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1. Предисловие.  

В рекомендациях оценены и суммированы имеющиеся в настоящее время данные по 

лечению и профилактике фибрилляции предсердий (ФП). Они призваны 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 ФП. 

В 2010 году Европейским обществом кардиологов (ESC) были опубликованы Рекомендации 

по диагностике и лечению ФП [1]. В 2013 году Всероссийским научным обществом специалистов 

по клинической электрофизиологии, аритмологии и электрокардиостимуляции (ВНОА) и 

Всероссийским научным обществом кардиологов (ВНОК) были опубликованы «Клинические 

рекомендации по диагностике и лечению пациентов с фибрилляцией предсердий» [2]. В 2016 г. 

появилась новая, существенно переработанная версия рекомендаций Европейского общества 

кардиологов [3]. 

Учитывая большое влияние Рекомендаций на клиническую практику, Всероссийское 

Научное Общество Аритмологов (ВНОА) сочло необходимым осуществить пересмотр 

национальных Российских Рекомендаций по диагностике и лечению ФП, последний раз 

издававшихся в 2013 г. Для оценки практической значимости и степени доказанности 

целесообразности предложенных подходов, Рабочая группа пользовалась общепринятыми 

шкалами (табл 1 и 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Таблица 1. Классы рекомендаций 

 Классы Определение Формулировка в тексте 

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

Показано/рекомендуется 

Класс II Противоречивые данные и/или расхождение 

мнений по поводу пользы/эффективности 

предлагаемого метода лечения или 

вмешательства 

 

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

Должно рассматриваться 

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

Может рассматриваться 

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

Не рекомендуется 

 

Таблица 2. Уровень (степень) доказательности 

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 (соглашение) экспертов и/или 
результаты небольших исследований, ретроспективных исследований, регистров 

 



2. Введение. 

«Фибрилляция предсердий» (ФП) или «мерцательная аритмия» в русскоязычной 

литературе являются равнозначными терминами. Фибрилляция предсердий и 

«левопредсердное» трепетание имеют во многом сходные этиологические факторы, клинические 

и электрокардиографические проявления, а также нередко трансформируются друг в друга. В то 

же время «правопредсердное» (типичное) трепетание предсердий принципиально отличается от 

фибрилляции предсердий и левостороннего трепетания, что обязательно должно быть учтено при 

выборе лечебной тактики. 

Фибрилляция предсердий – наиболее распространенное нарушение ритма сердца. Ее 

частота в общей популяции составляет 1-2%. В Европе ФП страдают более 6 млн. человек и на 

фоне старения населения ожидается удвоение числа больных в ближайшие 50 лет. 

ФП увеличивает риск инсульта в 5 раз и обусловливает возникновение каждого пятого 

инсульта. Ишемический инсульт у больных с ФП часто заканчивается смертью и по сравнению с 

инсультом другой природы чаще рецидивирует и приводит к более выраженной инвалидизации. 

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 в последние годы было 

посвящено большое число исследований, что нашло отражение в данных рекомендациях. 

У большинства больных ФП переходит в персистирующую или постоянную формы, что 

сопряжено с прогрессированием основного заболевания. В последнее время достигнуты 

определенные успехи в изучении естественного течения ФП – от начальной стадии, не имеющей 

клинических проявлений, до конечной, представляющей собой необратимую аритмию, 

ассоциирующуюся с развитием серьезных сердечно-сосудистых осложнений. 

Многочисленные клинические исследования показали, что стратегическая цель сохранения 

синусового ритма (контроль ритма) не обеспечивает преимуществ над подходом контроля 

частоты желудочковых сокращений (контроль частоты). Однако новые подходы к 

антиаритмической терапии могут привести к улучшению результатов лечения, что явилось 

стимулом к включению некоторых дополнений в настоящие рекомендации. 

Проблему раннего распознавания ФП значительно усложняет скрытое, асимптомное 

(бессимптомное) течение аритмии. Примерно у трети пациентов ФП является асимптомной, и 

больные не знают о ее существовании. Более ранняя диагностика аритмии позволила бы 

своевременно начать лечение, позволяющее защитить пациента не только от последствий 

аритмии, но и от прогрессирования ФП. Важное значение могут иметь длительное 

мониторирование и обследование, которые предлагаются к использованию в настоящих 



рекомендациях. 

Для снижения частоты возникновения ФП или ограничения ее проявлений на протяжении 

последнего десятилетия активно разрабатывались различные немедикаментозные 

вмешательства. Доказано, что чрескожная катетерная аблация эффективна в лечении ФП, 

особенно в отношении уменьшения выраженности симптоматики. Ожидается, что применение 

этих методов в сочетании с новыми лекарственными средствами, в частности новыми 

антикоагулянтными препаратами и более безопасными антиаритмическими средствами, поможет 

улучшить прогноз у больных с ФП. Эти достижения также отражены в новых рекомендациях. 

