуляцию це-
лесообразно отложить, учитывая риск геморрагической трансформации 
очага инсульта.

IIa C

Если у больного с ФП возникла ТИА, исключён инсульт и нет риска кро-
вотечения, следует рассмотреть целесообразность как можно более ран-
него начала  лечения антикоагулянтами.

IIa C

У некоторых пациентов с наличием одного “клинически значимого не 
большого” фактора риска, например, у женщин в возрасте <65 лет без 
других факторов риска, можно рассмотреть возможность применения 
ацетилсалициловой кислоты вместо пероральных антикоагулянтов.

IIb C
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Если хирургическое вмешательство у больных высокого риска требует 
прерывания терапии пероральными антикоагулянтами более чем на 48 
часов, возможно применение нефракционированного или низкомолеку-
лярного гепарина.

IIb C

Если у больного с ФП на фоне адекватно проводимой  антикоагулянт-
ной терапии с использованием антагонистов витамина К (МНО 2,0-3,0) 
развивается ишемический инсульт или системная тромбоэмболия, стоит 
рассмотреть целесообразность увеличения интенсивности антикоагуля-
ции до диапазона МНО 3,0-3,5, а не присоединения антитромбоцитарного 
препарата.

IIb C

Примечания. Основными (“большими”) считают факторы риска, которые ассоциируются с самым высоким риском 
инсульта у больных с ФП: тромбоэмболии (инсульт, ТИА или системные эмболии) в анамнезе, возраст ≥75 лет и 
ревматический митральный стеноз. Клинически значимые факторы риска включают в себя артериальную гиперто-
нию, сердечную недостаточность или умеренную/выраженную дисфункцию ЛЖ (фракция выброса ≤40%) и сахар-
ный диабет (уровень доказательств А). Другими “клинически значимыми не большими” факторами риска считают 
женский пол, возраст 65-74 года, сердечнососудистые заболевания  (инфаркт миокарда, атеросклеротическая 
бляшка в аорте, атеросклеротическое поражение сонных или периферических артерий). Эту схему оценки риска у 
больных с неклапанной ФП обозначают акронимом CHA2DS2-VASc [сердечная недостаточность, гипертония, возраст 
≥75 лет, диабет, инсульт, заболевание сосудов, возраст 65-74 года,  и женский пол]. Инсульт/ТИА в анамнезе и 
возраст ≥75 лет оценивают в 2 балла каждый; а возраст 65-74 года, артериальную гипертонию, диабет, сердечную 
недостаточность, сердечно-сосудистое заболевание и женский пол оценивают в 1 балл каждый. 
*После регистрации в РФ по данному показанию.

Рекомендации по антитромботической терапии у больных с фибрилляцией предсердий при 
остром коронарном синдроме/чрескожном коронарном вмешательстве

Рекомендации Класс Уровень Источник

При плановом чрескожном коронарном вмешательстве у больных с ФП и 
стабильной ишемической болезнью сердца целесообразно имплантиро-
вать голометаллический стент. Применения стентов, выделяющих лекар-
ства, следует избегать. Их использование должно быть строго ограничено 
определёнными ситуациями (например, стеноз большой протяженности, 
поражение мелких сосудов, диабет и т.п.), при которых, как ожидает-
ся, стенты, выделяющие лекарства, имеют существенное преимущество 
перед голометаллическими.

IIa C

После планового чрескожного коронарного вмешательства следует рас-
смотреть целесообразность краткосрочной тройной антитромботической 
терапии (антагонист витамина К [варфарин], ацетилсалициловая кислота 
и клопидогрел), с последующим длительным (до 1 года) применением 
сочетания антагониста витамина К и клопидогрела в дозе 75 мг/сут (или 
ацетилсалициловой кислоты в дозе 75-100 мг/сут в сочетании с ингиби-
тором протонного насоса, блокатором Н2-рецепторов или антацидом).

IIa C

После планового чрескожного коронарного вмешательства применение 
тройной антитромботической терапии (антагонист витамина К [варфа-
рин], ацетилсалициловая кислота и клопидогрел) следует рассматривать 
по крайней мере в течение 1 месяца в случае имплантации голометалли-
ческого стента и в течение более длительного времени после установки 
стентов, выделяющих лекарства (≥3 месяцев для выделяющих сироли-
мус, ≥6 месяцев для выделяющих паклитаксел). В дальнейшем при необ-
ходимости продолжают терапию комбинацией антагонистом витамина К с 
клопидогрелом в дозе 75 мг/сут (или ацетилсалициловой кислотой в дозе 
75-100 мг/сут в сочетании с ингибитором протонного насоса, блокатором 
Н2-рецепторов или антацидом).

IIa C

Больному с ФП, перенесшему  ОКС,  независимо от того проводилось ли 
ему чрескожное коронарное вмешательство или нет, следует рассмотреть 
целесообразность тройной антитромботической терапии (антагонист ви-
тамина К [варфарин], ацетилсалициловая кислота и клопидогрел) на ко-
роткий срок (3-6 мес) или на более длительное время у больных с низким 
риском кровотечений.а 
В последующем продолжают терапию антагонистом витамина К [варфа-
рин] с клопидогрелом в дозе 75 мг/сут (или ацетилсалициловой кислоты 
в дозе 75-100 мг/сут в сочетании с ингибитором протонного насоса, бло-
катором Н2-рецепторов или антацидом).

IIa С
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Рекомендации по антикоагуляции до и после кардиоверсии

Рекомендации Класс Уровень Источник

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

I B 74

Если  у больного с ФП нарушена гемодинамика и требуется немедленная 
кардиоверсия, рекомендуется использовать гепарин (нефракциониро-
ванный внутривенно болюсом + инфузия или низкомолекулярный в до-
зах,  применяемых для лечения венозных тромбозов).

I C

Если длительность приступа ФП составляет ≥48 часов или не известна, 
после неотложной кардиоверсии рекомендуется назначить пероральные 
антикоагулянты  по крайней мере на 4 недели (также как и после плано-
вой кардиоверсии).

I B 74

Пациентам с длительностью приступа ФП <48 часов и высоким риском ин-
сульта до и после кардиоверсии рекомендуется внутривенное введение 
нефракционированного или низкомолекулярного гепарина в дозах, при-
меняемых для лечения венозных тромбозов, а затем длительная терапия 
антагонистами витамина К (варфарином) с целевым МНО 2,0-3,0.

I B 53,60,74

Если длительность приступа ФП составляет ≥48 часов или не известна, 
лечение пероральными антикоагулянтами следует продолжать по край-
ней мере 4 недели после плановой кардиоверсии.

I B 74

У больных с высоким риском инсульта терапию антагонистом витами-
на К (варфарином) с целевым МНО 2,0-3,0 рекомендуется продолжать 
длительное (неопределенно долгое) время.

I B 53,60,74

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

I B 48

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

I B 48

У пациентов с ФП и очень высоким риском тромбоэмболических осложне-
ний, во время чрескожного коронарного вмешательства предпочтитель-
ней не прерывать антитромботическое лечение антагонистами витами-
на К и использовать лучевой доступ на фоне терапевтических значений 
МНО (2,0-3,0).

IIa C

Если антагонист витамина К (варфарин) используется в комбинации с 
клопидогрелом или малыми дозами ацетилсалициловой кислоты, стоит 
рассмотреть целесообразно тщательного контроля интенсивности анти-
коагуляции 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 (вар-
фарина) с одним антитромбоцитарным препаратом в течение 12 месяцев. 
Однако эта стратегия тщательно не изучалась и ассоциируется с повы-
шенным риском кровотечений.

IIb C

У больных со стабильным течением сердечно-сосудистого заболе-
вания (отсутствие обострения более 1 года) можно рассматривать 
возможность монотерапии антагонистом витамина К (варфарином).  
При отсутствия новых эпизодов утяжеления болезни назначать анти-
тромбоцитарные препараты не следует.

IIb C

Примечание: а при принятии решения следует учитывать, что целесообразность длительной тройной антитромбо-
тической терапия в случаях, когда больные с острым коронарным синдромом не подвергались коронарному стен-
тированию, недостаточно изучена.
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Если при чреспищеводной эхокардиографии выявлен тромб, в течение по 
меньшей мере 3 недель рекомендуется проводить лечение антагонистом 
витамина К (варфарином) с целевым МНО 2,0-3,0 и затем повторить чре-
спищеводную эхокардиографию, чтобы убедиться в растворении тромба. 
По мнению Российских экспертов у больных с низким риском кровоте-
чений, при отсутствии почечной недостаточности в качестве антикоагу-
лянта может быть также использован низкомолекулярный гепарин в дозе 
для лечения венозных тромбозов (эноксапарин под кожу живота в дозе 1 
мг/кг 2 раза в сутки).

I C

При кардиоверсии у пациентов с трепетанием предсердий рекомендуе-
мая схема антикоагуляции аналогична таковой у больных с ФП

I C

У больных с факторами риска инсульта терапию пероральными антикоа-
гулянтами следует продолжать пожизненно, даже в случае стойкого со-
хранения синусового ритма после кардиоверсии.

IIa B 74

Если при повторной чреспищеводной эхокардиографии выявлено рас-
творение тромба, следует провести кардиоверсию и продолжить при-
ем пероральных антикоагулянтов в течение 4 недель или пожизненно 
(при наличии факторов риска).

IIa C

Если по данным повторной чреспищеводной эхокардиографии сохра-
няется тромб, можно рассмотреть вопрос об  альтернативной стратегии 
лечения (контроль частоты сердечных сокращений).

IIb C

Если длительность ФП составляет <48 ч и у больного отсутствуют фак-
торы риска тромбоэмболических осложнений, до и после кардиовер-
сии могут быть использованы внутривенное введение нефракциони-
рованного 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

низкомолекулярного гепарина. Если при чреспище-
водной эхокардиографии тромб в левом предсерии и 
ушке левого предсердия не обнаружен, может быть 
проведена кардиоверсия. В последующем следует 
продолжать использование антагониста витамина К 
(если доза была подобрана до кардиоверсии) или 
вводить гепарин до тех пор, пока не будет достигнуто 
целевое МНО на фоне начатого приема антагонистов 
витамина К.
При наличии тромба в левом предсердии или его 

ушке следует проводить лечение антагонистами ви-
тамина К (МНО 2,0-3,0) и повторить чреспищевод-
ную эхокардиографию. Ограниченные исследования 
и личный опыт экспертов указывает на возможность 
применения эноксапарина (в дозах используемых для 
лечения венозных тромбозов) с целью скорейшего раз-
решения тромбоза ушка левого предсердия [71,72].
В случае растворения тромба может быть про-

ведена кардиоверсия, после которой назначают по-
жизненную терапию пероральными антикоагулянта-
ми. Если тромб сохраняется, учитывая высокий риск 
тромбоэмболий на фоне кардиоверсии, можно отка-
заться от восстановления синусового ритма в пользу 
контроля частоты сокращений желудочков, особенно 
если удается контролировать симптомы ФП (рис. 6).

4.1.8. Нефармакологические методы 
профилактики инсульта
Тромбы у больных с ФП чаще всего образуют-

ся в ушке левого предсердия. Механическое за-
крытие ушка левого предсердия у больных с ФП 
может препятствовать развитию артериальных 
тромбоэмболий и инсульта. Следует отметить, что 
после процедуры закрытия ушка довольно часто 
(до 40%) не удаётся достичь полной окклюзии. 

Неполное закрытие ушка левого предсердия счи-
тается фактором риска развития инсульта. По 
мнение экспертов процедуру закрытия ушка ле-
вого предсердия следует рассматривать лишь у 
больных с противопоказаниями к длительной ан-
тикоагулянтной терапии.
В исследование PROTECT AF [73] были рандоми-

зированы 707 пациентов, которым проводили чре-
скожное (катетерное) закрытие ушка левого пред-
сердия (с помощью устройства WATCHMAN) с по-
следующей отменой варфарина (основная группа; 
n=463). В контрольной группе (n=244) проводили 
терапию антагонистом витамина К, поддерживая 
МНО в диапазоне 2-3. По эффективности в профи-
лактике инсульта, сердечно-сосудистой смерти или 
системных эмболий чрезкатетерное вмешательство 
не уступало антикоагулянтной терапии (отноше-
ние частот 0,62; 95% ДИ 0,35–1,25), хотя частота 
осложнений связанных с использованием окклюди-
рующего устройства, была выше, чем в контрольной 
группе. В настоящее время FDA рекомендовало про-
должить исследования до 2014 года с последующей 
выработкой окончательных рекомендаций.

4.2. Контроль частоты сердечных 
сокращений и ритма сердца.
4.2.1. Контроль частоты сердечных со-
кращений и ритма сердца при оказании 
неотложной помощи.
Целями неотложной помощи больным с ФП яв-

ляются профилактика тромбоэмболических ослож-
нений и улучшение функции сердца. Решение о 
неотложном восстановлении синусового ритма 
(у больных с выраженными нарушениями гемоди-
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намики) или о быстром снижении частоты желудоч-
кового ритма (у большинства остальных пациентов) 
зависит от тяжести симптомов ФП.

4.2.1.1. Контроль частоты сердечных 
сокращений при оказании неотложной 
помощи.
Высокая частота и нерегулярность ритма же-

лудочков могут быть причиной симптомов и тяже-
лых нарушений гемодинамики у пациентов с ФП. 
Больные с тахисистолией желудочков нуждаются 
в быстром снижении ЧСС. Если состояние пациен-
та достаточно стабильно, возможно пероральное 
применение бета-адреноблокаторов или недиги-
дропиридиновых антагонистов кальция. У больных 
с тяжелыми симптомами внутривенное введение 
верапамила или метопролола позволяет добить-
ся быстрого угнетения проведения через атрио-

вентрикулярный узел. В острой ситуации целевая 
частота желудочкового ритма обычно должна со-
ставлять 80-100 в минуту. У отдельных больных 
с этой же целью может применяться амиодарон, 
особенно в случаях со значительным снижени-
ем функции ЛЖ. При ФП, протекающей с низкой 
частотой ритма желудочков, положительный ре-
зультат может быть достигнут при внутривенном 
введении атропина (0,5-2 мг), но многим больным 
с симптомами брадикардии может потребоваться 
экстренное восстановление синусового ритма или 
временная электрокардиостимуляция с введени-
ем электрода в правый желудочек. Контроль ЧСС 
в рамках оказания неотложной помощи должен 
сопровождаться переходом к длительной терапии 
с целью контроля частоты сокращений сердца; 
информация о препаратах и их дозах содержится 
в разделе 4.3.2.

Рис. 6. Кардиоверсия у больных с фибрилляцией предсердий 
и стабильной гемодинамикой; значение кардиоверсии под контролем 

чреспищеводной эхокардиографии (ЧП-ЭхоКГ) 
и стратегия последующей антикоагуляции.

Примечание. ЛП – левое предсердие, СР – синусовый ритм, АК – антикоагулянты
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4.2.1.2. Медикаментозная кардиоверсия
Во многих случаях синусовый ритм восстанав-

ливается спонтанно в течение первых нескольких 
часов или дней. При наличии тяжелых проявлени-
ях заболевания, сохранении симптомов, несмотря 
на адекватный контроль ЧСС, а также в случа-
ях, когда планируется дальнейшая антиаритми-
ческая терапия с целью сохранения синусового 
ритма, может быть проведена медикаментозная 
кардиоверсия путем введения антиаритмических 
средств в виде болюса.
Частота восстановления синусового ритма с по-

мощью большинства антиаритмических препаратов 
ниже, чем при электрической кардиоверсии, однако 
для лекарственной кардиоверсии не требуется при-
менение седативных препаратов или наркоза. Кроме 
того, облегчается выбор последующей медикамен-
тозной антиаритмической терапии для профилактики 
рецидивов ФП. Большинство больных, которым про-
водится медикаментозная кардиоверсия, нуждаются 
в непрерывном медицинском наблюдении и монито-
рировании ЭКГ во время введения препарата и после 
его завершения (обычно в течение половины периода 
полувыведения), чтобы обеспечить своевременное 
выявление проаритмическогое действия (например, 
желудочковые аритмогенные эффекты), остановку 
синусового узла или атрио-вентрикулярную блокаду. 

Таблица 12. Лекарственные средства, предназначенные для медикаментозной 
кардиоверсии у больных с недавно развившимся приступом ФП, и их дозы

Препарат Доза Последую-
щая доза

Риски и осложнения

Амиодарон 5 мг/кг в/в в тече-
ние 1 ч

50 мг/ч Флебит, гипотония. Снижает ча-
стоту ритма желудочков сердца. 
Отсроченное во времени восстановле-
ние синусового ритма.

Вернакалант
(Не зарегистрирован в 
Российской Федерации)

3 мг/кг в/в в тече-
ние 10 мин

Через 15 
мин повтор-
ная инфузия 
2 мг/кг в/в в 
течение 10 

Изучался только в клинических иссле-
дованиях. Недавно разрешен к при-
менению в Европе.

Ибутилид
(Не зарегистрирован в 
Российской Федерации)

1 мг в/в в течение 
10 мин

Через 10 
мин повтор-
ное введе-
ние 1 мг в/в 
в течение 10 
мин

Может вызвать удлинение QT и 
развитие желудочковой тахикар-
дии типа torsade de pointes (tdp). 
Контролировать появление аномаль-
ных волн  Т-U или удлинение QT. 
Снижает частоту ритма желудочков.

Нитрофенилдиэтил-
аминопентилбензамид
(Нибентан®)

0,065-0,125 мг/кг 
в/в в течение 3-5 
мин

При отсут-
ствии эф-
фекта  по-
вторные ин-
фузии в той 
же дозе с 
интервалом 
15 мин (до 
общей дозы 
0,25 мг/кг)

Удлиняет интервал QT c появлением 
волны U, существует вероятность раз-
вития полиморфной желудочковой 
тахикардии типа tdp (недопустимо 
превышение рекомендуемой дозы). 
Введение прекращается при вос-
становлении синусового ритма, при 
развитии аритмогенного действия 
или удлинении интервала QT >500 
мс. Применение возможно только в 
условиях палаты интенсивной тера-
пии с мониторным контролем ЭКГ на 
протяжении 24 часов после введения 
препарата.

Ишемическая болезнь сердца, рубцовые изменения 
миокарда после перенесенного инфаркта, снижение 
насосной функции сердца с симптомами хронической 
сердечной недостаточности и/или снижением вели-
чины фракциии выброса ЛЖ по данным эхокардио-
графии или других методов, а также гипертрофия 
миокарда, как отражения органического поражения 
сердца, существенно повышают риск аритмогенного 
действия противоаритмических препаратов и вносят 
значимые ограниченния в выбор средств антиарит-
мической терапии. Прокаинамид, пропафенон, фле-
каинид, ибутилид, вернакалант не должны приме-
няться, как средства лекарственной кардиоверсии у 
больных с органическим поражением сердца. У этой 
же категории больных лаппаконитина гидробромид 
(Аллапинин®), морацизина гидрохлорид (Этмозин®), 
диэтиламиновый аналог этмозина (Этацизин®), про-
пафенон, флекаинид должны быть исключены из 
применения, как средства профилактики рецидивов 
ФП после лекарственной или электрическай кардио-
версии и как средства длительной антиаритмической 
терапии пациентов с ФП (см. ниже разделы 4.2.1.4. 
и 4.3.5.). Кардиоверсия с помощью пероральных 
антиаритмических средств (как повторяющийся спо-
соб самопомощи пациентов по принципу “таблетка в 
кармане”) [78] возможна лишь у отдельных амбула-
торных больных, если безопасность подобного спо-
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соба устранения аритмии была установлена ранее в 
условиях стационара. Эффективность использования 
большинства антиаритмических препаратов для ле-
карственной кардиоверсии доказана у больных с не-
давно развившейся ФП, продолжительностью менее 
48 часов. Исключение составляет отечественный 
препарат III класса нитрофенилдиэтиламинопен-
тилбензамид (Нибентан®), способный восстанавли-
вать синусовый ритм у больных с персистирующей 
ФП продолжительностью несколько месяцев и даже 
более 1 года. Для медикаментозной кардиоверсии 
могут быть использованы различные препараты 
(табл. 12).
После введения амиодарона восстановление си-

нусового ритма происходит на несколько часов позд-
нее, чем после применения флекаинида и пропафе-
нона. К 24 часам частота кардиоверсии в группах 
плацебо составляла примерно 40-60%, а в группах 
амиодарона она увеличивалась до 80-90%. После 
введения амиодарона быстрого восстановления рит-
ма не происходит. Через 24 эффективность примене-
ния амиодарона была выше эффективности плацебо, 
но не во всех рандомизированных исследованиях.
Ибутилид не зарегистрирован в Российской 

Федерации. У больных с недавно развившимся 
эпизодом ФП инфузия ибутилида (однократная 
или повторная с интервалом 10 мин) в дозе 1 мг (в 
течение 10 минут) обеспечивала восстановление 
синусового ритма в течение 90 минут примерно у 
50% случаев (по данным нескольких рандомизи-
рованных исследований). Время до восстановле-
ния синусового ритма составляло приблизительно 
30 минут. Наиболее важным побочным эффектом 
является полиморфная желудочковая тахикардия 
типа torsade de pointes (tdp), преимущественно 
неустойчивая, однако может потребоваться элек-
трическая дефибрилляция. Ожидаемый прирост 
длительности интервала QTc после введения ибу-
тилида составляет приблизительно 60 мс. У боль-

ных с трепетанием предсердий эффективность 
ибутилида выше, чем при ФП. 
Нитрофенилдиэтиламинопентилбензамид 

(Нибентан®) – первый отечественный антиарит-
мический препарат III класса. Эффективность его 
применения для восстановления синусового ритма 
у больных с с пароксизмальной и персистирующей 
формами ФП изучалась в небольших и немного-
численных исследования без сравнения с плацебо 
[82,85]. Однако в этих исследований участвовали 
пациенты с персистирующей ФП длительностью до 
1 года и даже более, у которых медикаментозная 
кардиоверсия с помощью других антиаритмических 
препаратов, практически не дает эффекта и лишь 
электрическая кардиоверсия позволяет нормали-
зовать сердечный ритм. Другими словами препарат 
исследовался при той форме течения аритмии, при 
которой вероятность плацебо-эффекта или спонтан-
ного восстановления синусового ритма приближа-
ется к нулю. По данным одной из этих работ, эф-
фективность кардиоверсии с помощью нибентана 
(0,125-0,25 мг/кг) при персистирующей ФП состав-
ляет 77% [83]. В другом исследовании у аналогич-
ной категории больных, при использовании средней 
дозы 0,16 мг/кг, восстановление синусового ритма 
достигалось при ФП в 57% случаев, при трепетании 
предсердий – в 80% [84]. Еще в одной работе при 
персистирующем течении ФП или трепетания пред-
сердий использовались менее высокие дозы препа-
рата (от 0,065 до 0,125 мг/кг) [85]. Важно отметить, 
что в нее включались пациенты с органическим за-
болеванием сердца при величине фракции выброса 
ЛЖ >40%, в том числе с гипертонической болез-
нью, с постинфарктным кардиосклерозом, с порока-
ми сердца после их хирургической коррекции и др. 
Эффективность дозы 0,065 мг/кг составила 29,7%, 
а дозы 0,125 мг/кг – 72%: 100% при трепетании 
предсердий и 68% при ФП. Риск аритмогенного дей-
ствия, в виде тахикардии типа tdp, для нибентана, 

Прокаинамид 500-1000 мг одно-
кратно в/в медлен-
но (20-30 мг/мин)

Замедляет АВ- и внутрижелудочковую 
проводимость, может вызвать поли-
морфную желудочковую тахикардию 
типа tdp, фибрилляцию желудочков, 
асистолию.

Пропафенон 2 мг/кг в/в в те-
чение 10 мин или 
450-600 мг внутрь

Нельзя назначать пациентам с выра-
женным органическим заболеванием 
сердца. Может вызвать удлинение 
QRS. Несколько снижает частоту рит-
ма желудочков, но может вызвать ее 
увеличение вследствие трансформа-
ции в трепетание предсердий с про-
ведением 1:1.           

Флекаинид
(Не зарегистрирован в 
Российской Федерации)

2 мг/кг в/в в те-
чение 10 мин или 
200-300 мг внутрь

Не применя-
ется

Нельзя назначать пациентам с выра-
женным органическим заболеванием 
сердца. Вызывает удлинения продол-
жительности QRS и, соответственно, 
интервала QT. Может повышать ча-
стоту ритма  желудочков вследствие 
трансформации в трепетание пред-
сердий с проведением 1:1.