Различия систем организации медицинской помощи в разных странах затрудняют 

разработку рекомендаций, которые могли бы полностью выполняться во всех странах. Эти 

отличия могут касаться доступности лекарственных средств, системы оказания медицинской 

помощи и особенностей популяции больных. Поэтому последняя версия Европейских 

рекомендаций, подготовленных на основании исследований, проводившихся в разных странах 

мира, нуждается в адаптации, с учетом реальной ситуации отдельных стран. Это является 

особенно актуальным для Российской Федерации, поскольку в России применяется ряд 

оригинальных отечественных антиаритмических препаратов: лаппаконитина гидробромид 

(Аллапинин®), диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофенотиазин (Этацизин®), 

морацизина гидрохлорид (Этмозин®), ниферидил(Рефралон®), прокаинамид (новокаинамид), 

которые не используются в некоторых странах Европы. Адаптация Европейской версии 

рекомендаций к условиям России, выполненная Рабочей группой и одобренная Экспертным 

Советом - является основным содержанием настоящего документа. (рис.1) 

2.1 Эпидемиология 

Распространенность ФП в общей популяции составляет 1-2% и этот показатель, вероятно, 

увеличится в ближайшие 50 лет [4,5]. Систематическое мониторирование ЭКГ позволяет выявить 

ФП у каждого двадцатого пациента с острым инсультом, то есть значительно чаще, чем 

стандартная ЭКГ в 12 отведениях. ФП может долго оставаться не диагностированной 

(асимптомная ФП) [6], а многие больные с ФП, чаще, не госпитализируются в стационар [7]. 

Соответственно, истинная распространенность ФП в общей популяции, скорее всего, 

приближается к 2% [6]. 

Распространенность ФП увеличивается с возрастом – от <0,5% в возрасте 40-50 лет до 5-15% 

в возрасте 80 лет [4,5,8-10]. У мужчин ФП развивается чаще, чем у женщин. Риск развития ФП на 

протяжении жизни составляет около 25% в возрасте старше 40 лет [11]. Распространенность и 

заболеваемость ФП у представителей неевропеоидных рас изучены хуже. 



Рисунок 1 Эволюция технологий в диагностике и лечении ФП 

*Примечание. ААТ – антиаритмическая терапия, АВК- антогонисты витамина К, АГ – артериальная гипертензия, БРА – блокаторы 

ренин-ангиотензиновых рецепторов, ГЛЖ- гипертрофия левого желудочка, иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего 

фермента, ИЛВ – изоляция легочных вен, НОАК – новые антикоагулянты, ФП – фибрилляция предсердий, ХСН – хроническая 

сердечная недостаточность, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка. 
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2.1.1 Сердечно-сосудистые проявления и смертность, связанные с фибрилляцией 

предсердий 

ФП ассоциируется с увеличением смертности, частоты инсульта и других 

тромбоэмболических осложнений, сердечной недостаточности и госпитализаций, ухудшением 

качества жизни, снижением переносимости физической нагрузки, нарушением функции левого 

желудочка (ЛЖ) и развитием когнитивной дисфункции. У мужчин наличие ФП ассоциируется с 1,5-

кратным повышением риска инсульта, у женщин – с 2-кратным [12-14] (табл. 3, 4).  

 

Несмотря на то, что смертность от инсульта может быть значительно снижена с помощью 

антикоагулянтной терапии, сердечно-сосудистая смертность, например, от сердечной 

недостаточности или внезапная сердечная смерть (ВСС), остается частой даже у тех пациентов с 

ФП, которые получают лечение в соответствии с современными стандартами [15]. Наличие ФП 

также ассоциировано с повышенной заболеваемостью сердечной недостаточностью и инсультом 

[13,16,17]. Современные исследования показывают, что у 20-30% пациентов с ишемическим 

инсультом диагностируется ФП [18-20]. У пациентов с ФП часто обнаруживаются очаги в белом 

веществе головного мозга (скрытая ишемия мозга), когнитивная дисфункция [15-17,19-23], 

сниженное качество жизни [24,25] и подавленное настроение [26]. Ежегодно по разным причинам 

госпитализируется от 10 до 40% пациентов с ФП [15,27,28]. 

Таблица 3. Неблагоприятные исходы фибрилляции предсердий 

События Изменение риска у больных с ФП 

Смерть Повышение смертности, особенно сердечно-сосудистой, за счет 

инсульта, сердечной недостаточности или внезапной смерти 

Инсульт (включая 
геморрагический инсульт 
и внутричерепное 
кровотечение) 

20-30% всех инсультов связаны с ФП. Увеличивается количество 
пациентов с инсультом, у которых диагностируется асимптомная 
ФП  

Госпитализации Ежегодно госпитализируется от 10 до 40% пациентов с ФП 

Качество жизни и 
переносимость физической 
нагрузки 

Качество жизни пациентов с ФП снижается независимо от наличия 
другой сердечно-сосудистой патологии 

Функция левого желудочка и 

сердечная недостаточность 

Дисфункция левого желудочка обнаруживается у 20-30% пациентов с 
ФП. У многих пациентов ФП нарушает или ухудшает насосную 
функцию ЛЖ. В то же время у некоторых пациентов, даже длительно 
персистирующая ФП не влияет на сократимость ЛЖ 

Когнитивные нарушения и 

сосудистая деменция 

Когнитивные нарушения и сосудистая деменция могут возникнуть 
даже у пациентов, получающих антикоагулянтную терапию. У 
пациентов с ФП очаги в белом веществе головного мозга встречаются 
чаще, чем у людей без ФП. 



 

2.1.2 Сердечно-сосудистые и другие проявления, ассоциирующиеся с фибрилляцией 

предсердий 

ФП ассоциируется с различными сердечно-сосудистыми заболеваниями [29,30], которые 

создают субстрат для поддержания аритмии (см. раздел 2.2). К ним относятся как 

функциональные расстройства, так и структурные заболевания сердца. 

 структурное заболевание сердца - различные патологические состояния 

приобретенного или врожденного характера, развивающиеся в миокарде, перикарде, клапанном 

аппарате и/или крупных сосудах сердца [31]. Заболевания, связанные с наличием ФП, являются 

скорее маркерами общего сердечно-сосудистого риска и/или поражения сердца, а не только 

этиологическими факторами развития аритмии. 

 риск развития ФП увеличивается с возрастом. Это может быть следствием 

уменьшения количества кардиомиоцитов, нарушения межклеточных связей в миокарде 

предсердий и сопутствующих нарушений проводимости. 

 артериальная гипертония является не только заболеванием, предрасполагающим 

к появлению ФП, но и фактором риска развития таких ее осложнений, как инсульт и системные 

тромбоэмболии. 

 клинически выраженная сердечная недостаточность II-IV функционального класса 

по NYHA наблюдается у 30% больных с ФП [29,30]. В свою очередь ФП встречается у 30-40% 

пациентов с сердечной недостаточностью. Сердечная недостаточность может быть, как 

следствием ФП (например, тахиаритмическая кардиомиопатия или декомпенсация сердечной 

недостаточности при пароксизме ФП), так и причиной развития аритмии (из-за увеличения 

давления в предсердиях и перегрузки объемом, вторичной дисфункции клапанов сердца и 

хронической активации нейрогуморальных систем). Тахиаритмическую кардиомиопатию следует 

предполагать, если дисфункция ЛЖ выявляется у пациентов с тахикардией при отсутствии 

структурного заболевания сердца. Диагноз подтверждается, если функция ЛЖ нормализуется или 

Таблица 4. Рекомендации, затрагивающие гендерные вопросы 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Врачи должны предлагать эффективные диагностические и лечебные 

мероприятия для профилактики инсульта и снижения риска смерти как 

женщинам, так и мужчинам. 

I A 39, 46, 57 

Катетерная или хирургическая аблация должна быть рекомендована как 

мужчинам, так и женщинам, как метод, обладающий равной 

эффективностью независимо от гендерной принадлежности 

IIa B 55, 56 



улучшается на фоне адекватного контроля частоты сердечных сокращений или восстановления 

синусового ритма. 

 поражение клапанов сердца обнаруживают примерно у 30% больных с ФП [29,30]. 

Фибрилляция предсердий, связанная с растяжением левого предсердия (ЛП), является ранним 

проявлением митрального порока (стеноза и/или недостаточности). Кроме того, ФП развивается 

на поздних стадиях пороков аортального клапана.  

 первичные кардиомиопатии, в том числе первичные нарушения электрических 

процессов в сердце [32], сопровождаются повышением риска развития ФП, особенно у молодых 

людей. У 10% больных с ФП обнаруживают относительно редкие первичные кардиомиопатии 

[29,30]. У небольшой части пациентов с “изолированной” ФП проявляются мутации, 

ассоциирующиеся с “электрическими” кардиомиопатиями. 

 в “давних” эпидемиологических исследованиях дефект межпредсердной 

перегородки ассоциировался с развитием ФП у 10-15% больных. Эта взаимосвязь имеет важное 

клиническое значение для антитромботической терапии у пациентов с дефектом 

межпредсердной перегородки и перенесенными инсультом или транзиторной ишемической 

атакой (ТИА). 

 другие врожденные пороки сердца, повышающие риск развития ФП, такие как 

единственный желудочек, состояния после операции Мастарда по поводу транспозиции крупных 

артерий и операция Фонтена. 

 ишемической болезнью сердца (ИБС) страдают около 20% больных с ФП [29,30]. При 

этом остается неясным, предрасполагает ли неосложненная ишемическая болезнь сердца к 

возникновению ФП (за счет ишемии предсердий) и как ФП коррелирует с коронарной перфузией 

[33]. 

 нарушение функции щитовидной железы может быть единственной причиной ФП и 

способствовать развитию ее осложнений. В последних эпидемиологических исследованиях 

гипертиреоз или гипотиреоз у больных с ФП диагностировали достаточно редко [29,30], однако 

субклиническая дисфункция щитовидной железы также может вносить вклад в развитие аритмии. 

 избыточная масса тела и ожирение наблюдается у 25% больных с ФП [30]. В 

крупном немецком регистре индекс массы тела у таких пациентов составил в среднем 27,5 кг/м2. 