Примечания. Антиаритмические препараты перечислены в алфавитном порядке. Место вернакаланта  в клинической 
практике пока не установлено. Скорее всего он будет применяться для быстрого восстановления синусового ритма у 
больных с недавно развившейся идиопатической ФП или ФП, на фоне артериальной гипертонии, ишемической болез-
ни сердца, легкой или умеренной сердечной недостаточности (I-II функциональных классов по NYHA) [79-81].
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как и других препаратов III класса, носит дозозави-
симый характер. В первой из указанных выше ра-
бот при использовании доз 0,125-0,25 мг/кг частота 
этого явления составила 9,7% [83]. В другой рабо-
те, при средней дозе 0,16 мг/кг тахикардия типа tdp 
наблюдалась в 12% случаев [84]. В последнем из 
упоминавшихся исследований использование дозы 
0,065 мг/кг не сопровождалось аритмогенным дей-
ствием, а при введении нибентана в дозе 0,125 мг/
кг полиморфная тахикардия типа tdp зарегистри-
рована у 3% пациентов. Все это подчеркивает не-
обходимость строгого соблюдения рекомендуемого 
режима дозирования с использованием дробного 
введения препарата, начиная с минимальной дозы 
0,065 мг/кг. Препарат разрешен к применению толь-
ко в условиях палаты интенсивного наблюдения с 
мониторным контролем ЭКГ на протяжении 24 ча-
сов после введения препарата. Отсутствуют данные 
о применении нибентана у больных с тяжелым ор-
ганическим заболеванием сердца и при сердечной 
недостаточности.
Прокаинамид – антиаритмический препарат IA 

подкласса по классификации E.M.Vaughan–Williams. 
В Европейских рекомендациях 2010 г. он впервые 
исключен из числа антиаритмических препаратов, 
которые могут использоваться для восстановления 
синусового ритма при пароксизмальной форме ФП. 
Однако в силу исторически сложившихся тради-
ций, а также благодаря невысокой стоимости до сих 
пор является одним из самых распространенных в 
Российской Федерации. Для парентерального вве-
дения выпускается в ампулах, как правило, по 500 
мг. Обычно используется внутривенное медленное 
струйное или капельное введение препарата в дозе 
500-1000 мг (на физиологическом растворе или 5% 
растворе глюкозы). Несмотря на длительное клини-
ческое использование прокаинамида во всем мире, 
крупных многоцентровых плацебоконтролируемых 
слепых исследований с новокаинамидом не прово-
дилось. Однако по результатам небольших иссле-
дований эффективность прокаинамида при устра-
нении недавно возникшего приступа ФП была отно-
сительно не высока, составляя примерно 40-50% в 
первые 8-12 часов после его введения при парок-
сизмальной форме ФП, и достоверно не отличалась 
от плацебо, эффективность которого составляла 
около 40% [86]. Так, в одном из исследований си-
нусовый ритм был восстановлен у 15 из 26 больных 
[87]. В более масштабных исследованиях эффектив-
ность прокаинамида оказалась несколько меньшей. 
В одном из немногих слепых плацебоконтролируе-
мых исследований синусовый ритм в течение часа 
после введения прокаинамида был восстановлен у 
50,9% больных, спонтанно (введение плацебо) – у 
28,1% [88]. В другом исследовании той же группы 
авторов в течение 24 часов синусовый ритм восста-
навливался спонтанно (плацебо) у 61,1% больных, 
при введении прокаинамида – у 68,5% [87]. В от-
крытом исследовании эффективность прокаинамида 
составила 52,2% [88]. Побочные действия препа-
рата включают артериальную гипотензию, диспеп-
тические явления, слабость, головную бол, голово-
кружение, депрессию, бессонницу, галлюцинации, 
агранулоцитоз, эозинофилию, волчаночноподобный 
синдром. Проаритмическое действие заключается в 
возникновении нарушений атрио-вентрукулярной и 
внутрижелудочковой проводимости, полиморфной 

желудочковой тахикардии, фибрилляции желудоч-
ков, асистолии [90,91]. 
В нескольких плацебо-контролируемых рандо-

мизированных исследованиях была установлена 
способность пропафенона восстанавливать сину-
совый ритм у больных с недавно развившимся эпи-
зодом ФП. После внутривенного введения препара-
та в дозе 2 мг/кг в течение 10-20 минут частота 
восстановления ритма составляла от 41 до 91%, а у 
пациентов группы плацебо – 10-29%. Пропафенон 
мало эффективен при персистирующей ФП и трепе-
тании предсердий. Как и флекаинид, пропафенон не 
следует назначать пациентам с нарушенной функ-
цией ЛЖ и ишемией миокарда. Кроме того, пропа-
фенон обладает слабой бета-адреноблокирующей 
активностью, поэтому целесообразно избегать его 
применения у пациентов с тяжелой обструктивной 
болезнью легких. Ритм восстанавливается в течение 
периода времени от 30 минут до 2 ч. Пропафенон 
может быть эффективен также при приеме внутрь 
(восстановление ритма через 2-6 ч; см. также раз-
дел «таблетка в кармане).
Внутривенное введение флекаинида (не за-

регистрирован в Российской Федерации) харак-
теризуется доказанной эффективностью (67-92% 
через 6 ч) у больных с непродолжительным (глав-
ным образом <24 ч) эпизодом ФП. Обычная доза 
составляет 2 мг/кг в течение 10 минут. У боль-
шинства пациентов синусовый ритм восстанавли-
вается в течение первого часа после внутривен-
ного введения. Препарат мало эффективен при 
персистирующей ФП и трепетании предсердий.
При недавно развившемся эпизоде ФП может 

быть эффективным пероральное применение 
флекаинида. Рекомендуемые дозы составляют 
200-400 мг (см. также раздел «таблетка в карма-
не»). Флекаинид не следует назначать больным 
с заболеванием сердца, сопровождающимся на-
рушением функции ЛЖ и ишемией.
Другие средства (см. также примечание к 

табл. 12).
Только в одном исследовании сравнивалась 

эффективность 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 паци-

ентов с ФП (нет контрольной группы) после вну-
тривенного введения бета-адреноблокатора 
(метопролола) синусовый ритм восстановился в 
13% случаев. Сообщений об эффективности ате-
нолола, карведилола, бисопролола, пропраноло-
ла, тимолола или эсмолола не опубликовано.
Ни одного крупного рандомизированного 

плацебо-контролируемого исследования с ис-
пользованием верапамила не опубликовано. В 
сравнительных исследованиях с флекаинидом, 
эсмололом или пропафеноном частота восстанов-
ления синусового ритма при введении верапами-
ла составила 6%, 12% и 14% в небольших груп-
пах из 17, 24 и 29 больных, соответственно.
Дигоксин как средство устранения ФП не эф-

фективен. В исследовании с участием 239 боль-
ных с ФП длительностью менее 7 дней частота 
восстановления синусового ритма через 16 ч со-
ставила 46% в группе плацебо и 51% в группе 
применения дигоксина. В двух других исследова-
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ниях с участием 40 и 82 пациентов, частота вос-
становления синусового ритма (плацебо и дигок-
син) составила 40% против 47% и 14% против 
32%, соответственно. 
Таким образом, имеется убедительные данные 

о том, что дигоксин не восстанавливает синусовый 
ритм. При меньшей полноте информации относи-
тельно верапамила, имеющиеся сообщения ука-
зывают на отсутствие у него значимого эффекта. 
По данным лишь одного исследования соталол не 
оказывает какого-либо эффекта. Сведения об эф-
фективности аймалина отсутствуют. По результа-
там одного исследования метопролол не эффек-
тивен, и отсутствуют данные относительно других 
бета-адреноблокаторов.
Проведен ряд сравнительных исследований 

флекаинида и пропафенона, но только в одном 
из них была продемонстрирована более высо-
кая частота кардиоверсии после введения фле-
каинида (90 и 64%, соответственно). Применение 
ибутилида и пропафенона привело к восстанов-
лению синусового ритма в 71% и 49%, случаев 
соответственно, однако у 10% больных группы 
ибутилида развилась неустойчивая желудочко-
вая тахикардия. На основании этих исследований 
нельзя сделать определенные выводы по поводу 
различной частоты кардиоверсии при примене-
нии данных препаратов. Поэтому выбор между 
ними должен основываться на учете противопо-
казаний, побочных эффектов и/или стоимости.
Таким образом, у больных с недавно развив-

шейся ФП (обычно длительностью <48 ч) воз-
можна медикаментозная кардиоверсия: при от-
сутствии органического заболевания сердца с 
помощью внутривенного введения флекаинида, 
пропафенона (возможен его пероральный прием), 
прокаинамида или нитрофенилдиэтиламинопен-
тилбензамида (Нибентана®); при наличии орга-
нического поражения сердца – амиодарона либо 
нибентана (рис. 7 и 8). Ожидаемая частота карди-

оверсии составляет ≥50% в течение 15-120 минут. 
Эффективно применение ибутилида [7] , однако 
при этом необходимо помнить о вероятности раз-
вития полиморфной желудочковой тахикардии на 
фоне удлинения интервала QT, что в полной мере 
относится и к нибентану. Поэтому необходимо 
строго соблюдать режим дозирования нибентана 
(см. табл. 12) и применять его только в палатах 
интенсивной терапии. Нибентан может применять-
ся как средство медикаментозной кардиоверсии, 
в том числе при наличии органического заболева-
ния сердца, если фракция выброса ЛЖ >40%, не 
только в случаях недавнего развития ФП, но и при 
персистирующем течении аритмии. Его ожидаемая 
эффективность превышает 70%.
Безопасность купирования недавно возникшей 

ФП на фоне постоянного приема антиаритмиче-
ских препаратов не изучена, поэтому по мнению 
экспертов в таких ситуациях следует применять 
стратегию контроля ЧСС.

4.2.1.3. “Таблетка в кармане”
В течение 3 часов после перорального при-

ема пропафенона в условиях стационара ритм 
удавалось восстановить у 55 из 119 больных 
(45%), а после приема плацебо – у 22 из 121 
пациента (18%). В небольших исследовани-
ях пропафенон и флекаинид демонстрировали 
сходную эффективность.
По данным одного исследования, самостоятель-

ное пероральное применение больным пропафе-
нона (450-600 мг) или флекаинида (200-300 мг) 
может быть безопасным (в 1 из 569 случаев раз-
вилось трепетания предсердий с высокой кратно-
стью проведения на желудочки) и эффективным 
(94%; 534 из 569 случаев) способом устранения 
ФП в амбулаторных условиях [78].
Этот подход может использоваться у от-

дельных больных с нечастыми рецидивами ФП 
(от 1 раз в месяц до 1 раза в год), сопровождаю-

Рис. 7. Электрическая и медикаментозная кардиоверсия у больных с недавно 
развившейся фибрилляцией предсердий на догоспитальном этапе

Примечание: Антиаритмические препараты перечислены в алфавитном порядке.
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Рис. 8. Электрическая и медикаментозная кардиоверсия у больных с недавно 
развившейся фибрилляцией предсердий в условиях стационара

Рекомендации по медикаментозной кардиоверсии

Рекомендации Класс Уровень Источник

Если принимается решение о проведении медикаментозной кардиовер-
сия у больного с недавно развившейся ФП, при отсутствии органического 
заболевания сердца рекомендуется внутривенное введение флекаинида 
(А), пропафенона (А), ибутилида (А), нитрофенилдиэтиламинопентил-
бензамида (Нибентана®) (C) или прокаинамида(C)

I А/C 82-94

Больным с недавно развившейся  ФП и имеющим органическим заболева-
нием сердца рекомендуется внутривенное введение амиодарона

I A 93-97

Нитрофенилдиэтиламинопентилбензамид (Нибентан®) может приме-
няться как средство медикаментозной кардиоверсии, в том числе при 
наличии органического заболевания сердца, если фракция выброса 
ЛЖ > 40%, не только в случаях недавнего развития ФП, но и при пер-
систирующем течении аритмии. Сывороточные уровни электролитов и 
интервал QTc должны быть в пределах нормы. Препарат может приме-
няться только в условиях палаты интенсивного наблюдения с монитор-
ным контролем ЭКГ на протяжении 24 часов после его введения.

I C 82-85

У отдельных больных  с недавно развившейся ФП, при отсутствии значи-
мого органического заболевания сердца, следует рассмотреть целесоо-
бразность приема флекаинида или пропафенона внутрь в высокой дозе 
(“таблетка в кармане”), если безопасность этого подхода была ранее 
подтверждена в стационаре.

IIa B 78

У больных с недавно развившимся эпизодом ФП и органическим забо-
леванием сердца, при отсутствии  гипотонии и проявлений застойной 
сердечной недостаточности можно рассмотреть целесообразность при-
менения ибутилида. При этом сывороточные уровни электролитов и дли-
тельность 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 72,98

Примечание: Антиаритмические препараты перечислены в алфавитном порядке.
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Для медикаментозной кардиоверсии у больных  с недавно развившейся 
ФП  при отсутствии значимого органического заболевания сердца можно 
рассмотреть возможность применения прокаинамида. Введение препара-
та должно осуществляться только под контролем ЭКГ и АД.

IIb C 86-90

Дигоксин (уровень доказательств А), верапамил, соталол, метопролол 
(уровень доказательств В), другие бета-адреноблокаторы и аймалин 
(уровень доказательств С) не эффективны в восстановлении синусового 
ритма при недавно развившейся ФП и не рекомендуются для применения 
в этих целях.

III A/B/C

щимися выраженными симптомами. Прежде чем 
рекомендовать подобную тактику лечения, сле-
дует оценить показания и противопоказания, а 
также дать оценку эффективности и безопасности 
перорального приема препаратов в условиях ста-
ционара. Пациентам должны быть проинструкти-
рованы о целесообразности приема флекаинида 
или пропафенона при появлении симптомов ФП.

4.2.1.4. Электрическая кардиоверсия
Электрическая кардиоверсия (ЭКВ) – эффек-

тивный метод восстановления синусового ритма 
у больных с ФП.
Процедура электрической кардиоверсии
При длительности ФП более 48 часов и отсут-

ствии адекватной антикоагулянтной терапии в те-
чение последних 3 недель, перед восстановление 
синусового ритма с помощью ЭКВ, для исключения 
внутрипредсердного тромбоза необходимо пред-
варительное проведение чреспищеводной эхокар-
диографии (рис. 6). В случае развития асистолии 
или брадикардии после ЭКВ может возникнуть не-
обходимость в проведении эндокардиальной или 
наружной кардиостимуляции.
Успех ЭКВ заключается в прекращении ФП, что 

подтверждается наличием по крайней мере двух по-
следовательных зубцов Р после нанесения электри-
ческого разряда. Имеющиеся данные указывают на 
преимущества наружных дефибрилляторов с двух-
фазным (биполярным) импульсом разряда, требую-
щим для достижения эффекта меньшего количества 
энергии (обычно не более 150-200 Дж) по сравне-
нию с монофазным (монополярным) импульсом, при 
котором энергия разряда может достигать 360 Дж. 
Исследованиями показан существенно более высо-
кий успех ЭКВ после первого разряда, если исполь-
зуется биполярный импульс. Применение биполяр-
ных импульсов различных видов, по сравнению с 
монополярными, привело к увеличению успеха ЭКВ 
персистирующей ФП в среднем с 83 до 94% [99]. 
Следует отметить, что квазисинусоидальный им-
пульс, получивший название импульс Гурвича-
Венина, используется только в России и ряде стран 
СНГ с 1971 г. По критерию пороговой энергии дефи-
брилляции классический импульс Гурвича-Венина 
является одним из самых эффективных биполярных 
импульсов. Так, у больных без тяжёлой сердечной 
недостаточности успех низкоэнергетических разря-
дов энергией ≤90 Дж в зависимости от длительности 
ФП находится в диапазоне от 94% до 76% [91].
Проведение ЭКВ требует нанесения электриче-

ского импульса, синхронизированного с комплек-
сом QRS, чтобы не допустить попадания разряда в 
«уязвимый период» сердечного цикла. Такое по-
падание сопряжено с высокой вероятностью раз-

вития фибрилляции желудоков. Синхронизация 
снижает вероятность фибрилляции желудочков 
но не исключает ее полностью.
В настоящее время существуют два стандарт-

ных варианта наложения электродов. В нескольких 
исследованиях было показано, что при передне-
заднем их наложении эффективность кардиоверсии 
выше, чем при передне-боковом [100]. Если первые 
разряды не устраняют аритмию, следует изменить 
положение электродов и повторить кардиоверсию.
В стационарных условиях ЭКВ может быть прове-

дена у гемодинамически стабильных пациентов, не 
имеющих тяжелого органического заболевания серд-
ца. Не менее 3 часов после процедуры необходимо 
мониторировать ЭКГ и показатели гемодинамики, 
прежде чем позволить пациенту покинуть клинику.
Эндокардиальная кардиовеерсия может быть 

полезной и обоснованной в особых ситуациях, 
например, во время инвазивных процедур, когда 
введение катетера для кардиоверсии не требует 
дополнительного сосудистого доступа. Однако этот 
метод кардиоверсии практически не используется, 
за исключением тех случаев, когда имеется им-
плантированный кардиовертер-дефибриллятор.
Осложнения
ЭКВ может осложниться тромбоэмболиями и 

аритмиями; кроме того, могут наблюдаться ослож-
нения общей анестезии. Частота тромбоэмболий 
после дефибрилляции составляет 1-2%. Ее мож-
но снизить с помощью адекватной антикоагуля-
ции перед плановой кардиоверсией или путем 
исключения тромбоза левого предсердия. Частым 
осложнением являются ожоги кожи. У больных с 
дисфункцией синусового узла, особенно у пожи-
лых людей с органическим заболеванием сердца, 
может развиться длительная остановка синусово-
го узла. Опасные аритмии, такие как желудочко-
вая тахикардия и фибрилляция желудочков, могут 
наблюдаться при наличии гипокалиемии, инток-
сикации сердечными гликозидами или неадекват-
ной синхронизации. Применение наркоза может 
сопровождаться гипоксией или гиповентиляцией, 
однако артериальная гипотония и отек легких 
встречаются редко.
Электрическая кардиоверсия у больных 

с имплантированными водителями ритма 
сердца и дефибриллятором
Электрод для проведения наружной кардио-

версии должен находиться на расстоянии более 
6-8 см от места имплантации водителя ритма или 
кардиовертера-дефибриллятора. Рекомендуется 
передне-заднее наложение электродов. Предпочти-
тельно использование двухфазного дефибрилля-
тора, так как в этом случае для купирования ФП 
требуется разряд меньшей энергии. У пейсмейкер-

Примечание: Антиаритмические препараты перечислены в алфавитном порядке.
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зависимых пациентов необходимо учитывать воз-
можное возрастание порога стимуляции. Такие 
пациенты должны находиться под тщательным на-
блюдением. После кардиоверсии следует проверить 
имплантированное устройство с помощью наружно-
го программатора.
Рецидив ФП после электрической 

кардиоверсии
Рецидивы ФП после ЭКВ возникают в три вре-

менных интервала:
(1) Немедленный рецидив - в течение первых 

нескольких минут после ЭКВ.
(2) Ранний рецидив - в первые 5 дней после ЭКВ.
(3) Поздний рецидив, возникающий через 5 и 

более дней после ЭКВ.
Факторы, предрасполагающие к рецидивиро-

ванию ФП, включают в себя возраст, длительность 
ФП перед кардиоверсией, число предыдущих ре-
цидивов, увеличение размеров левого предсер-
дия или снижение его функции, наличие ишеми-
ческой болезни сердца, заболевания легких или 
митрального порока сердца. Предсердная экстра-
систолия с изменяющимися интервалами сцепле-
ния и так называемые ранние экстрасистолы “Р” 
на “Т”, синусовая тахикардия, нарушения внутри-
предсердной и межпредсердной проводимости, 
также повышают риск рецидива ФП.
Амиодарон, ибутилид, соталол, флекаинид или 

пропафенон, назначенные перед кардиоверсией, 
увеличивают вероятность восстановления синусо-
вого ритма и снижают риск немедленных и ранних 
рецидивов [101-103]. Для профилактики поздних 
рецидивов необходим постоянный длительный при-
ем антиаритмических препаратов. Наиболее дей-
ственным средством такой профилактики является 
амиодарон, превосходящий по своей эффективно-

Рекомендации по электрической кардиоверсии

Рекомендации Класс Уровень Источник

Проведение неотложной кардиоверсии рекомендуется, 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 С

Проведение неотложной кардиоверсии рекомендуется пациентам с ФП 
и синдромом преждевременного возбуждения желудочков при наличии 
высокой частоты ритма желудочков и нестабильной гемодинамики.

I B 88

Перед назначением длительной антиаритмической терапии, направлен-
ной на профилактику рецидивов ФП, целесообразно проведение плано-
вой электрической  кардиоверсии.

IIa B 51,84,89

Перед выполнением электрической кардиоверсии для повышения ее 
эффективности и предупреждения рецидивов ФП целесообразно назна-
чение амиодарона(В), флекаинида(В), пропафенона(В), ибутилида(В), 
соталола(В) или  лаппаконитина гидробромида (Аллапинина®) (С).

IIa B/C 85-87

Проведение повторных электрических кардиоверсий может быть целе-
сообразным в тех случаях, когда ФП сопровождается выраженной сим-
птоматикой и при этом рефрактерна к другим методам лечения.

IIb C

Для контроля частоты сердечных сокращений перед электрической 
кардиоверсией  могут применяться бета-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 интокси-
кацией сердечными гликозидами.

III C

сти все другие средства антиаритмической терапии. 
69% больных сохраняют синусовый ритм в течение 
года применения амиодарона. Для соталола и про-
пафенона этот показатель составляет 39% [104]. 
Длительное применение после кардиоверсии отече-
ственных препаратов лаппаконитина гидробромида 
(Аллапинина®) и диэтиламинопропионилэтокси-
карбониламинофенотиазина (Этацизина®) характе-
ризуется результатами немногочисленных и неболь-
ших открытых исследований. В условиях постоянно-
го приема аллапинина 57% больных сохраняют си-
нусовый ритм в течение 1 года после кардиоверсии 
[105]. Такой показатель эффективности убеждает в 
целесообразности использования аллапинина в этих 
целях, а его назначение перед ЭКВ потенциально 
способно снизить риск немедленных и ранних реци-
дивов. Имеющиеся данные указывают на то, что эта-
цизин менее эффективен чем пропафенон, как сред-
ство удержания синусового ритма после ЭКВ [106] , 
чем и объясняется его редкое применение у данной 
категории больных. Некоторые пациенты, у которых 
эпизоды ФП, протекают с выраженной клинической 
симптоматикой, но возобновляются не часто (1-2 
раза в год), предпочитают повторные кардиоверсии 
длительной противорецидивной антиаритмической 
терапии или лечению, направленному на снижение 
ЧСС в условиях сохраняющейся аритмии.

4.3. Длительная терапия
Общие подходы
Выделяют 5 основных целей лечения больных 

с ФП:
(1) Профилактика тромбоэмболических ослож-

нений.
(2) Облегчение симптомов.
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(3) Оптимальное лечение сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний.

(4) Контроль ЧСС.
(5) Коррекция нарушения ритма.
Эти цели не являются взаимоисключающи-

ми. Начальная стратегия лечения может отли-

Исследо-
вание

Источ-
ник

Число 
пациен-
тов

Средний 
возраст 
(лет)

Средняя 
длит. 
наблю-
дения 
(лет)

Критерии включения Первичный критерий 
эффективности

PIAF 
(2000)

117 252 61,0 1,0 Персистирующая ФП (7-360 
дней)

Симптоматический 
эффект

AFFIRM 
(2002) 

111 4060 69.7 3,5 Пароксизмальная или пер-
систирующая ФП, возраст 
>65 лет или риск инсульта 
или смерти 

Общая смертность

RACE 
(2002) 

112 522 68.0 2,3 Персистирующие ФП или 
трепетание в течение <1 
года и 1-2 кардиоверсии в 
течение 2 лет + перораль-
ная антикоагуляция 

Комбинированная 
конечная точка: 
сердечно-сосудистая 
смерть, сердечная недо-
статочность, тяжелое кро-
вотечение, имплантация 
водителя ритма, тромбо-
эмболические осложне-
ния, тяжелые нежелатель-
ные эффекты антиаритми-
ческих препаратов 

STAF 
(2003) 

113 200 66.0 1,6 Персистирующая ФП (>4 
недель и менее 2 лет), раз-
мер левого предсердия>45 
мм, сердечная недостаточ-
ность II–IV, фракция вы-
броса <45% 

Комбинированная ко-
нечная точка: общая 
смертность, цереброва-
скулярные осложнения, 
сердечно-легочная реа-
нимация, эмболические 
осложнения 

HOT CAFÉ 
(2004) 

114 205 60.8 1,7 Впервые выявленная пер-
систирующая ФП (≥7 дней 
и <2 лет), возраст 50-75 
лет 

Комбинированная конеч-
ная точка: смерть, тром-
боэмболические ослож-
нения, внутричерепное/ 
большое кровотечение 

AF-CHF 
(2008) 

115 1376 66 3,1 Фракция выброса ≤35%, 
сердечная недостаточность, 
ФП (≥6 ч и дефибрилляция в 
течение предыдущих 6 мес)

Сердечно-сосудистая 
смертность

J-RHYTHM 
(2009) 

116 823 64.7 1,6 Пароксизмальная ФП Комбинированная конеч-
ная точка: общая смерт-
ность, церебральный 
инфаркт, системные эм-
болии, большое кровоте-
чение, госпитализация по 
поводу сердечной недо-
статочности или инвали-
дизация (физическая или 
психологическая) 

Примечание: AFFIRM - Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management; HOT CAFE´ -  How to Treat Chronic Atrial 
Fibrillation; J-RHYTHM - Japanese Rhythm Management Trial for Atrial Fibrillation; PIAF - Pharmacological Intervention in Atrial 
Fibrillation; RACE - RAte Control versus Electrical cardioversion for persistent atrial fi brillation; STAF - Strategies of Treatment of 
Atrial Fibrillation.