 сахарный диабет, требующий лечения, отмечается у 20% пациентов с ФП и может 

способствовать поражению предсердий. 

 хроническая обструктивная болезнь легких встречается у 10-15% больных с ФП и 

скорее является маркером сердечно-сосудистого риска в целом, чем специфическим фактором, 

предрасполагающим к ФП. 



 апноэ во время сна, особенно в сочетании с артериальной гипертонией, сахарным 

диабетом и структурным заболеванием сердца, может быть патогенетическим фактором ФП, 

поскольку апноэ вызывает увеличение давления в предсердиях, их размера или изменение 

состояния вегетативной системы. 

 хроническая болезнь почек отмечается у 10-15% больных с ФП. Почечная 

недостаточность может повысить риск сердечно-сосудистых осложнений, связанных с ФП, хотя 

данные контролируемых исследований ограничены. 

2.2 Патофизиологические и генетические аспекты, влияющие на терапию ФП 

Генетическая предрасположенность. ФП, особенно развивающаяся в молодом возрасте, 

может быть частично обусловлена наследственными факторами [34]. В последние годы были 

описаны многочисленные наследственные заболевания сердца, сопровождающиеся развитием 

ФП. Наджелудочковые аритмии, часто включающие ФП, могут наблюдаться при синдромах 

короткого и удлиненного интервала QT, синдроме Бругада [35]. Кроме того, ФП часто встречается 

при гипертрофической кардиомиопатии, семейной форме синдрома преждевременного 

возбуждения и патологической гипертрофии ЛЖ, ассоциирующейся с мутациями гена PRKAG. 

Другие семейные формы ФП, включая синдром тахи-брадикардии, могут наблюдаться при 

полиморфизме гена ADRB1 [36] и при мутациях гена, кодирующего предсердный 

натрийуретический пептид [37], мутациях гена SCN5A, ассоциирующихся с нарушением функции 

натриевых каналов сердца [38], или мутациях, сопровождающихся усилением функции калиевых 

каналов [39]. Кроме того, в крупных эпидемиологических исследованиях несколько генетических 

локусов, близких к генам PITX2 и ZFHX3, ассоциировались с развитием ФП и кардио-

эмболического инсульта [40]. Патофизиологическая роль других генетических дефектов в 

развитии и сохранении ФП в настоящее время неизвестна [35]. Несмотря на то, что в будущем 

возможно улучшение диагностики и лечения ФП на основании геномного анализа [41,42], в 

настоящее время рутинное тестирование для выявления генетических аномалий, наиболее часто 

ассоциированных с ФП, не может быть рекомендовано [43]. (табл. 5) 

Таблица 5. Патофизиологические изменения в миокарде предсердий, связанные с ФП и 

клинические состояния, которые могут усиливать эти изменения 

Патофизиологические 

изменения 

Клиническая 

патология, 

приводящая к 

изменениям 

Проаритмический механизм Ссылки 

Изменения внеклеточного матрикса, функции фибробластов и жировых клеток 



Интерстициальный и 

заместительный фиброз 

ФП (особенно формы с 

частыми эпизодами 

аритмии), гипертензия, 

сердечная 

недостаточность, 

клапанная патология 

(через перегрузку 

давлением и объемом) 

Электрическая диссоциация, нарушения 

проводимости, усложнение фибрилляции 

предсердий 

78, 79, 90, 

91 

Воспалительная 

инфильтрация 

 Профибротический ответ, 

прогрессирование фибрилляции 

предсердий 

81 

Жировая инфильтрация Ожирение Профибротический/провоспалительный 

ответ, локальные нарушения 

проводимости 

82, 92 

Отложение амиолоида Возраст, сердечная 

недостаточность, ИБС 

(через формирование 

рубцов на предсердиях), 

генетические факторы 

Нарушения проводимости 83, 93 

Изменения ионных каналов 

Ремоделирование 

ионных каналов 

ФП (особенно формы с 

частыми эпизодами 

аритмии), генетическая 

предрасположенность к 

ФП 

Укорочение длительности цикла ФП 

(если развивается на фоне предсердной 

тахикардии), удлинение цикла ФП (если 

развивается на фоне сердечной 

недостаточности), увеличение 

гетерогенности предсердной 

реполяризации 

94-96 

Нестабильность захвата 

Ca 

ФП (особенно формы с 

частыми эпизодами 

аритмии), сердечная 

недостаточность и 

гипертензия (возможно 

из-за повышенного 

симпатического тонуса) 

Повышенная склонность к эктопии 97, 98 

Перераспределение 

межклеточных каналов 

ФП Нарушения проводимости 99 

Повреждение миоцитов 

Апоптоз и некроз ИБС, сердечная 

недостаточность (из-за 

уменьшения количества 

миоцитов и 

формирования рубцов в 

предсердиях) 

Может индуцировать заместительный 

фиброз 

100 

Гипертрофия миоцитов Дилатация предсердий, 

ФП 

Усугубление нарушений проводимости 84, 101 

Эндотелиальные и сосудистые нарушения 

Микрососудистые 

нарушения 

Атеросклероз, ИБС и 

поражение 

периферических 

Усиление ишемии предсердий, 

гетерогенность электрической функции, 

структурное ремоделирование 

102 



 

2.3 Механизмы развития ФП 

2.3.1 Структурное ремоделирование и изменение функции ионных каналов.  

Любые структурные заболевания сердца могут вызвать медленное, но прогрессирующее 

структурное ремоделирование желудочков и предсердий. В предсердиях этот процесс 

характеризуется пролиферацией и дифференцировкой фибробластов в миофибробласты, 

повышенным отложением соединительной ткани и фиброзом. Структурное ремоделирование 

приводит к электрической диссоциации между мышечными волокнами и локальной 

неоднородностью проведения, способствующей развитию и сохранению ФП. Этот электро-

анатомический субстрат вызывает появление множественных небольших очагов циркуляции 

возбуждения (re-entry), которые могут поддерживать аритмию.  

После начала ФП происходят изменения электрофизиологических свойств, механической 

функции и ультраструктуры предсердий, каждое из которых характеризуется различным течением 

во времени и разными патофизиологическими последствиями [44]. В первые несколько дней 

после развития ФП происходит укорочение предсердного эффективного рефрактерного периода 

[45]. Электрическое ремоделирование способствует повышению стабильности 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 калия. Рефрактерный период 

предсердий нормализуется в течение нескольких дней после восстановления синусового ритма. 

Изменение сократительной функции предсердий также происходит в течение нескольких 

дней после развития ФП. Основными клеточными механизмами сократительной дисфункции 

считают уменьшение входящего тока ионов кальция, нарушение высвобождения ионов кальция 

из внутриклеточных депо и нарушение обмена энергии в миофибриллах. 

У пациентов с “изолированной” ФП было документировано наличие фиброза и 

воспалительных изменений [45]. (табл. 5) 

2.3.2 Электрофизиологические механизмы.  

сосудов, возможно ФП 

Эндокардиальное 

ремоделирование 

 Повышение риска тромбообразования 103, 104 

Изменения в автономной нервной системе 

Симпатическая 

гипериннервация 

Сердечная 

недостаточность, 

гипертензия 

Повышенная склонность к эктопии 80, 105 



Для развития и сохранения аритмии необходим триггер, запускающий аритмию, и субстрат, 

ее поддерживающий. Эти механизмы не являются взаимоисключающими и, скорее всего, в 

разное время сочетаются друг с другом. 

Очаговые механизмы. Большое внимание привлекают очаговые механизмы, лежащие в 

основе развития и сохранения ФП [46]. К электрофизиологическим механизмам очаговой 

активности относят как триггерную активность, так и циркуляцию возбуждения (re-entry). 

Наиболее важную роль в возникновении и поддержании предсердных тахиаритмий играет 

структура легочных вен, ткань которых характеризуется более коротким рефрактерным периодом 

и трехмерным строением волокон миоцитов. Аблация участков с преобладанием высокой частоты 

импульсации, которые чаще всего локализуются в области соединения легочных вен с левым 

предсердием, приводит к нарастающему удлинению длительности цикла ФП и восстановлению 

синусового ритма у больных с пароксизмальной ФП. Наряду с этим у пациентов с персистирующей 

ФП участки повышенной активности могут быть расположены по всему миокарду предсердий, 

поэтому аблация или восстановление синусового ритма представляют собой более сложную 

задачу. 

 

2.3.3 Гипотеза множественных волн возбуждения и роторов 

В соответствии с этой гипотезой ФП поддерживается из-за хаотичного проведения 

множества независимых мелких волн по сократительной мускулатуре предсердий. Начало и 

окончание волн фибрилляции постоянно взаимодействуют, что приводит к их разрушению и 

образованию новых волновых фронтов, в то время как блокада, столкновение или слияние 

волновых фронтов стремится уменьшить их количество. Если число волновых фронтов не 

снижается до критического уровня, множественные мелкие волны обеспечивают сохранение 

аритмии. У большинства больных с пароксизмальной формой ФП удается выявить локальные 

источники аритмии, в то время как у пациентов с персистирующей или постоянной ФП подобные 

попытки часто оказываются безуспешными. 



3. Диагностика и своевременная регистрация ФП 

3.1 Манифестирующая и скрытая формы ФП 

Диагностика ФП требует документирования эпизода с регистрацией типичного 

рисунка ЭКГ. Для него характерны: 

(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 

отведении V1, иногда определяется некоторая регулярная электрическая активность 

предсердий. 

(3) Длительность предсердного цикла (если определяется), т.е. интервал между 

двумя возбуждениями предсердий (f-волн), обычно изменчив и составляет <200 мс (>300 

ударов в минуту). 

Наличие ФП, зарегистрированной по ЭКГ, было критерием включения в 

исследованиях, на которых основываются данные рекомендации. По общепринятому 

мнению, для диагностики ФП необходимо зарегистрировать эпизод аритмии 

длительностью не менее 30 секунд. ФП может сопровождаться возникновением 

клинической симптоматики или протекать бессимптомно («скрыто»). Многие пациенты с 

ФП имеют как симптомные, так и асимптомные пароксизмы [47-50]. 