Таблица 13. Исследования, в которых изучались стратегии контроля 
ритма сердца и частоты сердечных сокращений у больных 

с фибрилляцией предсердий [90-96]

чаться от отдаленной цели ведения пациента. 
У больных с ФП, сопровождающейся клиниче-
скими симптомами и сохраняющейся в тече-
ние нескольких недель, на первом этапе могут 
быть использованы антикоагулянты и сред-
ства, урежающие ритм, в то время как в более 
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поздние сроки целью будет восстановление си-
нусового ритма. Если контроль ЧСС не позво-
ляет добиться адекватного симптоматического 
эффекта, очевидно, что целью лечения долж-
но стать восстановление синусового ритма. 
Быстрая кардиоверсия обоснована, если ФП 
вызывает артериальную гипотонию или нарас-
тание сердечной недостаточности. Напротив, 
уменьшение симптомов на фоне контроля ча-
стоты желудочкового ритма у пожилого паци-
ента может служить основанием для отказа от 
попыток восстановления синусового ритма.
4.3.1. Контроль ритма сердца или часто-
ты сердечных сокращений
На первом этапе больным с ФП следует всег-

да назначать антитромботические препараты и 
средства, урежающие желудочковый ритм. Если 
конечной целью лечения является восстановле-

Исследо-
вание

Источник Общая 
смертность 
(контроль 
ЧСС/рит-
ма) 

Сердечно-
сосудистая 
смертность

Смерт-
ность от 
других 
причин

Инсульт Тромбоэм-
болические 
осложнения

Кровоте-
чения

PIAF (2000) 117 4 1/1 1а ND ND ND

AFFIRM 
(2002) 

111 666 
(310/356) 

167/164 113/165 77/80 ND 107/96 

RACE (2002) 112 36 18/18 ND ND 14/21 12/9 

STAF (2003) 113 12 (8/4) 8/3 0/1 1/5 ND 8/11

HOT CAFÉ 
(2004) 

114 4 (1/3) 0/2 1/1 0/3 ND 5/8 

AF-CHF 
(2008) 

115 228/217 175/182 53/35 11/9 ND ND 

Примечания. а Общее число пациентов не указано. ND – не определяли. AFFIRM - Atrial Fibrillation 
Follow-up Investigation of Rhythm Management; HOT CAFE´ - HOw to Treat Chronic Atrial Fibrillation; PIAF 
- Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation; RACE - RAte Control versus Electrical cardioversion for 
persistent atrial fi brillation; STAF - Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation.

Таблица 14. Сравнение нежелательных исходов в клинических исследованиях, 
в которых сравнивали стратегии контроля ритма сердца 

и частоты сердечных сокращений у больных с фибрилляцией предсердий

Рис. 9. Выбор стратегии контроля частоты сердечных сокращений
 или ритма сердца. 

ние и удержание синусового ритма, целесообраз-
но продолжать прием средств, урежающих желу-
дочковый ритм, за исключением случаев, когда у 
больного постоянно сохраняется синусовый ритм. 
Эти средства применяют для того, чтобы обеспе-
чить адекватный контроль частоты сокращений 
желудочков сердца при рецидиве ФП.
В зависимости от течения заболевания перво-

начально выбранная стратегия может оказаться 
недостаточной, поэтому она может быть заменена 
антиаритмическими средствами или вмешатель-
ствами. Если ФП сохраняется в течение длитель-
ного срока, то стойкое восстановление синусо-
вого ритма может оказаться затруднительным 
[28,107,108]. Клинические данные, подтвержда-
ющие пользу раннего контроля ритма сердца, от-
сутствуют. Тем не менее, вероятно, что на раннем 
этапе развития ФП можно добиться сохранения 
синусового ритма.



ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ. Рекомендации ВНОК и ВНОА, 2011 г.

42 © Всероссийское научное общество кардиологов

Результаты рандомизированных исследований, 
в которых сравнивали исходы стратегий контроля 
ритма и ЧСС у больных с ФП приведены в табл. 13 и 
14 [111-117]. В исследовании AFFIRM не было вы-
явлено достоверной разницы по общей смертности 
(первичная конечная точка) или частоте инсульта 
между двумя стратегиями ведения больных [111]. 
В исследовании RAСE стратегия контроля частоты 
желудочкового ритма не уступала стратегии контро-
ля ритма сердца по эффективности в профилактике 
сердечно-сосудистой смертности и заболеваемости 
(комбинированная конечная точка) [112]. В ис-
следовании AF-CHF у больных с фракцией выброса 
ЛЖ ≤35%, симптомами застойной сердечной недо-
статочности и ФП в анамнезе, сердечно-сосудистая 
смертность (первичная конечная точка) не отлича-
лась при контроле ЧСС и контроле ритма сердца. 
Частота вторичных исходов, включая общую смерт-
ность или нарастание сердечной недостаточности, 
также была сопоставимой [115].
Индивидуализированная терапия
Возможность контролировать ритм сердца не-

обходимо оценивать индивидуально и обсуждать 
с пациентом перед началом лечения ФП. Прежде 
чем выбрать контроль ЧСС как единственную 
долгосрочную стратегию ведения больного с 
ФП, врач должен определить, какое влияние по-
стоянная аритмия может оказать на пациента в 
будущем и насколько успешными представля-
ются усилия по поддержанию синусового ритма 
(рис. 9). Симптомы ФП имеют важное значение 
для выбора стратегии ведения (их можно оценить 
с помощью индекса EHRA; табл. 6); они допол-
няют факторы, оказывающие влияние на успех 
антиаритмической терапии. Последние включают 
длительный анамнез ФП, пожилой возраст, более 
тяжелые сердечно-сосудистые заболевания, дру-
гие сопутствующие заболевания, а также увели-
ченные размеры левого предсердия
Влияние на качество жизни
В исследованиях AFFIRM, RACE, PIAF и STAF 

не было выявлено разницы качества жизни при 
сравнении стратегий контроля ритма сердца и 

Рекомендации по контролю частоты сердечных сокращений 
и ритма у больных с фибрилляцией предсердий

ЧСС. Качество жизни значительно ухудшается у 
больных с ФП по сравнению со здоровыми людь-
ми. Результаты ретроспективного анализа сви-
детельствуют о том, что удержание синусового 
ритма может улучшить качество жизни и выжи-
ваемость пациентов.
Методы оценки качества жизни у больных с ФП 

далеки от идеала. Чаще всего применяют вопро-
сник SF-36, который позволяет измерить общее 
качество жизни, но не симптомы, связанные с ФП. 
Разработаны новые инструменты, более специ-
фичные для ФП (шкала тяжести ФП Университета 
Торонто и шкала тяжести ФП Канадского общества 
сердечно-сосудистых заболеваний; последняя 
очень напоминает индекс EHRA) [8,47]. В клини-
ческих исследованиях изучаются и другие методы 
оценки качества жизни при ФП. Эти методы могут 
оказаться более информативными, однако они еще 
не использовались в крупных исследованиях.
Влияние на сердечную недостаточность и 

функцию левого желудочка
Частота развития сердечной недостаточности не 

отличалась при выборе стратегий контроля ЧСС или 
ритма сердца в исследованиях AFFIRM, RACE или 
AF-CHF [111, 112, 115]. Результаты подисследова-
ний, проводившихся в рамках исследования RACE, а 
также эхокардиографии у больных с сердечной не-
достаточностью, которым проводилась катетерная 
аблация по поводу ФП, показали, что функция ЛЖ 
ухудшается в меньшей степени или даже улучшается 
на фоне контроля ритма сердца [118, 119]. Однако 
этот эффект не был подтвержден при анализе ре-
зультатов эхокардиографии в исследовании AFFIRM. 
Сердечная недостаточность может развиться или на-
растает на фоне любой стратегии лечения ФП из-за 
прогрессирования основного заболевания сердца, 
неадекватного контроля частоты желудочкового рит-
ма при рецидиве ФП или токсичности антиаритмиче-
ских препаратов. Соответственно, хотя у части боль-
ных возможно улучшение функции ЛЖ при стратегии 
контроля ритма сердца, учитывать это обстоятельство 
при решении вопроса о целесообразности удержания 
синусового ритма следует индивидуально.

Рекомендации Класс Уровень Источник

У пожилых больных с ФП и мало выраженными симптомами лечение сле-
дует начинать с контроля ЧСС (индекс EHRA=1).

I A 111, 112, 
115

На фоне вмешательств для удержания синусового ритма следует про-
должать прием средств, урежающих ЧСС, чтобы обеспечить адекватный 
контроль частоты желудочкового ритма при рецидивах ФП.

I A 110

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

I B 8, 52, 118, 
119, 122

Если ФП сопровождается сердечной недостаточностью, следует рассмо-
треть целесообразность стратегии контроля ритма сердца для уменьше-
ния симптомов.

IIa B 118, 119, 
122

У молодых больных с симптомами ФП, у которых не исключается воз-
можность катетерной аблации,  следует рассмотреть целесообразность 
начала лечения с контроля ритма сердца.

IIa C

Целесообразность стратегии контроля ритма сердца следует рассмо-
треть у больных со вторичной ФП, у которых удалось устранить пуско-
вой фактор или субстрат аритмии (например, ишемия, гипертиреоз).

IIa C
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Влияние на смертность и частоту госпита-
лизаций
Ни в одном сравнительном исследовании не 

было подтверждено уменьшения смертности 
на фоне контроля ритма сердца у больных с 

 
Рекомендации по контролю частоты сердечных сокращений 

при оказании неотложной помощи

Рекомендации по длительному контролю частоты сердечных сокращений

Рекомендации Класс Уровень Источник

В острой ситуации при отсутствии синдрома преждевременного возбуж-
дения желудочков для замедления желудочкового ритма у больных с 
ФП рекомендуется внутривенное введение бета-адреноблокаторов или 
недигидропиридиновых антагонистов кальция; необходимо соблюдать 
осторожность у пациентов с артериальной гипотонией или сердечной не-
достаточностью.

I А 125

Для контроля ЧСС в острой ситуации у больных с ФП и сердечной недо-
статочностью или артериальной гипотонией рекомендуется внутривен-
ное введение сердечных гликозидов или амиодарона.

I B 126

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

I C

При наличии синдрома преждевременного возбуждения желудочков и 
ФП бета-адреноблокаторы, недигидропиридиновые антагонисты каль-
ция, дигоксин и аденозин противопоказаны.

III C

Рекомендации Класс Уровень Источник

Контроль ЧСС (бета-адреноблокаторы, недигидропиридиновые антаго-
нисты кальция, сердечные гликозиды или их комбинация) рекоменду-
ется больным с пароксизмальной, персистирующей или постоянной ФП. 
Препарат выбирают индивидуально. Дозу следует подбирать таким об-
разом, чтобы избежать брадикардии.

I В 125

Если симптомы 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 
брадикардии.

I C

У больных с ФП и синдромом преждевременного возбуждения желудоч-
ков для контроля ЧСС предпочтительно применение пропафенона или 
амиодарона.

I C

На начальном этапе лечения разумно добиваться “мягкого” контроля ЧСС 
(<110 в минуту в покое).

IIa B 123

Если симптомы сохраняются или развивается тахикардиомиопатия, 
несмотря на “мягкий” контроль ЧСС, разумно уменьшить ЧСС до бо-
лее низких значений (<80 в минуту в покое и <110 в минуту при уме-
ренной физической нагрузке). Когда будет достигнут такой жесткий 
контроль ЧСС, для оценки безопасности следует провести суточное 
мониторирование ЭКГ.

 IIa B 123

Для контроля ЧСС у больных с непостоянной ФП можно применять 
дронедарон (за исключением пациентов с сердечной недостаточно-
стью  III-IV функционального класса по NYHA или нестабильной сер-
дечной недостаточностью).

IIa B 120,124, 
128

Дигоксин показан больным с сердечной недостаточностью и систолической 
дисфункцией ЛЖ, а также людям, ведущим малоподвижный образ жизни.

IIa C

Если другие средства не эффективны или противопоказаны, для кон-
троля 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 129

ФП, хотя этот эффект ожидался перед началом 
исследований [111, 112, 115]. При ретроспек-
тивном анализе исследования AFFIRM было 
высказано предположение, что неблагопри-
ятные эффекты антиаритмических препаратов 
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(увеличение смертности на 49%) нивелиру-
ют пользу восстановления синусового ритма 
(снижение смертности на 53%), в то время как 
анализ базы данных исследования RACE дает 
основания полагать, что основное заболевание 
сердца влияет на прогноз в большей степени, 
чем сама ФП.
Значение результатов исследований по 

сравнению стратегий контроля ритма сердца 
и частоты сердечных сокращений
Существует очевидное несоответствие между 

неблагоприятностью прогноза у больных с ФП по 
сравнению с таковым у пациентов с синусовым 
ритмом и предполагаемой пользой удержания си-
нусового ритма, с одной стороны (см. раздел 2.1), 
и результатами фактически всех сравнительных 
исследований стратегий контроля ЧСС и ритма 
сердца, с другой [111,112,115]. Результаты ис-
следования ATHENA (см. раздел 4.3.5.1) впервые 
показали, что безопасное удержание синусового 
ритма позволяет предупредить неблагоприятные 
исходы у больных с ФП [120], однако данные 
только этого одного исследования не позволяют 
устранить существующее противоречие. 
Можно сделать вывод о том, что контроль часто-

ты желудочкового ритма – это разумная стратегия 
ведения пожилых людей, у которых симптомы ФП 
представляются приемлемыми (индекс EHRA равен 
1). Контроль ритма сердца позволяет уменьшить 
симптомы, но не является основанием для пре-
кращения антитромботической терапии, контроля 
ЧСС или лечения основного заболевания сердца. 
Очевидна необходимость проведения контроли-
руемых исследований для сравнения эффектив-
ности катетерной аблации или новых безопасных 
антиаритмических препаратов и стратегии контро-
ля частоты желудочкового ритма в профилактике 
тяжелых сердечно-сосудистых исходов.

4.3.2. Длительный контроль частоты 
желудочкового ритма
Нерегулярный ритм и высокая ЧСС у больных с 

ФП могут вызвать сердцебиение, одышку, утомляе-
мость и головокружение. Адекватный контроль ча-
стоты желудочкового ритма позволяет уменьшить 
симптомы и улучшить гемодинамику за счет увели-
чения времени наполнения желудочков и профи-
лактики тахиаритмической кардиомиопатии.
Интенсивность контроля частоты сердеч-

ных сокращений
Оптимальный уровень контроля частоты желу-

дочкового ритма с точки зрения уменьшения за-
болеваемости, смертности, улучшения качества 
жизни и симптомов не установлен. В предыдущих 
рекомендациях предлагалось добиваться жестко-
го контроля частоты желудочкового ритма (ЧСС 
60-80 в минуту в покое и 90-115 в минуту при уме-
ренной физической нагрузке) с учетом результатов 
исследования AFFIRM [111]. В этом исследовании 
для жесткого контроля ЧСС 147 (7,3%) пациентам 
пришлось имплантировать водитель ритма сердца 
из-за брадикардии, в то время как более высокая 
ЧСС в покое не сопровождалась ухудшением про-
гноза. В недавно опубликованном исследовании 
RACE II жесткий контроль частоты желудочкового 
ритма не имел преимуществ перед менее строгим 

контролем ЧСС у 614 рандомизированных пациен-
тов [123]. Критерием менее строгого контроля ча-
стоты желудочкового ритма была ЧСС в покое <110 
в минуту, а более жесткого контроля – ЧСС в по-
кое <80 в минуту и ее адекватное увеличение при 
умеренной физической нагрузке [123]. Первичная 
комбинированная конечная точка была достигнута 
у 81 пациента (38 – менее строгий контроль часто-
ты желудочкового ритма и 43 – строгий контроль). 
Симптомы, нежелательные явления и качество жиз-
ни были сходными в двух группах. На фоне менее 
строгого контроля частоты желудочкового ритма 
было отмечено снижение частоты госпитализаций. 
Исследование RACE II показало, что менее строгий 
контроль частоты желудочкового ритма рациональ-
но использовать у изученного контингента больных 
(в основном без выраженных симптомов, связанных 
с высокой ЧСС).

4.3.3 Медикаментозный контроль 
частоты желудочкового ритма
Препараты, использующиеся для контро-

ля частоты желудочкового ритма
Основными детерминантами частоты желудочко-

вого ритма во время приступа ФП являются прово-
димость и рефрактерность атрио-вентрикулярного 
узла, а также тонус симпатического и парасимпа-
тического отделов вегетативной нервной системы. 
Для урежения желудочкового ритма обычно приме-
няют бета-адреноблокаторы, недигидропиридино-
вые антагонисты кальция и сердечные гликозиды. 
Подходы к лечению в острую фазу описаны в раз-
деле 4.2.1. Может оказаться необходимой комбини-
рованная терапия. Дронедарон также эффективно 
снижает ЧСС при рецидивах ФП. При неэффектив-
ности других лекарственных средств в некоторых 
случаях можно применять амиодарон. У пациентов 
с сердечной недостаточностью обоснована терапия 
бета-адреноблокатором и сердечным гликозидом.
Средства для урежения желудочкового ритма 

(табл. 15):
• Применение бета-адреноблокаторов мо-

жет быть наиболее оправдано при наличии по-
вышенного тонуса адренергической системы и 
ишемии миокарда на фоне ФП. Эффективность 
и безопасность длительной терапии бета-
адреноблокаторами установлены в несколь-
ких сравнительных исследованиях с плацебо 
и дигоксином. В исследовании AFFIRM бета-
адреноблокаторы часто применяли для жестко-
го контроля частоты желудочкового ритма. Дозы 
бета-адреноблокаторов указаны в табл. 15.

• Недигидропиридиновые антагонисты кальция 
(верапамил и дилтиазем) могут применяться для 
контроля частоты желудочкового ритма в острую 
фазу и для длительного лечения. Эти препараты 
оказывают отрицательное инотропное действие, 
поэтому их не следует назначать больным с си-
столической сердечной недостаточностью.

• Дигоксин и дигитоксин эффективно контро-
лируют частоту желудочкового ритма в покое, 
но не при физической нагрузке. В комбинации с 
бета-адреноблокатором они могут быть эффек-
тивными у пациентов, страдающих и не стра-
дающих сердечной недостаточностью. Дигоксин 
может вызвать (угрожающие жизни) нежелатель-
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Внутривенно Обычная поддерживающая 
пероральная доза

Бета-адреноблокаторы

Атенолол N/A 25-100 мг один раз в день

Бисопролол N/A 2,5-10 мг один раз в день

Карведилол N/A 3,125 – 25 мг два раза в день 

Метопролол 2,5-5 мг болюсно в течение 2 
мин; до 3 доз

100-200 мг один раз в день (про-
лонг. форма)

Пропранолол 0,15 мг/кг в течение 1 мин 10-40 мг три раза в день

Эсмолол 50-200 мкг/кг/мин N/A 

Недигидропиридиновые антагонисты кальция

Верапамил 0,0375 – 0,15 мг/кг 
в течение 2 мин

40 мг два раза в день – 360 мг 
один раз в день (пролонг. форма) 

Дилтиазем N/A 60 мг три раза в день – 360 мг 
один раз в день (пролонг. форма) 

Сердечные гликозиды

Дигитоксин 0,4–0,6 мг 0,05-0,1 мг один раз в день 

Дигоксин 0,5–1 мг 0,125-0,5 мг один раз в день

Другие 

Амиодарон 5 мг/кг в течение 1 ч, поддержи-
вающая доза 50 мг/ч 

100-200 мг один раз в день

Дронедаронa  N/A 400 мг два раза в день

Примечание: а Только у больных с непостоянной формой ФП

Таблица 15. Средства для контроля частоты сердечных сокращений

Рис. 10. Оптимальный контроль 
частоты сердечных сокращений

ные эффекты, поэтому его следует применять с 
осторожностью. Возможно взаимодействие с дру-
гими препаратами. 

• Дронедрон достоверно снижает ЧСС при 
рецидивах аритмии у больных с непостоян-
ной формой ФП [122]. Он также оказывает 
аддитивное действие при сочетании с други-
ми средствами, урежающими сердечный ритм. 
Дронедарон не рекомендован для применения 
у больных с постоянной формой ФП.

• Амиодарон – эффективный препарат, 
урежающий сердечный ритм. Внутривенное 
введение амиодарона эффективно и хорошо 
переносится при нарушениях гемодинамики. 
Амиодарон можно применять длительно при не-
эффективности других лекарственных средств, 

Рис. 11. Контроль частоты 
сердечных сокращений.

Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная бо-
лезнь легких. 
*Если недигидропиридиновые антагонисты кальция и ди-
гоксин не обеспечивают адекватного контроля ЧСС, могут 
быть назначены селективные бета1-адреноблокаторы в 
небольших дозах. У больных, не ответивших на сердеч-
ные гликозиды, бета-адреноблокаторы или недигидропи-
ридиновые антагонисты кальция, применяют также амио-
дарон. Дронедарон также может применяться для контро-
ля ЧСС у пациентов с рецидивирующими эпизодами ФП.
Лекарственные средства перечислены в алфавитном 
порядке.
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однако он может вызвать тяжелые экстракар-
диальные эффекты, включая дисфункцию щи-
товидной железы и брадикардию. Амиодарон, 
который обычно сначала используют для кон-
троля ритма сердца, может применяться для 
контроля ЧСС при трансформации ФП в посто-
янную форму. Показанием к лечению амиода-
роном является неэффективность других более 
безопасных препаратов.
Антиаритмические препараты I класса не при-

годны для контроля частоты желудочкового ритма. 
Соталол не следует применять только для контро-
ля ЧСС, однако его отрицательный хронотропный 
эффект может быть полезным при применении 
препарата для контроля сердечного ритма.
Как добиться контроля частоты желудоч-

кового ритма
Исследование RACE II и предыдущие не-

рандомизированные исследования свидетель-
ствуют, что на начальном этапе следует до-
биваться снижения частоты желудочкового 

Рекомендации Класс Уровень Источник

Целесообразность аблации атрио-вентрикулярного узла для контроля 
ЧСС следует рассматривать, если частота желудочкового ритма не кон-
тролируется лекарственными средствами и не удается предупредить ре-
цидивы ФП с помощью антиаритмических препаратов или последние вы-
зывают серьезные побочные эффекты, а катетерная или хирургическая 
аблация ФП не показана, оказалась неэффективной или ее возможность 
отвергнута.

IIa В 131,132

Аблация атрио-вентрикулярного узла возможна у больных с постоянной 
ФП и показаниями к ресинхронизации сердца (сердечная недостаточ-
ность III-IV функциональных классов по NYHA несмотря на оптимальную 
медикаментозную терапию, фракция выброса ЛЖ ≤35%, продолжитель-
ность комплекса QRS ≥130 мс).

IIa B 130,133-
135

Целесообразность аблации атрио-вентрикулярного узла следует рассма-
тривать у больных, не ответивших на ресинхронизацию, у которых ФП 
не позволяет проводить эффективную бивентрикулярную стимуляцию, а 
амиодарон не эффективен или противопоказан.

IIa C

У пациентов с любой формой ФП, резко сниженной функцией ЛЖ 
(фракция выброса ≤35%) и тяжелой сердечной недостаточностью 
(III-IV функциональных классов по NYHA) после аблации атрио-
вентрикулярного узла следует рассмотреть целесообразность бивен-
трикулярной стимуляции.

IIa C

Аблация атрио-вентрикулярного узла для контроля ЧСС может быть 
проведена, если предполагается тахикардиомиопатия и частота же-
лудочкового ритма не контролируется лекарственными средствами, 
а прямая аблация ФП не показана, оказалась неэффективной или ее 
возможность отвергнута.

IIb C

Целесообразность аблации атрио-вентрикулярного узла с последую-
щей ресинхронизацией может быть рассмотрена у больных с постоян-
ной ФП, фракцией выброса ЛЖ ≤35% и сердечной недостаточностью 
I-II функциональных классов по NYHA на фоне оптимальной лекар-
ственной терапии по контролю ЧСС, если медикаментозное лечение 
недостаточно эффективно или вызывают побочные реакции.

IIb C

Не следует проводить катетерную аблацию атрио-вентрикулярного 
узла без предшествующих попыток медикаментозного лечения или 
катетерной аблации ФП для контроля ФП и/или частоты сокращений 
желудочков сердца у больных с ФП.

III C

ритма в покое менее 110 в минуту. При не-
обходимости можно увеличить дозы средств, 
урежающих ритм, или назначить комбиниро-
ванную терапию. При сохранении симптомов, 
особенно если они связаны с высокой часто-
той или нерегулярностью желудочкового рит-
ма, целесообразно обеспечить более жесткий 
контроль ЧСС. Ее следует снижать до тех пор, 
пока симптомы не исчезнут или не станут пе-
реносимыми или не выяснится, что они свя-
заны в первую очередь с основным заболева-
нием, а не нарушением ритма. Если планиру-
ется жесткий контроль частоты желудочково-
го ритма сердца (ЧСС <80 в минуту в покое 
и <110 в минуту при умеренной физической 
нагрузке), необходимо провести суточное мо-
ниторирование ЭКГ, чтобы оценить наличие 
пауз и брадикардии. Если симптомы связаны 
с физической активностью, может быть вы-
полнена проба с физической нагрузкой (рис. 
10). Выбор средств, урежающих ритм, зависит 

Рекомендации по аблации атрио-вентрикулярного узла у больных 
с фибрилляцией предсердий
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от возраста, заболевания сердца и цели тера-
пии (рис. 11). Если на фоне жесткого контро-
ля частоты желудочкового ритма сохраняются 
симптомы, можно обсудить целесообразность 
лечения для контроля ритма сердца.

4.3.4. Аблация или модификация 
атрио-вентрикулярного узлового 
проведения 
Аблация атрио-вентрикулярного узла обе-

спечивает высокоэффективный контроль желу-
дочкового ритма у больных с ФП. Полную попе-
речную блокаду вызывают за счет катетерной 
деструкции атрио-вентрикулярного узла или 
пучка Гиса с помощью радиочастотного тока. 
Аблация атрио-вентрикулярного узла – это пал-
лиативное вмешательство, однако эффект его 
необратимый. Соответственно, вмешательство 
обосновано в тех случаях, когда оказались не-
эффективными лекарственные средства, уре-
жающие ритм (в том числе комбинированная 
терапия), или попытки сохранения синусово-
го ритма с помощью антиаритмической тера-
пии и/или катетерной аблации области устьев 
легочных вен и левого предсердия. У таких 
больных аблация атрио-вентрикулярного 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 
типа ФП (пароксизмальная, персистирующая 
или постоянная формы), наличия и тяжести 
сердечно-сосудистого заболевания, фракции 
выброса ЛЖ и степени выраженности сердеч-
ной недостаточности. Разумно предположить, 
что больные со сниженной функцией ЛЖ по-
сле аблации атрио-вентрикулярного узла мо-
гут нуждаться в бивентрикулярной кардиости-
муляции (ресинхронизирующей терапии), что-
бы предупредить усугубление сократительной 
дисфункции ЛЖ. У пациентов без дисфункции 
ЛЖ целесообразность бивентрикулярной кар-
диостимуляции не определена. Результаты 

Рекомендации Класс Уровень Источник

У больных с любым типом ФП, умеренно сниженной функцией ЛЖ (фрак-
ция выброса ≤45%) и не выраженными симптомами сердечной недо-
статочности (II функциональный класс по NYHA) после аблации атрио-
вентрикулярного узла можно рассмотреть целесообразность импланта-
ции ресинхронизирующего водителя ритма сердца. 

IIb C

У больных с пароксизмальной ФП и нормальной функцией ЛЖ после 
аблации атрио-вентрикулярного узла можно рассмотреть целесообраз-
ность имплантации двухкамерного водителя ритма сердца с функцией 
переключения режима стимуляции (DDDR).

IIb C

У больных с персистирующей или постоянной ФП и нормальной функци-
ей ЛЖ после аблации атрио-вентрикулярного узла можно рассмотреть 
целесообразность имплантации однокамерного водителя ритма сердца 
(VVIR).

IIb C

Рекомендации по имплантации водителя ритма после аблации атрио-
вентрикулярного узла

некоторых исследований свидетельствуют о 
возможном благоприятном эффекте данного 
вмешательства [128], в то время как другие 
данные указывают на сопоставимую пользу 
стимуляции только правого желудочка и меж-
желудочковой перегородки.
Модификация атрио-вентрикулярного узла 
Небольшие предварительные исследования пока-

зали, что катетерная радиочастотная модификация 
проводящих свойств атрио-вентрикулярного узла 
может уменьшить частоту сокращений желудочков 
сердца и выраженность симптомов ФП. Однако кри-
терии успеха вмешательства не определены, а абла-
ция атрио-вентрикулярного узла и имплантация во-
дителя ритма представляются более эффективными 
методами лечения. В связи с этим модификация 
атрио-вентрикулярного узла без имплантации по-
стоянного водителя ритма проводится редко.

4.3.5. Длительный контроль ритма 
сердца

4.3.5.1. Антиаритмические средства, 
использующиеся для удержания 
синусового ритма
Основным доводом в пользу стратегии контро-

ля ритма сердца является уменьшение 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 
применения лекарственных средств для удержания 
синусового ритма при ФП:

(1) Основанием для антиаритмической терапии 
является уменьшение симптомов ФП.

(2) Эффективность антиаритмических средств, 
которые используют для контроля синусового рит-
ма, небольшая.

(3) Эффективная антиаритмическая терапия 
обычно приводит к урежению, а не к полному пре-
кращению рецидивов ФП. 

(4) Если один антиаритмический препарат оказы-
вается неэффективным, клинически приемлемый ответ 
может быть достигнут при помощи другого препарата.

(5) Часто отмечаются аритмогенные или экстра-
кардиальные побочные эффекты препаратов.
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Таблица 16. Предполагаемые дозы и основные нежелательные эффекты 
антиаритмических препаратов

Препараты Доза Основные противопоказания и 
меры предосторожности

Изменения на 
ЭКГ, являющиеся 
основанием для 
снижения дозы 
или отмены

Замедление 
атриовентрику-
лярного прове-
дения

Амиодарон В период насыщения 
от 600 мг до 1,8 г в 
день в 2-3 приема 
до достижения сум-
марной дозы 10 г. 
В поддерживающий 
период суточная 
доза 200-400 мг.

Применять осторожно в сочетании со 
средствами, удлиняющими QT, при 
сердечной недостаточности. Следует 
снизить дозы антагонистов витамина 
К и дигоксина/дигитоксина

Интервал QТ 
>500 мс

10-12 в минуту 
у пациентов с 
ФП

Дизопирамид 100-250 мг 3 раза 
в день

Противопоказан при систоличе-
ской сердечной недостаточности. 
Применять осторожно в сочетании 
со средствами, удлиняющими QT

Интервал QT 
>500 мс

Нет

Диэтиламино-
пропионил-
этокси-
карбонил-
амино-
фенотиазин
(Этацизин®)

100-200 (чаще 
150) мг в сутки, 
трехкратный прием

Противопоказан при ишемической 
болезни сердца, хронической сер-
дечной недостаточности, артери-
альной гипертензии с гипертрофи-
ей левого желудочка

Увеличение дли-
тельности QRS 
>25%  по срав-
нению с исходной

Да

Дронедарон 400 мг 2 раза в 
день

Противопоказан при сердечной не-
достаточности III-IV функциональ-
ного класса по NYHA и нестабиль-
ной сердечной недостаточности II 
функционального класса по NYHA, 
терапии средствами, удлиняющими 
QT, мощными ингибиторами CYP 3A4, 
при клиренсе креатинина <30 мг/мл. 
Дозу дигитоксина/дигоксина следует 
снизить. Часто отмечается повыше-
ние сывороточного креатинина на 
0,1-0,2 мг/дл, которое не указывает 
на снижение функции почек

Интервал QТ 
>500 мс

10-12 в минуту 
у пациентов с 
ФП

Лаппако-
нитина 
гидробромид
(Аллапинин®) 

25-50 мг 3 раза в 
день

Противопоказан при ишемической 
болезни сердца, хронической сер-
дечной недостаточности, артери-
альной гипертензии с гипертрофи-
ей левого желудочка

Увеличение дли-
тельности QRS 
>25%  по срав-
нению с исходной

Небольшое

Морацизина 
гидрохлорид 
(Морицизин, 
Этмозин®)

300-600 мг в сутки, 
трехкратный прием

Противопоказан при ишемической 
болезни сердца, хронической сер-
дечной недостаточности, артери-
альной гипертензии с гипертрофи-
ей левого желудочка

Увеличение дли-
тельности QRS 
>25% по сравне-
нию с исходной

Да

Пропафенон

Пропафенон SR

150-300 мг три 
раза в день
225-425 мг 2 раза 
в день

Противопоказан при ишемической 
болезни сердца, сниженной фрак-
ции выброса ЛЖ. Соблюдать осто-
рожность при нарушении проводи-
мости и нарушении функции почек

Увеличение дли-
тельности QRS 
>25%  по срав-
нению с исходной

Небольшое

d,l-Соталол 80-160 мг два раза 
в день

Противопоказан при выраженной 
гипертрофии ЛЖ, систолической 
сердечной недостаточности, удли-
нении QT, гипокалиемии, клиренсе 
креатинина <50 мг/мл. При уме-
ренной дисфункции почек следует 
тщательно подбирать дозу

Интервал QT 
>500 мс

Сходный эф-
фект с бета-
блокаторами в 
больших дозах

Флекаинид

Флекаинид XL

100-200 мг 2 раза 
в день
200 мг 1 раз в день

Противопоказан при клиренсе креа-
тинина <50 мл/мин, ишемической 
болезни сердца, сниженной фракции 
выброса ЛЖ. Соблюдать осторож-
ность при нарушении проводимости

Увеличение дли-
тельности QRS 
>25%  по срав-
нению с исходной

Нет

Примечание: Антиаритмические препараты перечислены в алфавитном порядке.
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Рекомендации Класс Уровень Источник

Следующие антиаритмические препараты рекомендуется применять для 
контроля ритма у больных с ФП с учетом заболевания сердца, лежащего 
в основе аритмии:

• Амиодарон
• Дронедарон
• Пропафенон
• d,l-соталол
• Флекаинид
• Диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофенотиазин (Этацизин®)
• Лаппаконитина гидробромид (Аллапинин®)
• Морацизина гидрохлорид  (Морицизин, Этмозин®)

I
I
I
I
I

IIa
IIa
IIb

A
A
A
A
A
C
C
С

53,136,169
120, 124
136, 169

52,108,136
136, 171
144-148
138-143
149-155

Амиодарон более эффективно удерживает синусовый ритм, чем со-
талол, пропафенон, флекаинид (по аналогии) или дронедарон (уро-
вень доказательств А), однако из-за токсичности его обычно следу-
ет применять, если другие средства оказались неэффективными или 
противопоказаны (уровень доказательств С).

I A/C 52, 136, 
165, 167

У больных с тяжелой сердечной недостаточностью (III-IV функцио-
нальных классов по NYHA) или нестабильной сердечной недостаточ-
ностью II функционального класса по NYHA (декомпенсация в тече-
ние предыдущего месяца) амиодарон является препаратом выбора.

I B 170

У больных без серьезного органического заболевания сердца антиа-
ритмическую терапию следует начинать с дронедарона, флекаинида, 
пропафенона и соталола.

I A 120, 124, 
136, 169-

171

У больных без серьезного органического заболевания сердца для 
удержания синусового ритма следует рассмотреть целесообразность 
применения лаппаконитина гидробромида (Аллапинина®) и диэтила-
минопропионилэтоксикарбониламинофенотиазина (Этацизина®) 
класс рекомендаци IIa, уровень доказательств C), а также морацизи-
на гидрохлорида  (Морицизина, Этмозина®) (класс рекомендаци IIb, 
уровень доказательств C)

IIa/ 
IIb

C/C 138-148
149-155

Бета-адреноблокаторы рекомендуется применять для профилактики 
адренергической ФП.

I C

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

IIa C

Для снижения частоты сердечно-сосудистых госпитализаций у боль-
ных с непостоянной ФП и сердечно-сосудистыми факторами риска 
следует рассмотреть целесообразность применения дронедарона.

IIa B 120,124

У пациентов с первым эпизодом ФП для контроля ритма сердца (и 
ЧСС) следует рассмотреть целесообразность применения бета-
адреноблокаторов.

IIa C

У больных с ФП, обусловленной повышенной активностью блуждаю-
щего нерва, может быть рассмотрена целесообразность применения 
дизопирамида (класс рекомендации IIb, уровень доказательств В), 
лаппаконитина гидробромида (Аллапинина®) или диэтиламинопро-
пионилэтоксикарбониламинофенотиазина (Этацизина®) (класс ре-
комендации IIа, уровень доказательств С)

IIа/b B/C 136, 137-
148, 161-

163

Дронедарон не рекомендуется назначать больным с сердечной не-
достаточностью III-IV функциональных классов по NYHA или неста-
бильной сердечной недостаточностью II функционального класса по 
NYHA (декомпенсация в течение предыдущего месяца)

III B 160, 166

Антиаритмические препараты не рекомендуется применять для удер-
жания синусового ритма у больных с выраженной дисфункцией сину-
сового или атрио-вентрикулярного узла, если им не имплантирован 
функционирующий постоянный водитель ритма сердца.

III C

Рекомендации по выбору антиаритмических препаратов 
для контроля синусового ритма
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(6) Выбор антиаритмического препарата должен 
в первую очередь определяться безопасностью, а 
не эффективностью.
Ниже обсуждаются отдельные антиаритмиче-

ские препараты, а их основные недостатки пере-
числены в табл. 16.
Эффективность антиаритмических препа-

ратов в профилактике рецидивов ФП
Бета-адреноблокаторы малоэффективны в про-

филактике рецидивов ФП (исключением являются 
тиреотоксикоз и ФП, возникающая при физической 
нагрузке). В рандомизированном исследовании у 
394 больных частота рецидивов ФП при лечении 
метопрололом составила 47,7%, а в контрольной 
группе – 59,9% (р=0,005). “Антиаритмический эф-
фект” может также объясняться улучшением кон-
троля ЧСС, на фоне которого рецидивы ФП стано-
вятся “немыми” (см. раздел 3.5).
По данным мета-анализа 44 рандомизирован-

ных контролируемых исследований по сравнению 
антиаритмических препаратов с плацебо или от-
сутствием лечения [136], быстро (дизопирамид, 
хинидин) или медленно (флекаинид, пропафенон) 
диссоциирующие блокаторы натриевых каналов, 
“чистые” блокаторы калиевых каналов (дофетилид), 
препараты, блокирующие калиевые каналы и бета-
адренорецепторы (соталол), и блокаторы различных 
ионных каналов, обладающие антиадренергической 
активностью (амиодарон), снижали частоту рециди-
вов ФП. В целом вероятность удержания синусового 
ритма при применении антиаритмических средств 
увеличивается примерно в 2 раза [137]. Амиодарон 
по эффективности превосходил препараты I класса 
и соталол. Число пациентов, которых необходимо 
пролечить в течение 1 года (NNT), составило 2-9. 
Частота прекращения лечения из-за нежелательных 
эффектов была невысокой (1 из 9-27 пациентов). 
Все препараты, за исключением амиодарона и про-
пафенона, оказывали аритмогенное действие [136]. 
Число больных, которых необходимо пролечить, 
чтобы развился неблагоприятный эффект (NNH), 
составило 17-119. В большинство исследований 
включали пациентов без тяжелых сопутствующих 
заболеваний сердца. Хотя смертность во всех ис-
следованиях была низкой (0–4,4%), лечение бы-
стро диссоциирующими блокаторами натриевых ка-
налов ассоциировалось с увеличением смертности 
(ОР 2,39; 95% ДИ 1,03–5,59; р=0,04; NNH =109).
Флекаинид, пропафенон, соталол и амиода-

рон часто применяют в большинстве Европейских 
стран. Частота применения хинидина (первого за-
регистрированного блокатора натриевых каналов) 
в последние годы снизилась, так как он вызывает 
удлинение интервала QT и увеличивает риск раз-
вития полиморфной желудочковой тахикардии типа 
tdp. Дизопирамид также назначают редко (исключе-
нием является ФП, связанная с увеличением тонуса 
блуждающего нерва). Сибензолин и гидрохинидин 
разрешены к применению только в нескольких стра-
нах Европы. Дронедарон – новый антиаритмический 
препарат, который специально разработан для ле-
чения ФП. Он зарегистрирован во многих странах 
Европы, Северной Америки и других странах.
Амиодарон превосходит пропафенон и соталол 

по эффективности в профилактике рецидивов ФП. 
NNT составило 3 при применении амиодарона, 4 – 
флекаинида, 5 – дофетилида и пропафенона и 8 

– соталола [136]. Амиодарон может быть с успехом 
использован у больных с частыми рецидивами ФП, 
возникающими несмотря на терапию другими анти-
аритмические препаратами. В отличие от большин-
ства других антиаритмических средств, его можно 
назначать пациентам с органическим заболеванием 
сердца, включая сердечную недостаточность [156]. 
Риск развития полиморфной желудочковой тахи-
кардии типа tdp при лечении амиодароном ниже, 
чем при применении “чистых” блокаторов калиевых 
каналов, что возможно связано с блокадой различ-
ных ионных каналов. Однако при лечении амиода-
роном отмечали аритмогенный эффект [157], поэ-
тому рекомендуется контролировать длительность 
интервала QT.
Диэтиламиновый аналог этмозина (мора-

цизина) диэтиламинопропионилэтоксикар-
бониламинофенотиазин (Этацизин®) - отече-
ственный антиаритмический препарат фенотиа-
зинового ряда, блокатор быстрых Na-каналов (IС 
класс по классификации E.M.Vaughan–Williams). 
Обладает также свойствами кальциевого блокатора 
[144,145]. Применяется для сохранения синусово-
го ритма при пароксизмальной и персистирующей 
ФП. При приеме внутрь достигает максимума кон-
центрации через 2,5-3 часа, длительность действия 
составляет около 6-9 часов, чем требует не менее, 
чем трехкратного в сутки приема препарата [146]. 
Эффективность этацизина при пароксизмальной и 
персистирующей ФП изучалась в основном в от-
крытых не плацебо-контролируемых, иногда па-
раллельных исследованиях. Так, в небольшом от-
крытом исследовании с включением 28 пациентов 
с частыми пароксизмами ФП эффективность пре-
парата составила 68% [147]. Этацизин может быть 
использован для лечения пациентов без органиче-
ского заболевания сердца и у больных с артери-
альной гипертонией без гипертрофии левого же-
лудочка. Не должен назначаться при ишемической 
болезни сердца, хронической сердечной недоста-
точности, артериальной гипертонии с гипертрофи-
ей левого желудочка в связи с риском проаритми-
ческого действия. Обладает умеренным холиноли-
тическим эффектом. Возможное проаритмическое 
действие: угнетение внутрипредсердного, атрио-
вентрикулярного и внутрижелудочкового прове-
дения возбуждения, желудочковые тахиаритмии, 
включая, фибрилляцию желудочков. Наиболее ча-
стые побочные действия – головокружение, голов-
ная боль, расстройства зрения [145,148]. 
Дронедарон – блокатор натриевых, калиевых 

и кальциевых каналов, обладающий неконкурент-
ной антиадренергической активностью. Как и сота-
лол, пропафенон и флекаинид, по эффективности 
в профилактике рецидивов ФП он уступает амио-
дарону [159]. В исследовании рандомизированное 
двойное слепое исследование DIONYSOS у 504 па-
циентов с персистирующей ФП дронедарон в дозе 
400 мг два раза в день был менее эффективен, чем 
амиодарон в дозе 600 мг/сут в течение 28 дней, а 
затем 200 мг/сут в течение по крайней мере 6 мес, 
но реже вызывал нежелательные явления. Частота 
комбинированной первичной конечной точки (ре-
цидив ФП и отмена исследуемого препарата) соста-
вила 75% и 59% в группах дронедарона и амиода-
рона, соответственно (ОР 1,59; 95% ДИ 1,28–1,98; 
р<0,0001). Рецидивы ФП при лечении дронедаро-



Лечение фибрилляции предсердий

51© Всероссийское научное общество кардиологов

ном развивались чаще, чем при применении амио-
дарона (36,5% против 24,3%). Однако частота до-
срочного прекращения лечения была несколько 
ниже в группе дронедарона (10,4% против 13,3%, 
соответственно). Частота нежелательных явлений, 
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 важное зна-

чение для больных без органического заболева-
ния сердца и со стабильным заболеванием сердца. 
Дронедарон оказывает слабое аритмогенное дей-
ствие [120,124]. В двух крупных исследованиях 
дронедарон превосходил плацебо по эффективно-
сти в профилактике рецидивов ФП [124]. По данным 
мета-анализа двух исследований, медиана времени 
до первого эпизода ФП составила 53 дня в группе 
плацебо и 116 дней в группе дронедарона (ОР 0,75; 
ДИ 0,65–0,87; р<0,0001). Дронедарон значительно 
снижал частоту желудочкового ритма при первом 
рецидиве ФП или трепетания предсердий.
Исследование ANDROMEDA у больных с синусовым 

ритмом и тяжелой сердечной недостаточностью было 
прекращено досрочно из-за увеличения смертности в 
группе дронедарона [160]. В этом исследовании изуча-
ли эффективность дронедарона у пациентов с сердеч-
ной недостаточностью II-IV функциональными класса-
ми по NYHA, у которых имелась тяжелая дисфункция 
ЛЖ и по крайней мере один эпизод сердечной недо-
статочности III-IV функциональных классов по NYHA, 
потребовавший госпитализации, в ближайший месяц. 
Случаи смерти в группе дронедарона были в основном 
следствием нарастания сердечной недостаточности; 
признаков аритмогенного эффекта и увеличения ча-
стоты внезапной смерти не было выявлено.
В исследование плацебо-контролируемое, двой-

ное слепое исследование ATHENA [120] были вклю-
чены 4628 больных с пароксизмальной или перси-
стирующей ФП или трепетанием предсердий в со-
четании с сердечно-сосудистыми факторами риска, 
которым назначали дронедарон в дозе 400 мг два 
раза в день или плацебо. Частота первичной ко-
нечной точки (смерть от любых причин или сердеч-
нососудистая 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 дро-
недароном привело к недостоверному снижению 
смертности (ОР 0,84; 95% ДИ 0,66–1,08; р=0,18). 
Сердечно-сосудистая смертность также была ниже 
в группе дронедарона (2,7% против 3,9%; ОР 0,71; 
95% ДИ 0,51–0,98). Смертность от сердечной не-
достаточности не отличалась между группами (ОР 
0,95; 95% ДИ 0,49–1,85; р=0,89). При ретроспек-
тивном анализе отмечалось снижение риска ин-
сульта у больных, получавших дронедарон, которое 
не зависело от сопутствующей антитромботической 
терапии. Результаты лечения в ряде подгрупп (на-
пример, у пациентов с сердечной недостаточностью 
или ишемической болезнью сердца) были сходны-
ми с таковыми во всей выборке.
Лаппаконитина гидробромид (Аллапинин®) 

– отечественный антиаритмический препарат, явля-
ется блокатором быстрых Na-каналов (IС подкласс 
по классификации E.M.Vaughan–Williams) [137]. При 

приеме внутрь достигает максимума концентрации 
через 1-2 часа, длительность действия составляет 
около 8 часов, чем обусловлена необходимость не 
менее, чем трехкратного приема препарата в сут-
ки [139,140]. В сравнительно немногочисленных 
нерандомизированных исследованиях при парок-
сизмальной ФП аллапинин оказался весьма эффек-
тивен. Так, в одном из небольших открытых срав-
нительных исследований [141] его эффективность 
составила 48% и оказалась более высокой, чем у 
амиодарона и соталола. Препарат может быть ис-
пользован для лечения пациентов без органическо-
го заболевания сердца и у больных с артериальной 
гипертонией без выраженной (менее 14 мм) гипер-
трофии ЛЖ. Не должен назначаться при ишемиче-
ской болезни сердца, клинически значимой хрони-
ческой сердечной недостаточности, артериальной 
гипертонии с выраженной гипертрофией ЛЖ (14 мм 
и более) в связи с риском проаритмического дей-
ствия. Способен угнетать атрио-вентрикулярное и 
внутрижелудочковое проведение возбуждения. Не 
влияет существенно на автоматизм синусового узла 
(обладает положительным хронотропным, возмож-
но, адреностимулирующим действием), несколько 
замедляет сино-атриальное проведение. Как и не-
которые другие препараты IC класса (флекаинид, 
пропафенон) может вызвать трансформацию ФП 
в трепетание предсердий с быстрым проведением 
возбуждения на желудочки. Наиболее частые по-
бочные действия – головокружение, головная боль, 
нарушение фиксации взора [91,142,143].
Морацизина гидрохлорид (Этмозин®) - отече-

ственный антиаритмический препарат, производное 
фенотиазина. В настоящее время не зарегистрирован 
в России. Блокатор быстрых Na-каналов (IС класс 
по классификации E.M.Vaughan–Williams) [149]. 
Может быть использован для сохранения синусово-
го ритма при пароксизмальной и персистирующей 
ФП. По данным разных авторов при приеме внутрь 
достигает максимума концентрации через 1-2 часа, 
период полувыведения составляет 2,5-10 часов, 
что требует трехкратного в сутки приема препара-
та [91,142,150,151]. В подавляющем большинстве 
крупных плацебоконтролируемых и параллельных 
исследований с морацизином изучалась его эффек-
тивность при желудочковых аритмиях [152,153]. 
Сведения об использовании препарата при парок-
сизмальной и персистирующей ФП весьма ограниче-
ны. Известно, что морацизин по эффективности при 
ФП существенно уступает своему диэтиламиновому 
аналогу этацизину, однако в сравнении с последним 
обладает менее выраженным проаритмическим дей-
ствием [154,155]. Морацизин может быть использо-
ван для профилактики рецидивов ФП у пациентов 
без органического заболевания сердца и у больных 
с артериальной гипертонией без гипертрофии левого 
желудочка. Не должен назначаться при ишемической 
болезни сердца, хронической сердечной недостаточ-
ности, артериальной гипертонии с гипертрофией ле-
вого желудочка в связи с риском проаритмического 
действия. Не влияет существенно на автоматизм СУ. 
Возможное проаритмическое действие: угнетение 
АВ- и внутрижелудочкого проведения возбуждения, 
желудочковые тахиаритмии, включая, фибрилляцию 
желудочков. Наиболее частые побочные действия – 
диспептические явления, головокружение, головная 
боль, расстройства зрения [91,142,153].
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удлинением интервала QT [150] и/или брадикар-
дией. Необходимо тщательное мониторирование 
длительности интервала QT [150] и патологических 
зубцов TU [157]. Если интервал QT увеличивается 
более 500 мс, следует отменить соталол или сни-
зить его дозу. Риск аритмогенного действия повы-
шен у женщин, пациентов с выраженной гипертро-
фией ЛЖ, тяжелой брадикардией, желудочковыми 
аритмиями, дисфункцией почек, гипокалиемией 
или гипомагниемией [51].
Флекаинид примерно вдвое увеличивает ве-

роятность удержания синусового ритма. Его эф-
фективность первоначально изучали при парок-
сизмальной ФП, однако препарат также можно 
применять для контроля синусового ритма после 
ЭКВ. Флекаинид безопасен у больных без серьез-
ного органического заболевания сердца, однако 
его не следует назначать пациентам с ишемиче-
ской болезнью сердца или со сниженной фракцией 
выброса ЛЖ. Необходимо соблюдать осторожность 
при лечении флекаинидом у больных с наруше-
нием внутрижелудочковой проводимости, осо-
бенно с блокадой левой ножки пучка Гиса. После 
начала лечения этим препаратом рекомендуется 
мониторирование ЭКГ. Увеличение длительности 
интервала QRS по крайней мере на 25% по срав-
нению с исходным указывает на риск аритмоген-
ного действия; в таких случаях следует снизить 
дозу или отменить препарат. При увеличении дозы 
флекаинида также необходимо мониторирование 
длительности интервала QRS. Рекомендуется со-
путствующая блокада атрио-вентрикулярного 
узла (см. раздел 4.3.1), так как флекаинид и про-
пафенон могут вызвать трансформацию ФП в тре-
петание предсердий с быстрым проведением воз-
буждения на желудочки.