Недиагностированная «скрытая» ФП – это частое явление с такими тяжелыми 

последствиями, как смерть или инсульт. Регистрация ЭКГ является дешевым и 

эффективным способом диагностики устойчивых форм ФП. Способы для диагностики 

коротких, самопроизвольно купирующихся пароксизмов ФП быстро развиваются. 

Существуют данные, что длительное мониторирование ЭКГ (в течение 72 часов и более) 

улучшает диагностику ФП после перенесенного инсульта [20,51-53]. Ежедневные 

кратковременные записи ЭКГ улучшают выявляемость ФП у пациентов старше 75 лет. 

Проводимые в настоящее время исследования должны показать, насколько влияет 

раннее выявление ФП и назначение антикоагулянтов на улучшение долгосрочного 

прогноза [54]. 



После диагностики ФП, дальнейшее мониторирование ЭКГ может помочь в 

решении следующих вопросов: 1) изменение или появление новой симптоматики, 2) 

прогрессирование ФП, 3) влияние медикаментозной терапии на частоту желудочкового 

ритма, 4) оценка эффективности медикаментозной антиаритмической терапии или 

катетерной аблации на сохранение синусового ритма. 

 

3.2 Диагностика фибрилляции предсердий 

Установление диагноза ФП до того, как разовьется первое осложнение, является 

общепризнанным приоритетом при профилактике инсульта [55]. Последние данные, 

полученные в эпидемиологических исследованиях пациентов с имплантированными 

устройствами [56] и с применением Холтеровского мониторирования ЭКГ [57], 

подтверждают предположение о том, что даже короткие бессимптомные эпизоды ФП 

увеличивают риск инсульта. Поэтому у всех больных в возрасте 65 лет и старше, для 

своевременной диагностики ФП, рекомендуется периодический скрининг с помощью 

пальпации пульса и регистрации ЭКГ при его нерегулярности для верификации диагноза 

(табл. 6) [58,59]. 

 

Таблица 6. Рекомендации для диагностики ФП 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Для установки диагноза ФП необходимо документирование аритмии 

с помощью ЭКГ 

I B 349 

Целенаправленный скрининг для выявления ФП путем 

пальпаторной оценки пульса или регистрации ЭКГ рекомендуется у 

людей старше 65 лет 

I B 130, 134, 
155 

У пациентов с ТИА или ишемическим инсультом рекомендуется 

скрининг  с помощью регистрации кратковременной ЭКГ с 

последующим мониторированием ЭКГ в течение как минимум 72 

часов для выявления ФП 

I B 27, 127 

Рекомендуется изучение диагностической информации ЭКС и ИКД 

на регулярной основе для выявления эпизодов частого предсердного 

ритма. Пациенты с ЭЧПР должны проходить мониторирование ЭКГ 

для документирования ФП перед назначение терапии по поводу ФП 

I B 141, 156 



У пациентов с инсультом должен рассматриваться дополнительный 

мониторинг ЭКГ с использованием неинвазивных мониторов или 

имплантируемых петлевых регистраторов для выявления 

бессимптомной ФП 

IIa B 18, 128 

Систематический ЭКГ скрининг для выявления ФП, может 

рассматриваться у пациентов с высоким риском инсульта или 

старше 75 лет  

IIb B 130, 135, 
157 

 

3.2.1 Диагностика с помощью рутинных ЭКГ исследований 

Методы периодического контроля электрической активности сердца включают 

стандартную ЭКГ, которую проводят в плановом порядке или при появлении симптомов, 

Холтеровское мониторирование ЭКГ (от 24 ч до 7 дней), передачу ЭКГ по телефону, 

внешние записывающие устройства, которые активируются больным или автоматически, 

а также петлевые регистраторы. Если ФП определяется на момент регистрации, для 

подтверждения диагноза достаточно стандартной ЭКГ. При пароксизмальной ФП 

показано длительное мониторирование ЭКГ. Холтеровское мониторирование в течение 7 

дней или регистрация ЭКГ ежедневно и при появлении симптомов позволяют 

документировать аритмию примерно в 70% случаев; отрицательные результаты этих 

исследований позволяют предсказать отсутствие ФП с точностью только 30% [6]. У 

больных, перенесших инсульт, обследование по ступенчатой схеме (регистрация обычной 

ЭКГ 5 раз в день, однократное Холтеровское мониторирование ЭКГ в течение суток, а 

затем 7 дней) на каждом этапе позволяет в равной степени повысить частоту диагностики 

ФП [60]. Недиагностированная ФП часто встречается у людей старшего возраста и 

пациентов с сердечной недостаточностью [61]. Скрининг людей пожилого возраста 

выявил распространенность устойчивых форм ФП у 2,3% при анализе ритма у 122571 

обследованных с помощью кратковременной ЭКГ или пальпации пульса (с последующей 

регистрацией ЭКГ при нерегулярном пульсе). Впервые выявленная ФП была обнаружена у 

1,4% пациентов старше 65 лет. Таким образом, количество обследованных для выявления 

одного пациента с ФП равно 70.  