Пропафенон предупреждает рециди-
вы ФП. Кроме того, он обладает слабыми бета-
адреноблокирующими свойствами. Препарат без-
опасен у больных в без серьезного органического 
заболевания сердца. По аналогии с флекаинидом, 
его не следует назначать пациентам с ишемической 
болезнью сердца или сниженной фракцией выбро-
са ЛЖ. При лечении пропафеноном целесообразно 
соблюдать те же меры предосторожности, что и при 
применении флекаинида.
Соталол по эффективности в профилактике 

рецидивов ФП оказался сопоставимым с комбина-
цией хинидина и верапамила в фиксированных до-
зах [108], но уступал амиодарону. В исследовании 
SAFE-T эффективность соталола и амиодарона в 
профилактике приступов ФП была сопоставимой у 
больных с ишемической болезнью сердца (р=0,53) 
[52]. Аритмогенное действие соталола связано с 

Рис. 12. Выбор антиаритмического препара-
та у пациентов, не страдающих серьезным 

органическим заболеванием сердца.

Рис. 13. Выбор антиаритмического препарата с учетом основного заболевания. 
Примечания. АГ – артериальная гипертония, ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка,

 ИБС – ишемическая болезнь сердца, ХСН – хроническая сердечная недостаточность.
Антиаритмические препараты перечислены в алфавитном порядке.

Примечания. АГ – артериальная гипертония, ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка, ИБС – ишемическая болезнь сердца, 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность. 
Антиаритмические препараты перечислены в алфавитном порядке. 
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Хинидин был одним из первых сердечно-
сосудистых препаратов, который изучался в про-
спективных клинических исследованиях. В контро-
лируемых исследованиях он способствовал сохра-
нению синусового ритма. Однако при мета-анализе 
было показано, что хинидин увеличивает смерт-
ность, вероятно, за счет аритмогенного действия, 
связанного с удлинением интервала QT (риск раз-
вития полиморфной желудочковой тахикардии типа 
tdp). В настоящее время применяется редко.
Выбор антиаритмических препаратов
Антиаритмическую терапию у больных с реци-

дивирующей ФП предпочтительно начинать с более 
безопасных (хотя возможно и менее эффективных) 
препаратов. В последующем при необходимости 
можно перейти на терапию более эффективными 
и менее безопасными антиаритмическими сред-
ствами. Пациентам, не страдающим серьезным 
сердечно-сосудистым заболеванием, можно назна-
чать практически любые антиаритмические препа-
раты, которые зарегистрированы для лечения ФП. 
У большинства пациентов с ФП на начальном эта-
пе лечения применяют бета-адреноблокаторы для 
контроля ЧСС. Амиодарон целесообразно исполь-
зовать при неэффективности других антиаритмиче-
ских препаратов или наличии серьезного органи-
ческого заболевания сердца. 
Больные с изолированной ФП. Если забо-

левание сердца отсутствует или легко выражено, 
профилактику рецидивов ФП логично начинать с 
бета-адреноблокаторов, особенно когда аритмия 
четко связана с психическим или физическим 
напряжением (адренергическая ФП). Поскольку 
бета-адреноблокаторы менее эффективны у 
многих других больных с изолированной ФП, 
им обычно назначают флекаинид, пропафенон, 
лаппаконитина гидробромид (Аллапинин®), ди-
этиламинопропионилэтоксикарбониламинофе-
нотиазин (Этацизин®), соталол или дронедарон. 
Дизопирамид, обладающий выраженной антихо-
линергической активностью, может применяться 
при ФП, опосредованной повышенной активно-
стью блуждающего нерва (рис. 12) [161,162]. 
Кроме того, у этой категории больных могут быть 
использованы этацизин, обладающий холиноли-
тическим эффектом, и аллапинин, оказывающий 
положительное хронотропное действие [163]. 
Препарат первой линии можно выбрать с учетом 

характера аритмии (адренергическая или обуслов-
ленная активностью блуждающего нерва). 
Больные с заболеванием сердца. Выделяют 

различные патофизиологические варианты пораже-
ния сердца: гипертрофия, ишемия и застойная сер-
дечная недостаточность (рис. 13). В каждом из этих 
случаев рекомендуется избегать применения опре-
деленных препаратов. В клинических исследованиях 
у больных с ФП и другими аритмиями продемонстри-
рована достаточно высокая токсичность флекаини-
да и пропафенона, которую связывали с аритмоген-
ным действием и/или отрицательными инотропными 
эффектами. Соталол удлиняет интервал QT и может 
вызвать полиморфную желудочковую тахикардию 
типа tdp у чувствительных пациентов, в том числе 
с выраженной гипертрофией ЛЖ и сердечной недо-
статочностью. Результаты исследований у пациен-
тов, перенесших инфаркт миокарда, показали отно-
сительную безопасность соталола при ишемической 

болезни сердца. У большинства больных с серьез-
ными органическим заболеванием сердца, особенно 
сердечной недостаточностью и гипертрофией ЛЖ, в 
Европе было разрешено применение только амиода-
рона (в Северной Америке в таких случаях приме-
няют также дофетилид). Высказываются сомнения 
в безопасности длительной терапии амиодароном у 
больных с сердечной недостаточностью III функци-
онального класса по NYHA [164].
Дать рекомендации по выбору между амиодаро-

ном и дронедароном у больных с органическим за-
болеванием сердца сложно. Преимуществом амио-
дарона является многолетний опыт применения, ко-
торый подтвердил отсутствие у препарата заметной 
кардиотоксичности. С другой стороны, амиодарон в 
высоких дозах часто вызывает другие токсические 
эффекты, хотя они возникают реже при примене-
нии препарата в дозе ≤200 мг/сут. Амиодарон не 
изучался в крупных плацебо-контролируемых ис-
следованиях, сходных с ATHENA, однако в несколь-
ких мета-анализах [136,156,165,166] и с помощью 
моделирования [167] не был подтвержден его 
благоприятный эффект на сердечно-сосудистые 
исходы. Учитывая преимущества в безопасности 
и возможность улучшения исходов заболевания, 
дронедарон представляется предпочтительным в 
качестве препарата первой линии, по крайней мере 
у пациентов с ФП и сердечно-сосудистым заболе-
ванием. При неэффективности дронедарона может 
потребоваться назначение амиодарона.
Дронедарон может безопасно применяться у боль-

ных с ОКС, хронической стабильной стенокардией, 
гипертоническим поражением сердца и стабильной 
сердечной недостаточностью I-II функциональных 
классов по NYHA. Его не следует использовать у па-
циентов с сердечной недостаточностью III-IV функ-
циональных классов по NYHA или нестабильной сер-
дечной недостаточностью. В клинических исследова-
ниях эффективность и безопасность дронедарона у 
больных с гипертрофией ЛЖ или гипертрофической 
кардиомиопатией специально не изучались.
Больные с гипертрофией левого желудочка. 

У больных с гипертрофией ЛЖ соталол чаще оказы-
вает аритмогенное действие. Могут быть использо-
ваны флекаинид и пропафенон, однако существуют 
опасения относительно их аритмогенного действия, 
особенно у пациентов с выраженной гипертрофией 
ЛЖ (толщина стенки ЛЖ ≥1,4 см в соответствии с 
предыдущими рекомендациями) и сопутствующей 
ишемической болезнью сердца. Поскольку безопас-
ность и хорошая переносимость дронедарона были 
установлены в крупном исследовании, включавшем 
больных с гипертонией и возможной гипертрофией 
ЛЖ, этот препарат можно использовать у подобных 
пациентов, однако более определенные данные от-
сутствуют. Целесообразность применения амиода-
рона следует рассматривать, когда рецидивы ФП 
продолжают оказывать негативное влияние на ка-
чество жизни больных.
Больные с ишемической болезнью сердца. 

Пациентам с ишемической болезнью сердца не сле-
дует назначать флекаинид [166] или пропафенон. 
Препаратами первой линии являются соталол и дро-
недарон. Дронедарон может быть предпочтителен, 
учитывая его безопасность. Амиодарон в таких слу-
чаях применяют на последнем этапе лечения, учиты-
вая риск экстракардиальных побочных эффектов.
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Больные с сердечной недостаточностью. 
Дронедарон и амиодарон являются единственными 
лекарственными средствами, доступными в Европе, 
которые могут безопасно применяться у пациентов 
со стабильной сердечной недостаточностью I-II 
функциональных классов по NYHA. Дронедарон 
противопоказан больным сердечной недостаточ-
ностью III-IV функциональных классов по NYHA и 
пациентам, которых в течение предыдущих 4 не-
дель госпитализировали по поводу декомпенсации 
сердечной недостаточности [160]. У таких больных 
следует использовать амиодарон.
Результаты последних исследований, особенно 

ATHENA, привели к появлению новой парадигмы 
лечения больных с ФП. В исследовании ATHENA 
было показано, что профилактика повторных го-
спитализаций может быть более важной для па-
циента и врача, чем удержание синусового ритма 
как такового, особенно если параллельно прово-
дится другая терапия (антикоагулянты, контроль 
ЧСС, лечение сопутствующих заболеваний), име-
ющая значение с прогностической точки зрения. 
Наличие симптомов ФП не было обязательным 
критерием включения в исследование ATHENA, од-
нако они, вероятно, имелись у многих пациентов. 
Результаты исследования не позволяют судить 
об эффективности дронедарона при отсутствии 
симптомов. Дронедарон не сравнивали с другими 
антиаритмическими препаратами или контролем 
ЧСС у бессимптомных пациентов, поэтому имею-
щиеся данные не позволяют рекомендовать его 
широкое применение у подобных больных.

4.3.5.2. Катетерная аблация левого 
предсердия
Целью разработки методов аблации было 

“излечение” от ФП определенной группы паци-
ентов. Результаты отдаленного наблюдения за 
такими больными свидетельствуют о том, что 
после радиочастотной аблации (РЧА) удается 
чаще добиться стабильного синусового ритма, 
чем на фоне антиаритмической терапии, хотя 
поздние рецидивы тоже нередки [172]. В боль-
шинство исследований были включены пациен-
ты с симптомами пароксизмальной ФП и мини-
мальными признаками органического пораже-
ния сердца.
Показания
В целом катетерная аблация показана пациен-

там, у которых клинические симптомы сохраняются 
несмотря на оптимальную медикаментозную тера-
пию, включающую средства для контроля ЧСС и 
ритма сердца. При оценке целесообразности абла-
ции следует принимать во внимание следующие 
обстоятельства:

(1) функциональная (электрофизиологическая) 
и транспортная функция левого предсердия (тип 
ФП, размер левого предсердия, анамнез аритмии);

(2) наличие и тяжесть основного заболевания 
сердца;

(3) возможные альтернативы (антиаритмиче-
ские средства, контроль ЧСС);

(4) предпочтения больного.
Сложная процедура РЧА, которая может при-

вести к тяжелым осложнениям, должна быть адек-
ватно обоснована у конкретного пациента с ФП. 

Важное значение при выборе этого метода лечения 
имеет опыт врача, проводящего процедуру. В опу-
бликованных исследованиях РЧА практически всег-
да проводилась высококвалифицированным спе-
циалистами, работающими в специализированных 
лечебных учреждениях, в то время как в обычной 
клинической практике она может выполняться ме-
нее квалифицированными врачами в учреждениях 
разного профиля.
Катетерную РЧА обычно проводят больным с па-

роксизмальной ФП, которая резистентна по край-
ней мере к одному антиаритмическому препарату. 
Подобная практика обосновывается результатами 
многочисленных рандомизированных исследова-
ний, проводившихся в одном центре, и многоцен-
тровых проспективных исследований, в которых 
аблация приводила к улучшению контроля ритма 
сердца по сравнению с антиаритмическими сред-
ствами (табл. 18). При мета-анализе исследований, 
выполненных преимущественно на больных с па-
роксизмальной ФП, также было продемонстрирова-
но явное преимущество катетерной аблации перед 
антиаритмической терапией [121,175-180]. Однако 
в большинство исследований с использованием 
метода РЧА включали пациентов, резистентных к 
антиаритмическим препаратам, а длительность на-
блюдения была относительной короткой, как пра-
вило, не превышая одного года после проведения 
процедуры. Важно подчеркнуть, что в высоко спе-
циализированных учреждениях, проводящих более 
100 РЧ процедур в год при ФП [39], данный способ 
лечения может быть методом выбора при пароксиз-
мальной ФП, неэффективности одного антиаритми-
ческого препарата и нормальных размерах ЛП по 
данным эхокардиографии.
Результаты исследований, в которых напрямую 

сопоставляли антиаритмические средства или кате-
терную РЧА в качестве методов первой линии у па-
циентов с пароксизмальной ФП, ограничены [178], 
однако имеющиеся данные указывают на более 
высокую эффективность аблации [165]. Учитывая 
высокую вероятность контроля ритма сердца с по-
мощью катетерной аблации у больных с пароксиз-
мальной ФП и минимальными признаками пораже-
ния сердца, а также относительную безопасность 
этого метода (если процедура выполняется опыт-
ным специалистом), аблация может рассматривать-
ся как метод лечения первого ряда у некоторых 
больных (рис. 14).
У больных с персистирующей или длительно 

существующей  персистирующей ФП, не страдаю-
щих серьезным органическим заболеванием серд-
ца, стратегия лечения и соотношение пользы и ри-
ска катетерной РЧА окончательно не установлены. 
Таким пациентам может потребоваться расширен-
ная (линейная) или повторная РЧА. Возможность 
этого вмешательства следует обсуждать только при 
неэффективности антиаритмических препаратов.
Поскольку амиодарон достаточно часто дает 

серьезные побочные эффекты, особенно при дли-
тельном лечении, рационально рассматривать ка-
тетерную РЧА в качестве альтернативы  приему 
амиодарона у больных молодого возраста.
У пациентов с симптомами пароксизмальной 

и персистирующей ФП и серьезными органиче-
ским заболеванием сердца перед РЧА рекомен-
дуется проводить антиаритмическую терапию. В 
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Рис. 14. Выбор аблации или ан-
тиаритмической терапии у боль-
ных с органическим заболевани-
ем сердца и без него. 
Примечания.
†Может потребоваться более распростра-
ненная аблация ЛП. 
*Обычно проводят изоляцию легочных вен. 
АГ – артериальная гипертония, ГЛЖ – ги-
пертрофия левого желудочка, ИБС – ише-
мическая болезнь сердца, ХСН – хрониче-
ская сердечная недостаточность. 
Антиаритмические препараты перечислены 
в алфавитном порядке. 
Аблация ЛП – метод выбора (пунктирная 
линия; рекомендация IIb класса) при па-
роксизмальной ФП и сохранении выражен-
ных симптомов несмотря на адекватный 
контроль ЧСС у больных без серьезного за-
болевания сердца, которые отказываются 
от антиаритмической терапии.

таких случаях добиться эффективной РЧА слож-
нее. Основанием для вмешательства должны быть 
выраженные симптомы, связанные с аритмией. 
Результаты аблации при персистирующей и дли-
тельно существующей персистирующей ФП были 
не совсем однозначными, но обнадеживающими, 
однако в таких случаях часто приходится предпри-
нимать несколько процедур РЧА. Эти вмешатель-
ства технически сложные и ассоциируются с более 
высоким риском осложнений, чем радиочастотная 
изоляция легочных вен. Вопрос о том, следует ли 
назначать амиодарон или проводить катетерную 
аблацию при неэффективности менее токсичных 
антиаритмических препаратов, следует решать ин-
дивидуально. При этом следует учитывать возраст 
пациента, тип и тяжесть поражения сердца, размер 
левого предсердия, сопутствующие заболевания и 
предпочтения больного. Имеются данные в пользу 
первичной аблации у пациентов с ФП и сопутству-
ющими заболеваниями; например, у больных с сер-
дечной недостаточностью. У такой группы пациен-
тов после РЧА было отмечено повышение  фракции 
выбора ЛЖ и толерантности к физической нагрузке 
[118,119]. При бессимптомном течении ФП польза 
РЧА не установлена.
Обследование больных перед РЧА
Перед РЧА всем пациентам следует провести 

регистрацию ЭКГ в 12 отведениях и/или холтеров-
ское мониторирование, а также эхокардиографию 
для исключения органического заболевания серд-
ца. Дополнительные методы исследования, такие 
как магнитно-резонансная и компьютерная томо-
графия, позволяют изучить трехмерную геометрию 
предсердий и количественно оценить степень фи-
броза предсердий. Чтобы снизить риск тромбоэм-
болических осложнений во время аблации, следует 
исключить тромбоз левого предсердия (чаще всего 
в ушке). После исключения тромбоза левого пред-
сердия при чреспищеводной эхокардиографии до 
процедуры аблации (рекомендуемое время ≤48 ч) 
следует проводить адекватную антикоагулянтную 
терапию, чтобы не допустить образования тромба.
Устранение триггерной активности путем 

радиочастотной изоляции легочных вен
Изучение роли очаговой активности в области 

устьев легочных вен в развитии эпизодов ФП по-

служило основой для разработки метода электри-
ческой изоляции этих триггеров от окружающей 
стенки левого предсердия методом РЧА.  Для вы-
полнения данной процедуры в устья легочных вен 
вводят циркулярный картирующий катетер, а с по-
мощью, так называемого холодового аблационного 
электрода производится сегментарная аблация в 
области устьев легочных вен. Характерный потен-
циал в легочных венах определяется также при на-
личии синусового ритма, поэтому процедура абла-
ции может быть выполнена при отсутствии триггер-
ной активности. Сегментарную аблацию волокон, 
соединяющих левое предсердие и легочные вены, 
производят вблизи устьев легочных вен, что по-
вышает риск развития их стеноза и/или окклюзии. 
Причинами рецидивов ФП, могут быть как восста-
новление проведения возбуждения между предсер-
дием и легочными венами, так и очаги триггерной 
активности в области устьев легочных вен, в случае 
их более дистальной радиочастотной изоляции.
Линейная радиочастотная изоляция легоч-

ных вен и циркулярная аблация легочных вен
Чтобы сделать  процедуру безопасной  и сни-

зить риск стеноза легочных вен, было предложено 
проводить аблацию в области предсердия, вокруг 
одной или обеих легочных вен. Ранее было пока-
зано, что вестибюль или антральная часть левого 
предсердия вокруг легочных вен может быть суб-
стратом для поддержания  ФП. В настоящее вре-
мя убедительно доказано, что легочные вены и 
антрум имеют ключевое значение для сохранения 
ФП, поэтому выделение “триггера” и “субстрата” не 
позволяет адекватно объяснить роль легочных вен. 
После изоляции легочных вен у 54% пациентов не 
возникают стойкие эпизоды ФП. Это свидетель-
ствует о том, что у значительной части больных с 
пароксизмальной ФП легочные вены являются суб-
стратом для сохранения ФП.
Циркулярная РЧА легочных вен – чисто анато-

мический подход, который не предполагает оцен-
ку нарушения электрической связи легочных вен 
с левым предсердием. Регистрация электрической 
активности муфт легочных вен как правило не про-
водится, поэтому достаточна пункция межпредсерд-
ной перегородки и введение одного картирующего-
аблационного электрода. При использовании данно-
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го метода до 45% периметра легочной вены электри-
чески не изолируется, проведение между легочной 
веной и левым предсердием полностью не блоки-
руется, а легочная вена сохраняет потенциальную 
аритмогенность. Кроме того, после такой РЧА чаще 
встречаются предсердные или эктопические арит-
мии по механизму re-entry. Недавно было показано, 
что неполная электрическая изоляция легочных вен 
позволяет предсказать формирование послеопера-
ционных предсердных тахиаритмий. Данные прове-

Тип Типичные сим-
птомы

Частота Методы лече-
ния и исходы

Как снизить риск?

Тромбоэмболии
ТИА
Инсульт

Неврологи-
ческий дефи-
цит, зависящий 
от локализации 
поражения

0,93%
0,2% (0,6%)
0,3% (0,28%)

Обсудить воз-
можность ли-
зиса

Использовать катетер с 
промываемым кончиком. 
Контролировать АВС 
каждые 30 мин и коррек-
тировать путем в/в вве-
дения гепарина

Стеноз/окклюзия 
легочной вены

Кашель, одыш-
ка при нагруз-
ке, пневмония, 
кровохарканье

В зависимости от 
места аблации 
по отношению к 
устью легочной 
вены. До 10% 
при фокальной 
аблации легоч-
ной вены, <5% 
при сегментарной 
аблации

Дилатация/
реканали-
зация легоч-
ной вены и 
имплантация 
стента. Часто 
развивается 
рестеноз стен-
та

Избегать аблации внутри 
легочной вены

Образование 
предсердно-
пищеводного свища

Необъяснимая 
лихорадка, 
дисфагия, су-
дороги

<1% Немедленная 
операция

Избегать повреждения 
задней стенки левого 
предсердия

Тампонада
В остром периоде
Поздняя (через 
несколько дней)

Гипотония, 
остановка 
сердца

0,8%
до 6%
Не известна

Немедленный 
перикардио-
центез

Избегать механического 
повреждения во время 
пункции перегородки и 
чрезмерного надавлива-
ния

Повреждение диа-
фрагмального не-
рва (в основном 
справа)

Паралич 
диафрагмы с 
одышкой при 
нагрузке и в 
покое

Может быть пре-
ходящим

Выжидание Установить локализацию 
повреждения диафраг-
мального нерва по отно-
шению к устью легочной 
вены путем стимуляции. 
Избегать растяжения 
устья легочной вены (в 
основном при использо-
вании баллонного кате-
тера)

Повреждение пи-
щевода

Кишечные сим-
птомы (вздутие 
и т.д.)

Может быть 
преходящим. 
Развивается через 
несколько часов 
или дней после 
вмешательства. 
1% у 367 паци-
ентов

При необходи-
мости дилата-
ция приврат-
ника, введе-
ние ботулина

Не известны

Артериовенозная 
фистула

Боль в месте 
пункции

0,43% Компрессия. 
Хирургическое 
вмешатель-
ство требуется 
редко

Осторожно выполнять 
пункцию

Формирование 
аневризмы

Боль в месте 
пункции

0,5-0,53% Выжидание. 
Введение 
тромбина

Осторожно выполнять 
пункцию

Таблица 17. Осложнения катетерной аблации фибрилляции предсердий

денных исследований служат основанием для про-
ведения полной электрической изоляции легочных 
вен, даже при условии проведения антральной или 
линейной РЧА в левом предсердии.
Критерии эффективности радиочастотной 

изоляции легочных вен
По мнению экспертов, методы аблации, предпо-

лагающие радиочастотную изоляцию легочных вен 
и/или устья легочных вен, являются основой боль-
шинства подобных вмешательств. Целью процеду-
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Лучевое повреж-
дение

Боль и покрас-
нение в месте 
облучения

Развивается в от-
даленном перио-
де. Острое пора-
жение отмечается 
очень редко

Лечение как при 
ожогах

Избегать излишнего 
облучения и исполь-
зовать технику ALARA. 
Применение 3D кар-
тирования и пульс-
флюороскопии. Выбор 
оптимальной длитель-
ности флюороскопии

Повреждение ми-
трального клапана

Образование 
избыточной 
рубцовой ткани 
после аблации 
ткани клапана

Очень редко Осторожное уда-
ление катетера. 
Хирургическое 
вмешательство

Определение анатомии 
левого предсердия/ле-
гочной вены в 3D режи-
ме. Мониторирование 
сигналов при манипуля-
ции катетером

Острое поражение 
коронарной арте-
рии

Боль в груди, 
подъем сегмен-
та ST, гипото-
ния

Очень редко. У 1 
из 356 пациентов

Стандартное 
чрескожное вме-
шательство по 
поводу острой 
коронарной ок-
клюзии

Избегать чрезмерного 
воздействия разряда на 
коронарные артерии. 
По возможности избе-
гать аблации интрако-
ронарного синуса

Воздушная 
эмболия

Острая ише-
мия, гипото-
ния, атрио-
вентрику-
лярная блока-
да, остановка 
сердца

Аспирация 
воздуха, на-
блюдение и 
выжидание, 
стимуляция, при 
необходимо-
сти сердечно-
легочная реани-
мация

Тщательная аспира-
ция всех проводников. 
Постоянное положи-
тельное давление в об-
ласти транссептального 
проводника

Гематома в месте 
пункции

Боль, опуха-
ние, изменение 
цвета кожи

Часто Компрессия. В 
редких случаях 
оперативное 
вмешательств. 
Удаление про-
водника после 
нормализации 
АВС

Осторожная компрес-
сия. Удаление прово-
дника после нормализа-
ции АВС

Смертность 0,05-0,7%
 Примечание: АВС – активированное время свертывания крови, ALARA = как можно ниже

ры должна быть полная электрическая изоляция 
легочных вен [39]. Общепринятым критерием успе-
ха вмешательства считают полную электрическую 
изоляцию всех легочных вен. Дополнительным 
обоснованием целесообразности изоляции легоч-
ных вен служат исследования, в которых изуча-
лись рецидивы ФП после аблации. Было установле-
но, что они развиваются в случае восстановления 
проведения между предсердием и легочной веной. 
Эффективность повторной изоляции легочных вен 
в ближайшем и более отдаленном периоде достига-
ла 90% у определенной группы пациентов с ФП. 
Несмотря на устранение триггеров ФП, боль-

шинству пациентов с персистирующей или дли-
тельно существующей персистирующей ФП мо-
жет потребоваться дополнительная модифика-
ция субстрата. Концептуальной основой этого 
подхода является теория множественных мелких 
волн re-entry (см. раздел 2.2.2). Данной группе 
пациентов проводят линейную РЧ аблацию, что-
бы предупредить появление зон циркуляции воз-
буждения (макро-re-entry). Изучались различные 
конфигурации линейной РЧА в левом предсер-
дии, однако выбор соответствующей линии РЧА у 

конкретного пациента остается трудной задачей. 
Чтобы добиться полной блокады проведения, ли-
нейная аблация должна быть трансмуральной, 
однако обеспечить подобный трасмуральный 
эффект радиочастотного воздействия довольно 
сложно. 
Альтернативные методы аблации при ФП
Чтобы преодолеть ограничения последователь-

ной аблации и избежать риска неполной изоляции 
легочных вен или участков левого предсердия, раз-
работаны устройства, позволяющие изолировать 
легочные вены с помощью одного (или нескольких) 
воздействий. Возможность применения данных 
устройств изучалось преимущественно у больных с 
пароксизмальной ФП, не страдающих органическим 
заболеванием сердца или выраженной дилатаци-
ей левого предсердия. Для данных вмешательств 
в основном используются радиочастотные волны, 
хотя существуют и альтернативные источники энер-
гии, такие как криотермия, ультразвук и лазерное 
излучение. Рандомизированные исследования до 
настоящего времени не проводились, что не позво-
ляет судить о преимуществах этих методов перед 
стандартной последовательной РЧА. Учитывая воз-
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можность чрезмерного повреждения окружающих 
тканей, например, формирования свища между 
предсердием и пищеводом, необходимо доказать, 
что новые устройства являются простыми в клини-
ческом применении и безопасными.
Альтернативные методы модификации 

субстрата
Предпринимались попытки аблации предсерд-

ной ткани, генерирующей сложные фракциони-
рованные электрограммы, без изоляции легочных 
вен. Хотя результаты, полученные в отдельных 
центрах, оказались обнадеживающими, в проспек-
тивных рандомизированных исследованиях эффек-
тивность вмешательства не была подтверждена. 
Интересно отметить, что рецидивы аритмии после 
подобных процедур связаны в основном с активно-
стью легочных вен. Некоторые авторы проводили 
радиочастотную аблацию ганглионарных сплетеий 
в дополнение к радиочастотной изоляции легочных 
вен. Преимуществ применения данного подхода в 
настоящее время не установлено.
Осложнения
Катетерная РЧА сопровождается различны-

ми осложнениями (табл. 17) [173-175, 180]. 

Рекомендации Класс Уровень Источник

Катетерная аблация трепетания предсердия рекомендуется в рамках 
процедуры аблации ФП, если трепетание было выявлено до аблации или 
появилось во время аблации ФП

I B 40

Катетерная аблация в центрах, выполняющих более 100 процедур ра-
диочастотной аблации в год, показана больным с пароксизмальной ФП 
(класс симптомов более 2-х баллов по шкале EHRA), когда симптомы со-
храняются несмотря на антиаритмическую терапию, при условии нор-
мальных размеров левого предсердия и нормальной, либо минимально 
сниженной функции ЛЖ.

I A 121, 175, 
177, 182, 
183, 188-

193

Возможность аблации следует рассмотреть при симптомной перси-
стирующей ФП, рефрактерной к антиаритмической терапии, включая 
амиодарон.

IIa А 40, 52, 
194, 198-

210

После аблации в качестве “моста” перед возобновлением терапии пе-
роральными антикоагулянтами (которую следует продолжать как ми-
нимум 3 мес) следует рассмотреть целесообразность использования 
лечебных доз гепарина (низкомолекулярного подкожно или нефрак-
ционированного в/в). При оценке целесообразности последующего 
использования атникоагулянтов следует учитывать наличие факто-
ров риска инсульта у конкретного больного.

IIa C

Продолжение антикоагулянтной терапии рекомендуется больным с 1 
“большим” риска или ≥2 “клинически значимыми не большими” фак-
торами риска (сумма баллов по шкале CHA2DS2-VASc ≥2).

IIa B 181

Целесообразность катетерной аблации у больных с симптомной па-
роксизмальной ФП и умеренно увеличенным размером ЛП или сер-
дечной недостаточностью можно рассматривать в случаях, когда ан-
тиаритмическая терапия, включая амиодарон, не способны контроли-
ровать симптомы

IIb А 118, 119, 
188, 194, 
198-209

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

IIb B 175

Целесообразность катетерной аблации можно рассмотреть у пациен-
тов с длительной симптомной персистирующей ФП, рефрактерной к 
антиаритмическим препаратам, включая амиодарон.

IIb C

Рекомендации по катетерной аблации левого предсердия

Наиболее серьезными считают осложнения, ко-
торые приводят к необратимым изменениям или 
смерти, требуют вмешательства или госпитализа-
ции (или увеличения ее длительности). Следует 
отметить возможность более редких осложнений 
с серьезными последствиями, особенно если вме-
сто РЧА используются другие источники энергии. 
Ведение больных после РЧА устьев легоч-

ных и/или левого предсердия
После проведения РЧА больные должны на-

блюдаться совместно кардиологом и врачом-
электрофизиологом в центрах, где эта процедура 
была выполнена.
Антикоагуляция. Непосредственно после 

аблации применяют низкомолекулярный гепарин 
или нефракционированный гепарин внутривен-
но, чтобы создать “мост” к восстановлению тера-
певтического уровня антикоагуляции с использо-
ванием антагонистов витамина К, которые про-
должают принимать по крайней мере в течение 
3 месяцев [181]. Вместе с тем, в некоторых лечебных 
учреждениях на время процедуры антагонисты вита-
мина К не отменяют. Целесообразность дальнейшей 
терапии антикоагулянтами оценивают с учетом риска 
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инсульта (см. раздел 4.1). У больных с высоким ри-
ском инсульта отменять антагонисты витамина К по-
сле аблации обычно не рекомендуют (см. раздел 4.1), 
поскольку ФП – это хроническая и прогрессирующая 
аритмия, особенно у больных с повышенным риском 
инсульта (см. раздел 3).
Мониторирование рецидивов ФП. Методы 

оценки среднесрочных и долгосрочных результа-
тов аблации ФП продолжают обсуждаться. Может 
быть достаточным контроль симптомов, уменьше-
ние которых является основной целью аблации ФП. 
Чтобы сопоставить эффективность различных вме-
шательств и улучшить технику аблации, необходи-
мо проводить систематическое стандартизирован-
ное мониторирование ЭКГ [8]. По мнению экспер-
тов, пациента следует обследовать через 3 месяца 
после вмешательства, а затем каждые 6 месяцев в 
течение по крайней мере 2-х лет [34]. Истинная ча-
стота рецидивов будет, вероятно, оставаться зна-
чительно заниженной (см. раздел 3.4).
Результаты мета-анализа и рандомизиро-

ванных исследований, в которых сопоставля-
лись РЧА и антиаритмические препараты
Хотя антиаритмические препараты остаются осно-

вой лечения ФП, в последние годы возрастает роль ка-
тетерной аблации. По данным недавно проведенного 
мета-анализа, эффективность катетерной аблации и 
антиаритмической терапии составила 77% и 52%, со-
ответственно [134]. Сходные результаты были полу-
чены в других мета-анализах [171, 178, 179], в одном 
из которых изоляция легочных вен у больных с парок-
сизмальной или персистирующей ФП сопровождалась 
значительным увеличением вероятности отсутствия 
приступов аритмии через 1 год (отношение шансов 
[ОШ] 9,74; 95% ДИ 3,98–23,87; р<0,001) [179]. В 
нескольких проспективных многоцентровых исследо-
ваниях была подтверждена более высокая эффектив-
ность катетерной аблации по сравнению с антиарит-
мической терапией. Многим пациентам проводили 
повторные вмешательства, что указывает на ограни-
чения этого метода лечения. Помимо восстановления 
проведения импульса  между изолированными легоч-
ными венами и левым предсердием, основной причи-
ной аритмий, возникающих после аблации, является 
ятрогенная предсердная тахикардия по механизму re-
entry. В случае развития аритмии может потребовать-
ся повторная РЧА. В ближайшие годы будут получены 
результаты продолжающихся многоцентровых иссле-
дований в определенных подгруппах больных, напри-
мер, с ФП и застойной сердечной недостаточностью 
(CASTLE-AF, AMICA). В настоящее время нет данных, 
подтверждающих эффективность успешной аблации 
ФП в снижении смертности, однако этот вопрос изуча-
ется в крупном проспективном международном иссле-

Рекомендации Класс Уровень Источник

Целесообразность хирургической аблации ФП следует рассмотреть у 
больных, которым проводятся операции на сердце.

IIa A 184, 186, 
187

Хирургическая аблация возможна при бессимптомной ФП, когда прово-
дится операция на сердце, а риск процедуры минимальный.

IIb C

Если не проводится операция на сердце, минимально инвазивная хирур-
гическая аблация ФП возможна у больных с ФП, сопровождающейся сим-
птомами, при неэффективности катетерной аблации.

IIb C

Рекомендации по хирургической аблации фибрилляции предсердий

довании CABANA. Можно предположить, что аблация 
ФП в рамках стратегии контроля ритма сердца наибо-
лее эффективна и полезна на раннем этапе развития 
заболевания [29]. Клиническая эффективность ран-
него контроля ритма сердца изучается в исследова-
нии  EAST. Результаты обоих исследований ожидаются 
в 2015 году.

4.3.5.3. Хирургическая аблация
ФП – независимый фактор риска неблагоприятных 

исходов после операций на сердце. Она ассоциирует-
ся с более высокой периоперационной смертностью, 
особенно у пациентов с фракцией выброса ЛЖ ме-
нее 40% [184]. Наличие ФП перед реконструктивной 
операцией на митральном клапане свидетельствует 
о повышенном риске оперативного вмешательства и 
позволяет прогнозировать развитие поздних ослож-
нений со стороны сердца и инсульта. Хотя незави-
симое влияние ФП на выживаемость в отдаленном 
периоде не установлено, восстановление синусового 
ритма улучшает исходы [184]. Хирургическая абла-
ция по сравнению с катетерной позволяет добиться 
полной изоляции очагов триггерной активности, а 
также ушка левого предсердия.
Техника операции
Метод хирургической аблации – это прежде всего 

операция “лабиринт”. Эффективность оперативного 
вмешательства (т.е. отсутствие ФП) в течение 15 лет 
достигает 75-95%. У больных с пороком митраль-
ного клапана операция на клапане сама по себе не 
снижает риск развития рецидивов ФП или инсульта, 
однако операция “лабиринт” приводит к улучшению 
исходов и способствует восстановлению сократи-
тельной функции предсердий. Операция технически 
сложно выполнима и сопровождается повышенным 
риском смерти и серьезных осложнений, поэтому 
она проводится редко [187]. Хирургическая изоля-
ция легочных вен эффективно восстанавливает си-
нусовый ритм у больных с длительно существующей 
ФП на фоне порока митрального клапана.
Альтернативные источники энергии
Использование альтернативных источников 

энергии позволяет вызвать блокаду внутрипред-
сердного проведения без хирургического разреза. 
Подобное вмешательство более кратковременное и 
менее инвазивное и не требует остановки сердца. 
В небольших рандомизированных исследованиях 
эти методы аблации приводили к увеличению ча-
стоты восстановления синусового ритма, повыше-
нию толерантности к физической нагрузке, сниже-
нию концентраций мозгового натрийуретического 
пептида в плазме и риска инсульта [185]. 
При применении РЧА синусовый ритм сохраня-

ется примерно в 85% случаев через 1 год и в 52% 
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случаев через 5 лет. Длительность аритмии и раз-
мер левого предсердия позволяют предсказать раз-
витие рецидивов ФП.
Эффективность криоаблации через 1 год со-

ставляла 87%.
Высоко интенсивный направленный ультра-

звук вызывает нагревание ткани, коагуляцион-
ный некроз и блокаду проведения. Через 18 ме-
сяцев эффективность вмешательства достигала 
86%. Факторами, ухудшавшими результаты вме-
шательства, были значительное увеличение раз-
меров левого предсердия, пожилой возраст, дли-
тельно существующая персистентная ФП, артери-
альная гипертония и апноэ во время сна [39]. 
Представляется перспективным применение других 

методов, в частности торакоскопии и видеонаблюде-
ния, однако данные миниинвазивные хирургические 
подходы пока специально не сравнивали со стандарт-
ными хирургическими методами лечения ФП.
Роль аблации вегетативной нервной 

системы
Аблация ганглионарных нервных сплетений или 

пересечение блуждающего нерва используются 
для контроля или лечения пароксизмальной ФП. 
Отдаленные результаты вмешательства пока не из-
вестны. Первые исследования не подтвердили его 
преимущество перед радиочастотной изоляцией 
легочных вен.
Послеоперационное ведение больных
После хирургической аблации происходит обрат-

ное ремоделирование, которое часто осложняется 
аритмиями. Антиаритмическую и антикоагулянтную 
терапию продолжают в течение по крайней мере 3-6 
месяцев. Решение о прекращении терапии принима-
ют на основании клинического обследования, ЭКГ и 
эхокардиографии через 3, 6 и 12 месяцев.

4.4. Дополнительная терапия
Предупреждение или замедление ремоделиро-

вания миокарда на фоне артериальной гипертонии, 
сердечной недостаточности или воспаления (напри-
мер, после хирургического вмешательства) позво-
ляет избежать развития ФП (первичная профилак-
тика) или снизить частоту рецидивов аритмии или 
ее трансформации в постоянную форму (вторичная 
профилактика) [211]. С этой целью обычно приме-
няют ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (АПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина II 
(БРА), антагонисты альдостерона, статины и омега-3 
полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК).

4.4.1. Ингибиторы АПФ и блокаторы ре-
цепторов ангиотензина II
Ингибиторы АПФ и БРА подавляют аритмогенное 

действие ангиотензина II, который стимулирует 
развития фиброза и гипертрофии предсердий из-за 
нарушения утилизации кальция, изменения функ-
ции ионных каналов, активации медиаторов окис-
лительного стресса и усиления воспаления. В экс-
периментальных условиях убедительно доказаны 
антиаритмические и противофиброзные свойства 
ингибиторов АПФ и БРА при ФП [212, 213].
Первичная профилактика
Застойная сердечная недостаточность. При ре-

троспективных анализах результатов крупных ран-
домизированных исследований у больных с дис-

функцией ЛЖ и сердечной недостаточностью было 
выявлено снижение частоты развития ФП при лече-
нии ингибиторами АПФ и БРА по сравнению с пла-
цебо. По данным нескольких мета-анализов приме-
нение этих лекарственных средств достоверно сни-
жает риск ФП на 30-48% [213-216]. Благоприятный 
эффект был менее очевиден у больных с сердеч-
ной недостаточностью и сохранной систолической 
функцией ЛЖ [217].
Артериальная гипертония. При мета-анализах 

отмечалась тенденция к преимуществу терапии, 
основанной на ингибиторах АПФ или БРА, однако 
только в одном из них было выявлено статистиче-
ски значимое снижение ОР ФП на 25% [215]. Эта 
тенденция в основном отражала значительное сни-
жение частоты впервые выявленной ФП (на 33%) 
при лечении лозартаном по сравнению с атеноло-
лом (6,8 против 10,1 на 1000 человеко-лет, соответ-
ственно) в исследовании LIFE, в которое включали 
пациентов с гипертрофией ЛЖ [218]. Тем не менее, 
результаты последующего исследования VALUE 
[219] и двух ретроспективных анализов админи-
стративных баз данных в США и Великобритании 
дают основания предполагать, что терапия арте-
риальной гипертонии, основанная на ингибито-
рах АПФ или БРА, может задержать развитие ФП у 
больных с артериальной гипертонией, в том числе 
в обычной клинической практике.
Сердечно-сосудистые факторы риска. 

Эффективность ингибиторов АПФ и БРА в профилак-
тике ФП менее очевидна у пациентов с множествен-
ными факторами риска, включая артериальную ги-
пертонию, сахарный диабет, ишемическую болезнь 
сердца, цереброваскулярную болезнь, заболевание 
периферических артерий, гиперхолестеринемию и 
т.п., которые принимали участие в исследованиях 
HOPE и TRANSCEND [211]. В этих исследованиях ра-
миприл и телмисартан, соответственно, не снижали 
риск развития ФП по сравнению с плацебо.
Вторичная профилактика 
В нескольких относительно небольших проспек-

тивных рандомизированных контролируемых иссле-
дованиях показано, что ингибиторы АПФ или БРА в 
сочетании с антиаритмическими средствами, обычно 
амиодароном, оказывают дополнительное благопри-
ятное влияние на риск рецидивов ФП после кардио-
версии по сравнению с антиаритмической терапией 
[220, 221]. При мета-анализе этих исследований 
было выявлено достоверное снижение ОР развития 
рецидивов ФП на 45-50% [213-216]. Однако в двой-
ном слепом, плацебо-контролируемом исследовании 
CAPRAF не был продемонстрировано способности 
кандесартана благоприятствовать сохранению сину-
сового ритма после кардиоверсии у больных, не по-
лучавших антиаритмические препараты [222].
Данные, обосновывающие применение ингиби-

торов АПФ или БРА у пациентов с пароксизмальной 
или персистирующей ФП, которым не проводится 
электрическая кардиоверсия, остаются противо-
речивыми. В рандомизированных контролируемых 
исследованиях у больных артериальной гиперто-
нией было выявлено снижение частоты рецидивов 
пароксизмальной ФП на фоне терапии, основанной 
на БРА или ингибиторах АПФ, по сравнению с ате-
нололом или амлодипином, а также при их добав-
лении к амиодарону по сравнению с монотерапи-
ей амиодароном [213]. В нескольких относительно 
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небольших исследованиях был отмечен некоторый 
благоприятный эффект ингибиторов АПФ/БРА у па-
циентов с незначительными изменениями сердца (в 
основном артериальная гипертония без гипертро-
фии ЛЖ) и пароксизмальной или недавно развив-
шейся персистирующей ФП [213, 224].
Однако в самом крупном исследовании GISSI-AF 

у 1442 больных с сердечно-сосудистыми фактора-
ми риска (у 85% артериальная гипертония) и па-
роксизмальной или персистирующей ФП присоеди-
нение валсартана к оптимальной медикаментозной 
терапии (включая антиаритмические средства и 
ингибиторы АПФ) в течение 1 года не привело к 
изменению времени до первого рецидива ФП (ОР 
0,99; 95% ДИ 0,85–1,15; р=0,84) и числа пациен-
тов, у которых наблюдалось более 1 рецидива ФП 
по сравнению с плацебо на протяжении ближай-
шего года (26,9% против 27,9%, соответственно) 
[135]. Валсартан не давал также дополнительного 
эффекта у небольшого числа больных без сопут-
ствующих сердечно-сосудистых заболеваний, но с 
дилатацией левого предсердия.
Предварительные результаты японского иссле-

дования J-RHYTHM II у 318 больных с артериальной 
гипертонией и пароксизмальной ФП не подтвердили 
благоприятное влияние кандесартана по сравнению 
с амлодипином на частоту и длительность рецидивов 
ФП, выявляемых при ежедневном мониторировании 
ЭКГ по телефону, или частоту трансформации ФП 
в постоянную форму в течение 1 года (8% против 
14%, соответственно). По данным ретроспективных 
анализов ингибиторы АПФ и БРА не снижали частоту 
рецидивов ФП после аблации легочных вен.
Эффективность в профилактике сердечно-

сосудистых исходов
В исследовании LIFE лечение, основанное на 

лозартане, уменьшало риск сердечно-сосудистых 
осложнений по сравнению с атенололом у больных 
с ФП. Так, частота первичной комбинированной ко-
нечной точки (сердечно-сосудистая смерть, инсульт 
и инфаркт миокарда) снизилась на 42%, сердечно-
сосудистая смертность – на 42%, частота инсульта 
– на 45%. Была отмечена также тенденция к сни-
жению общей смертности. Однако ни в исследова-
нии VALUE [219], ни в исследовании GISSI-AF [228] 
не было выявлено улучшение исходов на фоне те-
рапии, основанной на БРА, по сравнению с амло-
дипином или плацебо. В исследовании ACTIVE I у 
9016 пациентов с ФП и факторами риска лечение 
ирбесартаном не привело к снижению суммарной 
частоты инсульта, инфаркта миокарда и сосудистой 
смерти, но достоверно уменьшило частоту госпита-
лизаций по поводу сердечной недостаточности.
Таким образом, у больных с существенным за-

болеванием сердца (например, дисфункцией и ги-
пертрофией ЛЖ) выявлено устойчивое снижение 
частоты  впервые выявленной ФП при лечении 
ингибиторами АПФ или БРА, однако их польза ме-
нее очевидна у пациентов с умеренным органиче-
ским поражением сердца и рецидивирующей ФП. 
Преимущества одного класса ингибиторов ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы над другим 
не установлено [214, 215, 223]. Антиаритмический 
эффект ингибиторов АПФ и БРА у больных с ФП из-
учается в нескольких специально спланированных 
исследованиях, а также в рамках нескольких более 
крупных клинических испытаний.

4.4.2. Антагонисты альдостерона
У пациентов с первичным гиперальдостерониз-

мом риск развития ФП в 12 раз выше, чем у боль-
ных с эссенциальной артериальной гипертонией. У 
больных с ФП сообщалось об увеличении уровня 
альдостерона в крови. Применение спиронолакто-
на в опытах на собаках подавляло развитие фи-
броза предсердий и препятствовало развитию ин-
дуцируемой ФП. Роль антагонистов альдостерона в 
клинических исследованиях специально не изуча-
лась, однако предварительные данные свидетель-
ствуют о том, что спиронолактон снижает частоту 
рецидивов ФП после электрической кардиоверсии 
у пациентов с артериальной гипертонией и легкой 
дисфункцией ЛЖ. В настоящее время продолжают-
ся несколько исследований с использованием спи-
ронолактона и эплеренона.

4.4.3. Статины
Воспаление может быть ключевым механизмом 

развития некоторых форм ФП. В эпидемиологиче-
ских и наблюдательных исследованиях у пациентов 
с впервые развившейся и рецидивирующей ФП от-
мечали увеличение уровней С-реактивного белка и 
воспалительных цитокинов (интерлейкинов 1b и 6 
и фактора некроза опухоли α). Профилактический 
эффект статинов при ФП связывают с улучшени-
ем обмена липидов и профилактикой прогресси-
рования атеросклероза, противовоспалительным 
и антиоксидантным действием, улучшением эн-
дотелиальной функции и подавлением активации 
нейрогуморальных систем, изменением текучести 
мембран и проводимости ионных каналов [226]. 
Статины принимают участие в регуляции актив-
ности различных металлопротеиназ; этот эффект 
может играть роль в регуляции структурного ремо-
делирования при ФП (дилатация и фиброз). На жи-
вотных моделях ФП статины подавляли электриче-
ское и структурное ремоделирование предсердий и 
препятствовали развитию ФП [227].
Первичная профилактика
Высококачественные исследования у больных 

с ФП были единичными, а базу данных в основ-
ном составляют результаты наблюдательных и ре-
троспективных исследований [227]. В некоторых 
исследованиях, особенно у пациентов с дисфунк-
цией ЛЖ и сердечной недостаточностью, было вы-
явлено снижение частоты развития впервые вы-
явленной ФП на 20-50%. Результаты лечения у 
пациентов с артериальной гипертонией, ишемиче-
ской болезнью сердца и ОКС менее однозначны, 
хотя имеется общая тенденция в пользу статинов 
[228]. Есть свидетельства, что статины могут сни-
жать частоту развития ФП у больных с постоянным 
водителем ритма на 57%, однако исследования 
были ретроспективными и слишком небольшими, 
чтобы поддерживать применение статинов для 
профилактики ФП после имплантации постоянного 
водителя ритма сердца [229].
Послеоперационная ФП. В нескольких ретро-

спективных, наблюдательных и рандомизирован-
ных контролируемых исследованиях [228], вклю-
чая ARMYDA-3 [227], а также в систематизирован-
ном обзоре [230] было выявлена более низкая 
частота послеоперационной ФП на фоне терапии 
статинами. Однако в нескольких крупных ретро-
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спективных исследованиях не было отмечено 
снижение частоты развития ФП после операций; 
более того, указывали даже на их аритмогенные 
свойства. Тем не менее, по данным мета-анализа 
всех исследований в хирургической практике (3 
рандомизированных контролируемых исследова-
ния и 10 наблюдательных исследований в сово-
купности у 17643 пациентов), ОШ развития любой 
ФП при лечении статинами составило 0,78 (95% 
ДИ 0,67–0,90; р<0,001), а впервые выявлен-
ной – 0,66 (95% ДИ 0,51–0,84; р<0,001) [179]. 
Продемонстрирована зависимость эффекта стати-
нов от дозы.
Вторичная профилактика 
Сообщалось, что эффективность статинов в про-

филактике пароксизмальной или недавно развив-
шейся ФП выше, чем в профилактике рецидивиру-
ющей персистирующей ФП или ФП после аблации 
левого предсердия [227]. Рандомизированные кон-
тролируемые исследования не подтвердили поль-
зу статинов после кардиоверсии [231]. По данным 
мета-анализа, эффективность статинов в профи-
лактике ФП зависела от типа исследования и вы-
борки больных [232,233]. Более выраженный эф-
фект наблюдался в более ранних, наблюдательных 
исследованиях.
Таким образом, данные, подтверждающие эф-

фективность статинов в первичной или вторичной 
профилактике ФП (за исключением послеопераци-
онной), недостаточны для того, чтобы дать одно-
значные рекомендации. В настоящее время нет об-
щего мнения по поводу интенсивности и длитель-
ности лечения статинами или выбора препарата.