 

3.2.2 Длительное мониторирование для выявления пароксизмальной ФП 

Пароксизмальная ФП часто остается недиагностированной [49]. Безэлектродные 

имплантируемые петлевые регистраторы позволяют непрерывно мониторировать ЭКГ в 



течение 2 лет и более. Диагностика ФП производится автоматически на основании 

анализа интервалов RR. Предварительные результаты клинических исследований 

показали высокую чувствительность, но небольшую специфичность этого метода 

выявления ФП [62]. Роль подобных устройств в обычной клинической практике не 

установлена. 

Повторные ежедневные записи ЭКГ повышали вероятность выявления скрытой 

пароксизмальной ФП у пациентов старше 75 лет [49,63]. В последнее время было 

разработано и опробовано несколько устройств для самостоятельной регистрации и 

длительного мониторирования ЭКГ [64-67]. Выявление бессимптомной ФП с помощью 

новых технологий, таких как смартфоны с электродами ЭКГ, наручные часы, электронные 

тонометры с алгоритмами распознавания ФП, формально не сравнивали с 

традиционными методами диагностики аритмии [68]. 

 

3.2.3 Пациенты с имплантированными антиаритмическими устройствами 

Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы (ИКД) и 

электрокардиостимуляторы (ЭКС) с предсердным электродом позволяют отслеживать 

предсердный ритм в течение длительного времени. Выявление эпизодов частого 

предсердного ритма (ЭЧПР) этими устройствами составляет только 10-15%. Наличие ЭЧПР 

повышает риск симптомной фибрилляции предсердий (отношение рисков (ОР) 5,56; 95% 

доверительный интервал (ДИ) 3,78-8,17, р<0,001) и ишемического инсульта или 

системной эмболии (ОР 2,49; 95% ДИ 1,28-4,85, р=0,007). Тем не менее, риск инсульта у 

пациентов с ЭЧПР является более низким, чем у пациентов с установленным диагнозом 

ФП, в том числе и потому, что не все ЭЧПР представляют собой пароксизмы ФП. Часто у 

пациентов с перенесенным ишемическим инсультом в течение 30 дней перед этим 

событием ЭЧПР отсутствуют [69]. Поэтому в настоящее время нет единого мнения, нужны 

ли пациентам с ЭЧПР лечебные мероприятия подобные тем, какие используют у 

пациентов с установленным диагнозом ФП. Определение пользы от назначения оральных 

антикоагулянтов пациентам с ЭЧПР является целью текущих исследований ARTESiA и 

NOAH-AFNET 6. В настоящее время считается, что при регулярной проверке ЭКС и ИКД 

необходимо обязательно обращать внимание на наличие ЭЧПР, и пациенты с ними 

должны проходить дополнительное обследование для выявления ФП и факторов риска 



тромбоэмболических осложнений. 

Рисунок 2. Тактика при выявлении ЭЧПР 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2.4 Выявление ФП у пациентов после инсульта 

Последовательный мониторинг ЭКГ позволил выявить ФП у 24% пациентов с 

инсультом [70] и у 11,5% в другом мета-анализе [18] с большими колебаниями во 

времени, продолжительности и методах мониторирования. Выявление ФП по ЭКГ не 

редко у пациентов с инсультами, но более вероятна диагностика криптогенных инсультов 

у пациентов, которым имплантируют подкожные ЭКГ мониторы или проводится ЭКГ 

мониторирование в течение нескольких недель [51,53,71]. Инсульт называется 

криптогенным, если его причину не удается определить в результате проведенного 

обширного обследования пациента [72]. Наиболее широко распространенным является 

эмболический инсульт с неопределенным источником эмболии [73]. Несколько 

исследований показали возможность выявления ФП у пациентов с другой 

конкурирующей причиной инсульта (гипертония и/или стеноз сонной артерии). Поэтому 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 каждом этапе позволяет примерно в равной степени повысить 

Выявление  эпизодов частого предсердного ритма (ЭЧПР, >5-6 мин 

и >180 в мин) у пациента без диагностированной ФП, 

зарегистрированных имплантированным устройством  

Оценка необходимости в назначении 
антикоагулянтов по CHA2DS2-VASc 

 Проверка наличия ФП с помощью ЭКГ 

ЭКГ в покое 

Амбулаторный регистратор ЭКГ 

Управляемые пациентом аппараты ЭКГ 

Оценка электрограмм в имплантированном устройстве для подтверждения наличия ФП Принятие решения на основании 

данных о риске и предпочтениях 

пациента 

 Отказаться от назначения 

антикоагулянтной терапии 

Начать антикоагулянтную 

терапию 

Низкий риск инсульта 

 

Выявлена ФП ФП не выявлена 



частоту диагностики ФП. 