4.4.4. Полиненасыщенные жирные 
кислоты
Омега-3, или n-3 ПНЖК (в основном эйкозапен-

таеновая и докозагексаеновая кислоты) – универ-
сальные компоненты биологических мембран. Эти 
кислоты оказывают стабилизирующее действие на 
мембраны, подавляют вызванное растяжением уко-
рочение рефрактерного периода сердца, снижают 
флюоресцентную анизотропию мембран и окисли-
тельный стресс [229]. Кроме того, ПНЖК оказыва-
ют прямое электрофизиологическое действие на 

Рекомендации Класс Уровень Источник

Целесообразность применения ингибиторов АПФ и БРА для первичной 
профилактики ФП следует рассмотреть у больных с сердечной недоста-
точностью и сниженной фракцией выброса ЛЖ.

IIa A 213-217

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

IIa B 217, 218, 
219

Следует рассмотреть целесообразность использования статинов для первич-
ной профилактики ФП после операции аорто-коронарного шунтирования 
(изолированной или сочетающейся вмешательствами на клапанах сердца)

IIa B 219, 220

Вопрос о применении статинов для первичной профилактики ФП мо-
жет рассматриваться у пациентов с заболеванием сердца, особенно 
сердечной недостаточностью

IIb B 232,233

Лечение ингибиторами АПФ, БРА и статинами не рекомендуется для первич-
ной профилактики ФП у больных без сердечно-сосудистых заболеваний

III C

Рекомендации по первичной профилактике фибрилляции предсердий 
с помощью дополнительных средств

некоторые ионные каналы, включая натриевые и 
ультрабыстрые калиевые каналы, и обмен натрия 
и кальция. В экспериментах ПНЖК уменьшали 
электрическое ремоделирование предсердий и их 
структурные изменения [227].
Первичная профилактика
Общая популяция. Результаты эпидемиологиче-

ских исследований оказались противоречивыми [227]. 
Хотя в исследованиях Cardiovascular Health Study и 
Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study было 
выявлено достоверное снижение риска развития ФП 
на 30-35% на фоне увеличения потребления ПНЖК, 
другие крупные популяционные исследования не под-
твердили эти данные. Более высокая эффективность в 
профилактике ФП определенной кислоты, например, 
докозагексаеновой, не доказана.
Послеоперационная ФП. Хотя в двух откры-

тых исследованиях использование ПНЖК при-
вело к достоверному снижению частоты ФП по-
сле операции коронарного шунтирования, эти 
результаты не были подтверждены в двойных 
слепых, плацебо-контролируемых, рандомизи-
рованных исследованиях [234,235]. Различий 
между группами по времени, в течение которого 
продолжалась ФП, и длительности госпитализа-
ции не было.
Вторичная профилактика
Данные об эффективности ПНЖК во вторич-

ной профилактике ФП ограниченны и противо-
речивы. В одном ретроспективном исследова-
нии применение добавок, содержащих ПНЖК, 
ассоциировалось со снижением частоты ре-
цидивов ФП после изоляции легочных вен. 
Предварительные результаты двух небольших 
рандомизированных контролируемых исследо-
ваний показали, что лечение ПНЖК, начатое за 
1-4 недели до ЭКВ, не влияло на частоту ре-
цидивов аритмии в течение от 6 месяцев до 2 
года. Продолжаются несколько проспективных 
рандомизированных клинических исследова-
ний. В настоящее время нет надежных фактов, 
позволяющих дать какие-либо рекомендации 
по применению ПНЖК для первичной или вто-
ричной профилактики ФП.
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5. Особые группы больных

5.1. Сердечная недостаточность
Некоторые механизмы развития сердечной 

недостаточности могут способствовать появле-
нию ФП, так как они создают субстрат или пу-
сковой механизм для возникновения аритмии 
[50,236]. ФП – мощный и независимый фактор 
риска развития сердечной недостаточности. Эти 
состояния часто сочетаются друг с другом [45], 
частично вследствие общности факторов риска. 
Развитие ФП у больного с сердечной недоста-
точностью часто приводит к ухудшению его со-
стояния, предрасполагает к развитию эпизодов 
декомпенсации, увеличивает риск тромбоэмбо-
лических осложнений и ухудшает отдаленный 
прогноз. При начале лечения пациентов с сер-

Рекомендации Класс Уровень Источник

Препаратами первой линии для контроля частоты желудочкового ритма 
у пациентов с сердечной недостаточностью и низкой фракцией выброса 
ЛЖ являются бета-адреноблокаторы

I A 237, 240

Если монотерапия не обеспечивает адекватный контроль ЧСС, следует 
добавить дигоксин

I B 240, 241

У гемодинамически нестабильных больных с острой сердечной недоста-
точностью и низкой фракцией выброса ЛЖ лечение рекомендуется на-
чинать с амиодарона

I B 242

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

I C

У больных с постоянной ФП и показаниями к ресинхронизации сердца 
(функциональный класс III-IV по NYHA, фракция выброса ЛЖ ≤35% и 
продолжительность QRS ≥130 мс) для контроля ЧСС следует рассмо-
треть целесообразность аблации атрио-вентрикулярного узла, если 
другие меры не эффективны или противопоказаны

IIa B 130, 134, 
135 ,243

У больных с сердечной недостаточностью  и сохранной фракцией вы-
броса ЛЖ можно рассмотреть возможность назначения недигидропи-
ридинового антагониста кальция

IIb C

У больных с сердечной недостаточностью и сохранной фракцией вы-
броса ЛЖ в качестве  альтернативы недигидропиридиновому антаго-
нисту кальция можно рассматривать бета-адреноблокатор 

IIb C

Недигидропиридиновые антагонисты кальция не рекомендуется при-
менять для контроля ЧСС у больных с систолической сердечной не-
достаточностью

III C

Рекомендации по контролю частоты сердечных сокращений у больных 
с фибрилляций предсердий и сердечной недостаточностью

дечной недостаточностью и ФП следует учиты-
вать следующие аспекты [51]:

(1) Необходимо выявлять и по возможности 
устранять потенциальные предрасполагающие и 
вторичные причины.

(2) Следует оптимизировать терапию сердеч-
ной недостаточности.
Как и при других состояниях, для контроля 

частоты желудочкового ритма предпочтительно 
применение бета-адреноблокаторов, а не сердеч-
ных гликозидов, так как первые снижают ЧСС не 
только в покое, но и при физической нагрузке. 
Комбинация дигоксина и бета-адреноблокатора 
может контролировать частоту желудочкового рит-
ма в покое более эффективно, чем монотерапия.

Рекомендации Класс Уровень Источник

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

IIb B 213-215, 
220, 221

БРА и ингибиторы АПФ могут быть полезными для профилактики повтор-
ных пароксизмов ФП, а также у больных с персистирующей ФП без се-
рьезного заболевания сердца, которым проводится электрическая карди-
оверсия, если имеются другие показания к назначению препаратов этих 
групп (например, артериальная гипертония)

IIb B 212, 223, 
224

Рекомендации по вторичной профилактике фибрилляции предсердий 
с помощью дополнительных средств
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Терапия бета-адреноблокаторами по отдельности 
или в комбинации с дигоксином ассоциировалась с 
более низкой смертностью по сравнению с лечением 
одним дигоксином [237]. Бета-адреноблокаторы ока-
зывают благоприятное влияние на смертность и за-
болеваемость у больных с систолической сердечной 
недостаточностью. Недавно при мета-анализе было 
выявлено снижение частоты развития ФП на 27% у 
пациентов с систолической сердечной недостаточно-
стью, получавших бета-адреноблокаторы [238].
Хотя дилтиазем эффективно уменьшает ЧСС 

при физической нагрузке, он подавляет сокра-
тимость миокарда и увеличивает риск сердечной 
недостаточности. Тем не менее, у больных с сер-
дечной недостаточностью и сохраненной фрак-

цией выброса ЛЖ дилтиазем в комбинации с ди-
гоксином более эффективно контролирует ЧСС в 
течение 24 ч и при нагрузке, чем монотерапия 
дигоксином или недигидропиридиновым антаго-
нистом кальция.
Стратегия контроля ритма не имела преиму-

ществ перед стратегией контроля ЧСС у больных с 
ФП [115]. Катетерная аблация левого предсердия 
у больных с сердечной недостаточностью в отдель-
ных случаях может привести к улучшению функции 
ЛЖ, толерантности к физической нагрузке и каче-
ства жизни (см. раздел 4.3.5.3) [118, 119].
Профилактика тромбоэмболических осложнений 

рассматривается в разделе 4.1, однако сердечная 
недостаточность на фоне систолической дисфунк-

Рекомендации Класс Уровень Источник

При применении блокаторов натриевых каналов для купирования арит-
мии (‘таблетка в кармане”) не следует заниматься спортом, пока сохра-
няется аритмия и в течение 1-2 периодов полувыведения антиаритмиче-
ского препарата

IIa C

У спортсменов с документированным трепетанием предсердий следует 
рассмотреть целесообразность аблации перешейка, особенно если пла-
нируется терапия флекаинидом или пропафеноном

IIa C

Для профилактики рецидивов ФП у спортсменов можно рассмотреть це-
лесообразность проведения аблации

IIa C

Если у спортсмена установлена специфическая причина ФП (напри-
мер, гипертиреоз), то до ее устранения пациенту не рекомендуется 
участвовать в соревновании или заниматься спортом

III C

При наличии признаков нарушения гемодинамики (например, голо-
вокружения) не рекомендуется продолжать заниматься спортом

III C

Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий у спортсменов

Рекомендации Класс Уровень Источник

ЭКВ рекомендуется больным с ФП и сохраняющимися ишемией миокарда, 
артериальной гипотонией и застоем в легких, если высокая частота же-
лудочкового ритма не снижается под влиянием лекарственных средств

I C

У больных с ФП и тяжелой сердечной недостаточностью (III-IV функцио-
нальные классы по NYHA) или нестабильной сердечной недостаточно-
стью (≤4 недель) для удержания синусового ритма следует применять 
только амиодарон

I C

Применение амиодарона целесообразно для медикаментозной кардио-
версии или улучшения результатов ЭКВ у больных с ФП

IIa B 52, 95, 
102, 244

У больных с ФП и стабильной сердечной недостаточностью (I-II функ-
циональные классы по NYHA) для профилактики сердечно-сосудистых 
госпитализаций следует рассмотреть целесообразность применения 
дронедарона

IIa C

У больных с сердечной недостаточностью и персистирующей ФП, 
сопровождающейся симптомами, которые сохраняются несмотря на 
адекватный контроль ЧСС, может рассматриваться целесообразность 
ЭКВ и контроля ритма сердца

IIb B 115, 117, 
119, 122, 

245

Целесообразность катетерной аблации (изоляции легочных вен) мо-
жет быть рассмотрена у больных с сердечной недостаточностью и 
рефрактерными симптомами ФП

IIb B 118, 119

Рекомендации по контролю ритма у больных 
с фибрилляций предсердий и сердечной недостаточностью
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ции ЛЖ сама по себе является фактором риска ин-
сульта и тромбоэмболий, а при наличии ФП обычно 
показана терапия пероральными антикоагулянта-
ми. Применение ацетилсалициловой кислоты в со-
четании с пероральный антикоагулянтами не реко-
мендуется из-за повышенного риска кровотечений, 
а также имеющихся данных о повышении частоты 
госпитализаций по поводу сердечной недостаточ-
ности при лечении ацетилсалициловой кислотой.

5.2. Спортсмены
В популяционных исследованиях выявлена 

U-обратная зависимость между интенсивностью 
физической активности и частотой ФП. Она мо-
жет свидетельствовать о том, что положительные 
антиаритмические эффекты физических нагрузок 
могут нивелироваться при резком увеличении фи-
зической активности [245, 246]. У профессиональ-
ных спортсменов, в том числе бывших, и людей, 
активно занимающихся видами спорта на выносли-
вость ради развлечения, частота ФП увеличивает-
ся в 2-10 раз [247, 248]. Причины выявленной за-
висимости, вероятно, имеют как функциональное 
(повышение активности симпатического отдела 
вегетативной нервной системы, нагрузка объемом 
при физическом усилии, ваготония в покое), так и 
структурное (гипертрофия и дилатация предсер-
дий) происхождение. Роль препаратов, увеличи-
вающих работоспособность, не установлена.
Добиться снижения ЧСС до целевых значений 

у спортсменов трудно. Бета-адреноблокаторы 
плохо переносятся (или их применение даже за-
прещено в некоторых соревновательных видах 
спорта), а дигоксин и недигидропиридиновые ан-
тагонисты кальция не способны адекватно сни-
зить ЧСС при ФП во время  физической нагрузки. 
Если ЧСС во время ФП при максимальном физи-
ческом усилии у данного спортсмена приемлема и 
при этом отсутствуют гемодинамические наруше-
ния (головокружение, обморок, внезапная уста-
лость), занятия спортом можно возобновить. 
Использовать монотерапию блокаторами кали-

евых каналов для лечения ФП у спортсменов сле-
дует с осторожность [249]. Эти препараты могут 

Рекомендации Класс Уровень Источник

Больным с митральным стенозом и ФП (пароксизмальной, персистирую-
щей или постоянной) показана терапия антагонистами витамина К (вар-
фарином) 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 средне-тяжелым 
или тяжелым митральным стенозом следует рассмотреть целесообраз-
ность чрескожной баллонной дилатации митрального отверстия, если от-
сутствует тромб в левом предсердии

IIa C

Целесообразность раннего оперативного вмешательства на митраль-
ном клапане следует рассматривать у больных с тяжелой митральной 
регургитацией, сохранной функцией ЛЖ и впервые возникшей ФП 
даже при отсутствии симптомов, особенно если может быть выполнена 
реконструктивная операция

IIa C

Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий больных
 с пороками клапанов сердца

вызвать развитие трепетания предсердий с про-
ведением 1:1 при высокой симпатической актив-
ности. Поэтому у спортсменов с документирован-
ным трепетанием предсердий может потребовать-
ся аблация. После успешной аблации по поводу 
ФП часто требуется продолжать медикаментозное 
лечение (“гибридная” терапия).
У некоторые спортсменов с пароксизмальной ФП 

для неотложного восстановления синусового ритма 
можно применять флекаинид или пропафенон (под-
ход “таблетка в кармане”; см. раздел 4.2.1.2) [78]. 
Такие больные не должны заниматься спортом до 
тех пор, пока сохраняется аритмия, и в течение 1-2 
периодов полувыведения антиаритмического пре-
парата. В некоторых случаях может рассматривать-
ся целесообразность немедикаментозных методов 
лечения, таких как катетерная аблация [250].
Целесообразность антикоагулянтной терапии 

определяют с учетом наличия факторов риска тром-
боэмболических осложнений (см. раздел 4.1). Однако 
антикоагулянты нельзя применять у спортсменов, 
если существует угроза ударов и столкновений.

5.3. Пороки клапанов сердца
ФП часто развивается у больных с порока-

ми клапанов сердца. Увеличение размера левого 
предсердия отмечается на раннем этапе прогрес-
сирующего митрального порока сердца и развитие 
пароксизмальной или постоянной ФП считают по-
казанием к раннему чрескожному или хирургиче-
скому вмешательству на митральном клапане [75]. 
ФП часто развивается также на поздних стадиях 
порока аортального клапана, когда дилатация ЛЖ 
и увеличение конечного диастолического давле-
ния отражаются на функции левого предсердия.
Лечение ФП у больных с пороком клапа-

на сердца проводят по стандартной схеме, хотя 
обычно отдают предпочтение стратегии контро-
ля ЧСС, учитывая низкую вероятность стойкого 
восстановления синусового ритма. У пациентов с 
пороками клапанов сердца имеется высокий риск 
развития тромбоэмболий, поэтому “порог” для на-
значения антикоагулянтов должен быть низким 
(раздел 4.1).



Особые группы больных

67© Всероссийское научное общество кардиологов

Рекомендации Класс Уровень Источник

Больным с ОКС и ФП следует провести ЭКВ, если отмечаются тяжелое на-
рушение гемодинамики, рефрактерная ишемия или не удается добиться 
адекватного контроля ЧСС с помощью лекарственных средств.

I C

Для замедления частого желудочкового ритма у больных с ФП и ОКС 
рекомендуется внутривенное введение амиодарона.

I C

Для замедления частого желудочкового ритма у больных с ФП и ОКС ре-
комендуется внутривенное введение бета-адреноблокаторов.

I C

Для замедления частого желудочкового ритма у больных с ФП и ОКС 
следует рассмотреть возможность внутривенного введения недиги-
дропиридиновых антагонистов кальция (верапамила, дилтиазема), 
если отсутствуют клинические признаки сердечной недостаточности.

IIa C

Для замедления частого желудочкового ритма у больных с ФП и ОКС, 
сопровождающейся сердечной недостаточностью, можно рассмотреть 
возможность внутривенного введения дигоксина.

IIb C

Применение флекаинида или пропафенона у больных с ФП и ОКС не 
рекомендуется.

III B 168

Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий у больных 
с острым коронарным синдромом

5.4. Острый коронарный 
синдром
ФП развивается у 2-21% больных с ОКС 

[50]. Широкое применение чрескожных вме-
шательств на коронарных артериях, особенно 
в острую фазу, привело к снижению частоты 
развития ФП. Лечение ингибиторами АПФ, БРА 
или бета-адреноблокаторами, начатое на ран-
ние сроки инфаркта миокарда, также, вероят-
но, способствует снижению частоты ФП [55]. 
ФП чаще развивается у пациентов пожилого 
возраста, а также у больных с сердечной не-
достаточностью, более высокой ЧСС при посту-
плении в стационар и дисфункцией ЛЖ. Ее ча-
стота не зависит от способа реперфузионного 
лечения (тромболитическая терапия, чрескож-
ное коронарное вмешательство или отсутствие 
реперфузионной терапии) [55]. ФП у больных 
с острым коронарным синдромом ассоциирует-
ся с увеличением госпитальной летальности и 
поздней смертности и повышенным риска ише-
мического инсульта во время госпитализации 
и после выписки. Рекомендации по ведению 
пациентов с ОКС и ФП основываются преиму-
щественно на мнении экспертов, так поскольку 
соответствующие клинические исследования 
не проводились.
Больным с острым коронарным синдромом мо-

жет быть проведена неотложная ЭКВ, если ФП 

сочетается с рефрактерной ишемией или нару-
шением гемодинамики. Для уменьшения ЧСС и 
снижения потребности миокарда в кислороде мо-
жет быть показано внутривенное введение бета-
адреноблокатора или недигидропиридинового 
антагониста кальция. Внутривенное введение 
дигоксина и/или амиодарона является альтерна-
тивой для больных с тяжелой дисфункцией ЛЖ и 
сердечной недостаточностью. Информацию об ан-
тикоагулянтной терапии у больных с ФП и острым 
коронарным синдромом см. в разделе 4.1.

5.5. Сахарный диабет
Сахарный диабет и ФП часто сочетаются друг 

с другом, так как ассоциируются с ишемиче-
ской болезнью сердца, артериальной гиперто-
нией и дисфункцией ЛЖ, а также дисфункцией 
вегетативной нервной системы и нарушением 
функции ионных каналов. По данным популя-
ционных исследований, частота сахарного диа-
бета у больных с ФП составляет 13%. Сахарный 
диабет – независимый фактор риска развития 
ФП (ОР 1,4-1,8). Наличие сахарного диабета 
ухудшает прогноз с увеличением риска смерти 
и сердечно-сосудистых осложнений у больных с 
ФП. Целесообразно устранить имеющиеся фак-
торы риска, включая контроль АД, использова-
ние статинов и т.д. Важное значение сахарного 
диабета отмечается во всех схемах стратифи-

Рекомендации Класс Уровень Источник

У больных с ФП и сахарным диабетом рекомендуется контролировать все 
сердечно-сосудистые факторы риска, включая АД, уровень липидов в 
крови и др.

I C

Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий 
у больных сахарным диабетом
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кации риска инсульта, и у больных сахарным 
диабетом рекомендуется антитромботическая 
терапия (см. раздел 4.1).

5.6. Пожилые
Распространенность ФП у больных в воз-

расте 80 лет составляет около 10%, а в воз-
расте ≥85 лет достигает 18%. В исследовании 
SAFE, проводившемся в условиях общей прак-
тики [49], было показано, что эффективным 
методом скрининга ФП являются осмотр врача 
и выполнение ЭКГ при наличии нерегулярного 
пульса. У всех пациентов в возрасте >75 лет 
ежегодный риск тромбоэмболических осложне-
ний превышает 4%, что является основанием 
для предпочтительного использования анта-
гонистов витамина К, если риск кровотечений 
не слишком высокий. Среди отдельных компо-
нентов индекса CHADS2 возраст ≥75 лет ассо-
циируется с более высоким риском инсульта и 
смерти, чем артериальная гипертония, сахар-
ный диабет или сердечная недостаточность 

Рекомендации Класс Уровень Источник

У всех больных в возрасте 65 лет и старше, обращающихся к врачам 
общей практики, следует проводить скрининг ФП (оценить пульс и за-
регистрировать ЭКГ при его нерегулярности).

I В 49

Рекомендации по лечению ФП у пожилых

(см. индекс  CHA2DS2-VASc в разделе 4.1.1). 
В целом переносимость антагонистов витамина 
К у пожилых людей приемлемая [62]. 
В рандомизированных контролируемых иссле-

дованиях применение препаратов этой группы у 
больных с ФП приводило к устойчивому сниже-
нию частоты ишемического инсульта и сердечно-
сосудистых осложнений и сопровождалось неболь-
шим увеличением риска серьезных кровотечений. 
Поэтому антагонисты витамина К у пожилых людей 
по совокупному эффекту имели явное преимуще-
ство перед ацетилсалициловой кислотой. Напротив, 
эффективность антитромбоцитарных средств в про-
филактике ишемического инсульта, как оказалось, 
уменьшается с возрастом, и фактически отсутство-
вала в возрасте 77 лет (см. раздел 4.1).
Пожилым редко проводят ЭКВ, поскольку удер-

жать синусовый ритм часто бывает трудно [249]. Для 
контроля ЧСС эффективны бета-адреноблокаторы 
и недигидропиридиновые антагонисты кальция. 
Бета-адреноблокаторы следует применять с осто-
рожностью у пожилых больных с ХОБЛ.

Рекомендации Класс Уровень Источник

ЭКВ может быть выполнена во всех триместрах беременности. Она реко-
мендуется при нестабильной гемодинамике на фоне ФП и высоком риске, 
связанном с аритмией, для матери или плода.

I C

Больным с ФП и высоким риском тромбоэмболических осложнений реко-
мендуется антитромботическая профилактика на протяжении всей бере-
менности. Препарат (гепарин или антагонисты витамина К) выбирают с 
учетом триместра беременности.

I C

Антагонисты витамина К рекомендуется применять со II триместра бере-
менности. Их следует отменить за 1 мес. до предполагаемых родов.

I В 253

Подкожное введение низкомолекулярного гепарина в терапевтиче-
ских дозах, подобранных с учетом массы тела, рекомендуется в пер-
вом триместре и на последнем месяце беременности. Альтернативой 
может быть нефракционированный гепарин (следует добиться уве-
личения активированного частичного тромбопластинового времени в 
1,5 раза по сравнению с контрольной величиной).

I B 253

Для контроля ЧСС следует рассмотреть возможность применения 
бета-адреноблокаторов или недигидиропиридиновых антагонистов 
кальция. В первом триместре беременности необходимо соотносить 
пользу от бета-адреноблокаторов и потенциальный риск для плода.

IIa C

Для устранения недавно развившейся ФП (если необходимо восста-
новление синусового ритма, а ЭКВ неприемлема) у беременных со 
стабильной гемодинамикой, не страдающих заболеванием сердца, 
можно рассмотреть целесообразность внутривенного введения фле-
каинида или ибутилида.

IIb C

Если показан контроль ЧСС, а бета-адреноблокаторы или недигидро-
пиридиновые антагонисты кальция противопоказаны, можно рассмо-
треть возможность использования дигоксина.

IIb C

Рекомендации по лечению ФП у беременных 
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Пожилые больные с ФП значительно отлича-
ются от пациентов более молодого возраста. Эти 
различия включают:

• Уязвимость, многочисленные сопутствую-
щие заболевания, как сердечно-сосудистые, так 
и несердечные.

• Высокая заболеваемость и распростра-
ненность ФП.

• Более высокий риск тромбоэмболических 
осложнений и кровотечений.

• Более частое наличие постоянной, а не 
рецидивирующей (пароксизмальной и/или перси-
стирующей) ФП.

• Частое наличие атипичных симптомов и 
жалоб.

• Меньшая чувствительность частоты же-
лудочкового ритма к действию симпатического 
отдела вегетативной нервной системы (“старая” 
проводящая система).

• Выше вероятность аритмогенного действия 
лекарств (сниженная функция почек и печени).

• Большая частота недиагностированной 
ФП.

5.7. Беременность
ФП редко возникает во время беременности у 

женщин без ФП и заболевания сердца в анамне-
зе. У пациенток с ранее диагностированной ФП 
во время беременности в 52% случаев развива-
ются рецидивы аритмии. При ФП во время бере-
менности чаще возникают осложнения у плода. 
У пациенток без врожденных или приобретенных 
пороков сердца ФП обычно хорошо переносится 
во время беременности.
Средства, урежающие сердечный ритм
Бета-адреноблокаторы проникают через пла-

центу и вызывают различные нежелательные эф-
фекты, включая задержку внутриутробного раз-
вития, подавление функции системы дыхания у 
новорожденного, брадикардию и гипогликемию, 
особенно если лечение начинают на ранних сро-
ках беременности (в частности, в первые 12-24 
недели). У детей беременных женщин с артери-
альной гипертонией, получавших пропранолол, 
не было отмечено врожденных пороков [252], од-
нако сообщалось о задержке роста. Применение 
атенолола в первом триместре, но не в более 
поздние сроки беременности, сопровождалось 
задержкой роста плода. При мета-анализе иссле-
дований, в которых оценивался риск применения 
бета-адреноблокаторов у беременных с артери-
альной гипертонией, было выявлено пограничное 
увеличение числа новорожденных, которые ока-
зались “меньше, чем гестационный возраст”. 
Дигоксин свободно проникает через плаценту, 

а интоксикация сердечными гликозидами у мате-
ри сопровождалась смертью плода. Опыт приме-
нения верапамила и дилтиазема ограничен, одна-
ко их пероральное применение для контроля ЧСС 
обычно безопасно.
Восстановление синусового ритма
Флекаинид применяли для купирования арит-

мий у плода; при этом он не вызывал нежела-
тельных эффектов. Амиодарон оказывал негатив-
ное влияние на плод при использовании у бере-
менных, поэтому его следует применять только 

в неотложных ситуациях. Назначения любых ле-
карственных средств следует по возможности из-
бегать в первом триместре беременности, когда 
происходит органогенез.
Электрическая кардиоверсия
Описаны несколько случаев успешной ЭКВ у бе-

ременных с ФП. Нежелательных эффектов у плода 
при этом не выявили. Энергия разряда сопостави-
ма у беременных и небеременных женщин.
Антикоагуляция
Антагонисты витамина К могут быть тератоген-

ными и во многих случаях в первом триместре их 
следует заменить на нефракционированный или 
низкомолекулярный гепарин [253]. По данным 
одного систематизированного обзора, врожден-
ные пороки отмечались в 6,4% случаев, когда 
варфарин применяли на протяжении всей бере-
менности, и отсутствовали, когда его заменяли на 
гепарин между 6-й по 12-й неделями беременно-
сти. Варфарин легко проникает через плаценту, а 
у плода может наблюдаться передозировка даже 
при терапевтическом значении МНО у женщины.
Низкомолекулярные гепарины не проникает 

через плаценту. Они широко применялись для ле-
чения и профилактики венозных тромбоэмболиче-
ских осложнений во время беременности без не-
гативного влияния на плод. Чтобы поддерживать 
адекватную антикоагуляцию, в третьем триместре 
советуют регулярно проводить лабораторные тесты 
(например, каждые 10-14 дней), при необходимо-
сти корригируя дозу препаратов, поскольку у неко-
торых женщин для сохранения адекватного анти-
коагулянтного эффекта могут потребоваться высо-
кие дозы антагонистов витамина К и гепарина.
Если у женщины с ФП и искусственным клапа-

ном сердца решено прекратить прием антагонистов 
витамина К на 6-12-й неделях беременности, не-
обходимо осуществлять постоянную внутривенную 
инфузию лечебной дозы нефракционированного 
гепарина или подкожно вводить индивидуально 
подобранную дозу нефракционированного или 
низкомолекулярного гепарина. Лечение антаго-
нистами витамина К может быть возобновлено во 
втором триместре; при этом ожидается небольшое 
увеличение тератогенного риска.

5.8. Послеоперационная 
фибрилляция предсердий
ФП – наиболее часто осложнение операций на 

сердце (30% после операции коронарного шун-
тирования, 40% после операций на клапанах 
сердца и 50% при сочетании этих вмешательств). 
Ее частота достигает пика на 2-4-й день после 
операции. По данным анализа 58 исследований, 
включавших в совокупности 8565 больных, было 
показано, что профилактика и/или лечение по-
слеоперационной ФП бета-адреноблокаторами, 
соталолом или амиодароном, а также, менее убе-
дительно предсердная стимуляция, снижают риск 
неблагоприятных исходов (ФП, инсульт и дли-
тельность госпитализации) (ОШ 0,43; 95% ДИ 
0,37–0,51) [254].
Профилактика послеоперационной ФП
Бета-адреноблокаторы наиболее эффективны, 

если их применять и до и после операции на серд-
це по сравнению с только до- или послеопераци-
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онным использованием [254, 255, 264]. Отмена 
бета-адреноадреноблокатора – достоверный 
фактор риска развития послеоперационной ФП, 
поэтому ее следует избегать. По крайней мере за 
1 неделю до вмешательства следует начать ле-
чение бета1-адреноблокатором, не обладающим 
внутренней симпатомиметической активностью. 
Профилактическое применение амиодарона сни-

жало частоту послеоперационной ФП (ОШ 0,50; 95% 
ДИ 0,42–0,59), существенно сокращало длитель-
ность госпитализации, снижало частоту инсульта и 
послеоперационных желудочковых тахиаритмий, но 
не влияло на послеоперационную смертность [256]. 
Частота ФП в группе амиодарона была ниже, чем в 
группе плацебо (ОШ 0,52; 95% ДИ 0,34–0,69), в том 
числе у больных в возрасте <65 лет и ≥65 лет, боль-
ных, перенесших коронарное шунтирование или 
операцию на клапане сердце с коронарным шун-
тированием или без него,  а также пациентов, по-
лучавших и не получавших бета-адреноблокаторы 
перед операцией. Нежелательные эффекты перио-
перационного профилактического внутривенного 
введения амиодарона включают в себя увеличен-
ную вероятность развития брадикардии и гипотонии 
после вмешательства [257]. При мета-анализе 14 
рандомизированных контролируемых исследований 
не была подтверждена связь между снижением ри-

ска развития ФП после операции и суммарной дозой 
амиодарона [258]. Благоприятный эффект амиода-
рона был также подтвержден результатами другого 
мета-анализа [254].
Соталол снижал частоту послеоперационной 

ФП на 64% по сравнению с плацебо, однако он 
не влиял на длительность госпитализации, риск 
инсульта или смертность [254]. Применение со-
талола повышает риск развития брадикардии и 
желудочковой тахикардии типа tdp, особенно 
при наличии электролитных нарушений, поэто-
му в хирургической практике его применяют 
редко.
Гипомагниемия – независимый фактор риска 

послеоперационной ФП. При мета-анализе 20 
рандомизированных исследований, включавших 
в совокупности 2490 больных, было показано, 
что профилактическое внутривенное введение 
магния снижает вероятность развития послео-
перационной ФП (ОШ 0,54; 95% ДИ 0,38–0,75) 
[259]. Клиническое значение этого метода лече-
ния недостаточно хорошо установлено.
Применение статинов сопровождается сниже-

нием риска послеоперационной ФП на 22-34% 
(см. раздел 4.4).
В нескольких ретроспективных исследовани-

ях ингибиторы АПФ и БРА не оказывали влияние 

Рекомендации Класс Уровень Источник

Для профилактики ФП после операций на сердце рекомендуется исполь-
зовать бета-адреноблокаторы внутрь, если нет противопоказаний.

I А 254, 255

У больных, получающих бета-адреноблокаторы (или другие пероральные 
антиаритмические препараты для контроля ФП), лечение рекомендуется 
продолжать до дня операции.

 I B 255, 264

Пациентам с ФП без нарушений гемодинамики рекомендуется контроль 
частоты желудочкового ритма

I B 264

У пациентов с послеоперационной ФП и нестабильной гемодинамикой 
рекомендуется восстановление синусового ритма с помощью ЭКВ.

I C

У больных с высоким риском послеоперационной ФП следует рассмо-
треть целесообразность профилактического применения амиодарона 
перед операцией.

IIa A 254-256

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

IIa A 263

Если восстановлен синусовый ритм, продолжительность применения 
антикоагулянтов должна составлять как минимум 4 недели или доль-
ше при наличии факторов риска инсульта.

IIa B 263

Для удержания синусового ритма у больных с рецидивирующей или 
рефрактерной послеоперационной ФП следует рассмотреть целесоо-
бразность применения антиаритмических препаратов.

IIa C

Для профилактики ФП после операций на сердце может рассматри-
ваться целесообразность применения соталола, хотя он способен 
оказывать аритмогенное действие.

IIb A 254

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

IIb A 254

Для снижения частоты возникновения ФП после операций на сердце 
может рассматриваться целесообразность применения кортикостеро-
идов, однако они могут давать нежелательные эффекты.

IIb B 260

Рекомендации по лечению послеоперационной фибрилляции предсердий



Особые группы больных

71© Всероссийское научное общество кардиологов

на частоту ФП после операций на сердце. Кроме 
того, при их применении существует потенци-
альный риск ухудшения функции почек в ранние 
сроки после операции.
Кортикостероиды обладают мощными противо-

воспалительными свойствами. Их эффективность в 
профилактике ФП изучалась в кардиоторакальной 
хирургии. По данным мета-анализа, лечение корти-
костероидами сопровождалась снижением частоты 
послеоперационной ФП на 26-45% и уменьшением 
длительности госпитализации [260]. Эффект был 
более выраженным при использовании средних доз 
кортикостероидов (50-210 мг эквивалента дексаме-
тазона), чем у больных с более низкими или вы-
сокими дозами. Учитывая возможное неблагопри-
ятное влияние кортикостероидов на метаболизм 
глюкозы и заживление раны, а также повышенный 
риск инфекций, целесообразность их применения 
для профилактики ФП представляется спорным.
При мета-анализе 8 исследований было пока-

зано, что профилактическая стимуляция предсер-
дий снижает частоту послеоперационной ФП не-
зависимо от места или алгоритма стимуляции (ОШ 
0,57; 95% ДИ 0,38–0,84) [254], однако в других 
исследованиях эффективность этого метода под-
тверждена не была [261]. Нарушение функции 
предсердных электродов или неадекватная чув-
ствительность может способствовать нанесению 
проаритмических экстрастимулов на предсердия, 
что повышает вероятность развития ФП.
Другие средства
В небольших исследованиях изучались ди-

гоксин, верапамил, дилтиазем и напроксен. 
Полученные результаты противоречивы. 
Лечение послеоперационной ФП
У большинства больных со стабильной гемоди-

намикой синусовый ритм восстанавливается спон-
танно в течение 24 ч. В первую очередь следует 
по возможности устранить предрасполагающие 
факторы (обезболивание, улучшение гемодина-
мики, отмена внутривенных средств инотропного 
действия, коррекция электролитных и метаболи-
ческих нарушений, анемии и гипоксии) [262].

Рекомендации Класс Уровень Источник

Больным с активным заболеванием щитовидной железы рекомендуется 
антитромботическая терапия с учетом наличия других факторов риска 
инсульта.

I C

Для контроля частоты желудочкового ритма у пациентов с ФП на фоне 
тиреотоксикоза рекомендуется применение бета-адреноблокаторов, если 
нет противопоказаний.

I C

Если применение бета-адреноблокатора не возможно, для контроля ЧСС 
у больных с ФП и тиреотоксикозом рекомендуется назначение недиги-
дропиридинового антагониста кальция (дилтиазема или верапамила).

I C

Если желателен контроль ритма сердца, перед кардиоверсией необ-
ходимо 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

Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий 
у больных гипертиреозом

При наличии выраженных симптомов или не-
возможности адекватного контроля ЧСС может 
быть выполнена кардиоверсия. ЭКВ эффектив-
на в 95% случаев, однако чаще проводят ме-
дикаментозную кардиоверсию. Было показано, 
что амиодарон и ибутилид по эффективности 
превосходят плацебо в восстановлении синусо-
вого ритма у больных с послеоперационной ФП 
(раздел 4.2.1.3).
Коротко действующие бета-адреноблокаторы 

(например, эсмолол) особенно полезны при не-
стабильной гемодинамике. Могут применяться 
также другие средства, блокирующие атрио-
вентрикулярный узел, такие как недигидропири-
диновые антагонисты кальция, однако дигоксин 
менее эффективен на фоне высоком адренерги-
ческом тонусе. 
Препараты, применяемые для контроля ЧСС у 

больных с послеоперационной ФП, перечислены 
в табл. 15.
В ряде исследований было отмечено увели-

чение риска инсульта после операций на серд-
це. Антикоагуляция гепарином или антагониста-
ми витамина К обоснована, если ФП сохраняется 
более 48 ч [263]. Перед кардиоверсией следует 
соблюдать стандартные меры предосторожности, 
касающиеся использования антикоагулянтов (см. 
раздел 4.1).

5.9. Гипертиреоз
ФП развивается у 10-25% больных гиперти-

реозом, особенно у мужчин и пожилых. Основная 
цель лечения – восстановление нормальной 
функции щитовидной железы, которое может со-
провождаться спонтанным восстановлением рит-
ма. Если выбрана стратегия контроля ритма серд-
ца, перед кардиоверсией следует нормализовать 
функцию щитовидной железы, чтобы снизить риск 
развития рецидивов аритмии. Антиаритмические 
средства и ЭКВ обычно неэффективны при сохра-
нении тиреотоксикоза.
Бета-адреноблокаторы могут эффективно сни-

зить ЧСС. В случае тиреоидного шторма возмож-
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Рекомендации Класс Уровень Источник

Для профилактики внезапной сердечной смерти у больных с ФП рекомен-
дуется катетерная аблация дополнительных проводящих путей.

I A 36

После перенесенной внезапной сердечной смерти пациентов с прове-
дением по дополнительным путям необходимо немедленно направить в 
специализированный центр для катетерной аблации.

I C

Представителям рискованных профессий (пилоты, водители обществен-
ного транспорта), у которых на ЭКГ определяются признаки проведения 
по дополнительным путям, рекомендуется катетерная аблация, даже 
если этот феномен бессимптомен.

I B 36

Пациентам с явным, но бессимптомным проведением по дополнитель-
ным путям по данным ЭКГ и высоким риском развития ФП показана 
катетерная аблация.

I B 266

При отсутствии симптомов катетерная аблация дополнительных про-
водящих путей может быть выполнена только после обсуждения с 
пациентом пользы и риска вмешательства.

IIa B 266

Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий у больных с синдромом 
Вольфа-Паркинсона-Уайта

но их внутривенное введение; при этом могут 
потребоваться высокие дозы. Альтернативой мо-
гут служить недигидропиридиновые антагонисты 
кальция, такие как дилтиазем и верапамил. 
Несмотря на отсутствие доказательств, при на-

личии факторов риска инсульта рекомендуется ис-
пользовать пероральные антикоагулянты для про-
филактики системных тромбоэмболий. Остается не-
ясным, повышена ли вероятность тромбоэмболий у 
больных с ФП, ассоциирующейся с тиреотоксикозом 
в анамнезе (леченным), при отсутствии факторов 
риска. 
В клинической практике часто отмечается раз-

витие гипертиреоза (а также бессимптомных из-
менений показателей функции щитовидной желе-
зы) после лечения амиодароном. Выделяют два 
варианта гипертиреоза, вызванного амиодароном: 
I типа (повышенная продукция Т4 и Т3, вызван-
ная йодом) и II типа (деструктивный тиреоидит, 
сопровождающейся преходящим выделением Т4 и 
Т3 с последующим снижением функции щитовид-
ной железы). Хотя лечение амиодароном может 
быть продолжено на фоне эффективной замести-
тельной терапии гормонами щитовидной железы,  
в случае развития гипертиреоза его следует отме-
тить. Тиреотоксикоз может также развиться после 
отмены амиодарона.

5.10. Синдром Вольфа-
Паркинсона-Уайта
В отличие от атрио-вентрикулярного узла, боль-

шинство дополнительных проводящих путей не за-
держивают проведение электрических импульсов, 
поэтому у больных с синдромом преждевременного 
возбуждения желудочков и ФП существует угроза 
быстрого проведения импульсов через дополни-
тельные пучки, что может привести к большой ча-
стоте желудочковых сокращений и внезапной сер-
дечной смерти вследствие фибрилляции желудоч-
ков. Соответственно, у этой категории больных ФП 
рассматривается как угрожающая жизни аритмия. 
Информацию о медикаментозном контроле ЧСС у 
пациентов с дополнительными проводящими путя-
ми см. в разделе 4.3.3.

Внезапная смерть и стратификация риска
Частота внезапной сердечной смерти у боль-

ных с синдромом Вольфа-Паркинсона-Уайта со-
ставляет от 0,15 до 0,39% в течение 3-22 лет. 
Выделяют ряд факторов риска внезапной смерти: 
минимальная длительность интервала RR <250 
мс при спонтанной или индуцированной ФП, кли-
нически явная тахикардия в анамнезе, наличие 
множественных дополнительных путей проведе-
ния и аномалия Эбштейна.
Наджелудочковые аритмии, такие как пред-

сердная тахикардия или трепетание предсердий, 
у больных с дополнительными проводящими пу-
тями могут сопровождаться проведением 1:1 с 
быстрой активации желудочков и развитием фи-
брилляции желудочков.
Поскольку эффективность катетерной аблации 

дополнительных путей составляет около 95%, это 
вмешательство ситают методом выбора у боль-
ных с признаками антероградного проведения 
[35]. Больным, перенесшим внезапную сердеч-
ную смерть, при наличии явных дополнительных 
проводящих путей необходимо провести неот-
ложную аблацию. В этих случаях успешная ка-
тетерная аблация позволяет устранить риск вне-
запной сердечной смерти, поэтому после успеш-
ного вмешательства имплантация кардиовертера-
дефибриллятора не требуется. Целесообразность 
аблации следует обсуждать у пациентов с явным 
синдромом преждевременного возбуждения же-
лудочков и высоким риском ФП, а также у пред-
ставителей опасных профессий, таких как води-
тели общественного транспорта, пилоты, а также 
у спортсменов, занимающихся соревновательны-
ми видами спорта.
Показания к катетерной аблации явных допол-

нительных проводящих путей при отсутствии кли-
нических симптомов остаются спорными (особен-
но у детей) [265]. У большинства больных с бес-
симптомным синдромом преждевременного воз-
буждения желудочков прогноз благоприятный; 
внезапная сердечная смерть редко оказывается 
первым проявлением заболевания. Примерно у 
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20% таких пациентов наблюдается частый желу-
дочковый ритм при ФП, вызванной во время элек-
трофизиологического тестирования. В динамике 
у отдельных пациентов развиваются клинически 
явные аритмии или внезапная сердечная смерть. 
Предсказующее значение положительных ре-
зультатов инвазивного электрофизиологического 
теста считают низким и недостаточным для ши-
рокого применения этого исследования при от-
сутствии клинической симптоматики. Решение о 
катетерной аблации дополнительных проводя-
щих путей при бессимптомном течении синдрома 
преждевременного возбуждения желудочков сле-
дует принимать индивидуально после детального 
обсуждения с больным (и его родственниками) 
естественного течения заболевания и риска вне-
запной сердечной смерти по сравнению с ослож-
нениями самой аблации.

5.11. Гипертрофическая 
кардиомиопатия
У больных с гипертрофической кардиомиопа-

тией риск развития ФП выше, чем в общей попу-
ляции (около 20-25%; ежегодная заболеваемость 
2%). ФП – важнейший фактор клинического 
ухудшения при гипертрофической кардиомио-
патии. При отсутствии тромба в левом предсер-
дии пациентам с острым приступом ФП показана 
электрическая или медикаментозная кардиовер-
сия. Наиболее эффективным средством профи-
лактики пароксизмальной ФП и рецидивов арит-
мии может быть амиодарон. Роль дронедарона не 
установлена. Дизопирамид в сочетании с бета-
адреноблокатором вызывает снижение градиента 
давления в выносящем тракте левого желудочка. 
При хронической ФП контроль ЧСС обычно мож-
но обеспечить с помощью бета-адреноблокаторов 
и верапамила. В отдельных случаях может быть 
полезной аблация атрио-вентрикулярного узла и 
имплантация постоянного водителя ритма, чтобы 
способствовать поздней активации межжелудоч-
ковой перегородки. При отсутствии противопо-
казаний больным гипертрофической кардиомио-
патией и пароксизмальной, персистирующей или 
постоянной ФП показана терапия пероральными 
антикоагулянтами.
Исходы аблации ФП у больных гипертрофи-

ческой кардиомиопатией благоприятные, од-
нако вмешательство менее эффективно, чем 
в общей популяции пациентов с ФП. Аблация 
левого предсердия при пароксизмальной ФП 
значительно более эффективна, чем при пер-
систирующей аритмии. Риск рецидива высокий 
у пациентов с выраженной дилатацией пред-
сердий и тяжелой диастолической дисфункци-
ей. Частота восстановления синусового ритма 

после РЧА у больных с гипертрофической кар-
диомиопатией и рефрактерной ФП, сохраняв-
шейся несмотря на лечение различными анти-
аритмическими препаратами, включая амиода-
рон, составила 67%. Вмешательство привело к 
значительному улучшению функционального 
класса сердечной недостаточности по NYHA в 
течение 3 лет.
Опыт хирургической аблации у пациентов с 

гипертрофической кардиомиопатией ограничен. 
В самой большой серии наблюдений 10 пациентов 
перенесли операцию  лабиринт-III в сочетании с 
миоэктомией при наличии обструкции выносяще-
го тракта ЛЖ. Увеличения послеоперационной 
летальности отмечено не было. В течение в сред-
нем 15 месяцев у значительной доли пациентов 
сохранялся синусовый ритм [267]. Хотя имеющи-
еся данные противоречивы, представляется, что 
миоэктомия в целом дает благоприятный эффект 
у больных гипертрофической кардиомиопатией.
Решение о имплантации кардиовертера-

дефибриллятора больным с ФП следует прини-
мать с осторожностью, учитывая более высокий 
риск ложного срабатывания прибора, особенно в 
течение первого года после вмешательства.

5.12. Заболевание легких
ФП часто встречается у больных с хронически-

ми заболеваниями легких и имеет неблагоприят-
ное прогностическое значение (развитие гипок-
сии на фоне обострений). Ключевое значение 
имеют лечение заболевания легких и коррекция 
метаболических нарушений, поскольку антиарит-
мические средства и ЭКВ скорее всего будут не 
эффективны при сохранении нарушенной функ-
ции легких. При тяжелой ХОБЛ часто развивается 
мультифокальная предсердная тахикардия, кото-
рую можно спутать с ФП.
Бронходилататоры, особенно теофиллины и 

агонисты бета-адренорецепторов, могут спрово-
цировать развитие ФП; контролировать частоту 
желудочкового ритма в таких случаях бывает 
трудно. Неселективные бета-адреноблокаторы, 
соталол, пропафенон и аденозин обычно проти-
вопоказаны больным с бронхоспазмом, поэтому 
предпочтительно назначение недигидропириди-
новых антагонистов кальция. Селективные бета1-
адреноблокаторы (например, бисопролол) в не-
больших дозах часто хорошо переносятся и эф-
фективны. Для восстановления синусового ритма 
возможно внутривенное введение флекаинида. 
При наличии нарушений гемодинамики показана 
ЭКВ. В рефрактерных случаях для контроля ча-
стоты желудочкового ритма могут потребоваться 
аблация атрио-вентрикулярного узла и стимуля-
ция желудочков.
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Рекомендации Класс Уровень Источник

Больным с гипертрофической кардиомиопатией и впервые возникшей 
ФП рекомендуется электрическая или медикаментозная кардиоверсия.

I B 268

При отсутствии противопоказаний больным с гипертрофической кардио-
миопатией и ФП рекомендуется терапия пероральными антикоагулянта-
ми (МНО 2,0-3,0), если не противопоказаний.

I B 268

Для восстановления и удержания синусового ритма у больных с ги-
пертрофической кардиомиопатией следует рассмотреть целесообраз-
ность применения амиодарона (или дизопирамида в сочетании с бета-
адреноблокатором).

IIa C

Если ФП сопровождается симптомами и рефрактерна к лекарствен-
ным средствам, следует рассмотреть целесообразность катетерной 
аблации.

IIa C

У больных с гипертрофической кардиомиопатией и рефрактерной ФП  
может быть рассмотрена возможность аблации (в сочетании с миоэк-
томией перегородки при наличии показаний).

IIa C

Рекомендации Класс Уровень Источник

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

I C

Если у больного с заболеванием легких ФП вызывает нарушение гемоди-
намики, следует провести ЭКВ.

I C

Для контроля частоты желудочкового ритма при ФП у пациентов с об-
структивной болезнью легких следует рассмотреть целесообразность ис-
пользования недигидропиридиновых антагонистов кальция (дилтиазема 
или верапамила).

IIa C

В качестве альтернативы для контроля ЧСС при ФП следует рассмо-
треть возможность применения селективных бета1-адреноблокаторов 
(например, бисопролола) в небольших дозах.

IIa C

Пациентам с бронхоспастическим синдромом, у которых развилась 
ФП, не рекомендуется назначать теофиллин и бета-адреномиметики.

III C

Неселективные бета-адреноблокаторы, соталол, пропафенон и аде-
нозин не рекомендуется использовать у больных с обструктивной бо-
лезнью легких, у которых развилась ФП.

III C

Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий 
у больных гипертрофической кардиомиопатией

Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий
 у больных с заболеванием легких
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