3.2.5 ЭКГ диагностика трепетания предсердий 

Правопредсердное истмус-зависимое трепетание имеет типичный рисунок на ЭКГ 

и кратную частоту желудочкового ритма [74]. Распростаненность трепетания предсердий 

значительно ниже, чем распространенность ФП [75]. Развитие трепетания часто 

предшествует или сопутствует развитию ФП [76]. При типичном истмус-зависимом 

трепетании волны F имеют вид «пилообразной» кривой, особенно в нижних отведениях 

(II, III, aVF). Частота желудочкового ритм может варьировать (обычно наблюдается 

проведение с предсердий на желудочки в соотношении от 4:1 до 2:1, редко 1:1). В 

случаях, когда выявление предсердной активности затруднено (при стабильном 

проведении 2:1), уточнение диагноза возможно при введении аденозина или проведении 

вагусных проб. Лево- или правопредсердные макро-реентри тахикардии чаще 

обнаруживаются у пациентов после перенесенной катетерной или хирургической 

операции по поводу ФП, а также после кардиохирургических операций. 

 

3.3 Классификация фибрилляции предсердий 

3.3.1 Формы фибрилляции предсердий 

C учетом течения и длительности аритмии выделяют 5 типов ФП: впервые 

выявленная, пароксизмальная, персистирующая, длительно-персистирующая и 

постоянная (Табл. 7).  

У большинства пациентов с течением времени ФП прогрессирует от коротких 

редких эпизодов до более частых и устойчивых приступов аритмии. Затем у 

значительного количества пациентов развиваются устойчивые формы ФП. Лишь у малой 

доли людей, страдающих ФП, аритмия сохраняет пароксизмальный характер в течение 

десятилетий (2-3% от всех пациентов с ФП). Возможен также регресс ФП от 

персистирующего характера к пароксизмальному. Клинические проявления ФП редко 

коррелируют с частотой возникновения приступов, зарегистрированных при длительном 

мониторировании ЭКГ. Это связано с наличием бессимптомных приступов аритмии даже 

у симптомных пациентов.  



Есть данные о том, что “нагрузка” фибрилляцией предсердий (т.е. частота и длительность 

эпизодов) может влиять на риск инсульта [77-79] и на эффективность антиаритмической 

терапии [42,80]. Так как эти данные не имеют сильной доказательной базы, “нагрузка” 

фибрилляцией предсердий не должна быть решающим фактором для принятия решения 

о необходимости какого-либо вмешательства. 

Таблица 7. Формы фибрилляции предсердий 

Формы ФП Определение 

Впервые 

выявленная ФП 

ФП, которая ранее не диагностировалась, независимо от 

продолжительности приступа или наличия и выраженности 

симптомов 

Пароксизмальная 

ФП 

Самостоятельно купирующаяся, в большинстве случаев в 

течение 48 часов. Некоторые пароксизмы могут продолжаться 

до 7 дней. Эпизоды ФП, купированные кардиоверсией в течение 

7 дней должны считаться пароксизмальными 

Персистирующая 

ФП 

ФП продолжается более 7 дней, включая эпизоды, 

купированные медикаментозной или электрической 

кардиоверсией позднее 7 дней от начала 

Длительно-

персистирующая 

ФП 

ФП продолжается более 1 года, но предпочтение отдается 

стратегии контроля ритма сердца 

Постоянная ФП ФП, при которой пациент и врач считают возможным 

сохранение аритмии. По определению - вмешательства, 

направленные на контроль ритма, не предпринимаются. Если 

возобновляются попытки удержания синусового ритма, аритмия 

должна быть заново классифицирована как длительно- 

персистирующая 

 

3.3.2 Этиопатогенетические типы ФП 

Риск ФП возрастает при различных физиологических и патологических состояниях, 

поэтому исторический термин «идиопатическая», «изолированная» ФП (“lone AF”), на 

данный момент является, вероятнее всего, неправильными его по возможности следует 

избегать [81]. Хотя формы ФП у различных пациентов могут быть схожими, механизмы 

развития аритмии могут существенно отличаться [82]. Поэтому выделение 

предрасполагающих к ФП факторов, таких как, кардиальная или системная сопутствующая 

патология (диабет, ожирение, патология клапанов), образ жизни (уровень активности, 

курение, употребление алкоголя), маркеры структурного ремоделирования (фиброз) или 



генетическая предрасположенность. Необходимы дальнейшие исследования для 

изучения факторов, способствующих развитию и поддержанию различных типов ФП (табл 

8). 

Таблица 8. Клинические типы фибрилляции предсердий 

Тип ФП Клиническая картина Возможные 

патофизиологические 

механизмы 

ФП на фоне 

структурной 

патологии сердца 

ФП у пациентов с систолической или 

диастолической дисфункцией ЛЖ, 

длительной гипертензией с 

гипертрофией ЛЖ и/или другой 

структурной патологией сердца. 

Появление ФП у этих пациентов 

является частой причиной 

госпитализации и предиктором плохого 

прогноза 

Повышение 

внутрипредсердного давления 

и структурное 

ремоделирование предсердий 

вместе с активацией 

симпатической и ренин-

ангиотензиновой систем 

Эктопическая 

(«фокусная») ФП, 

обычно 

«идиопатическая» 

 

Пациенты с повторными пробежками и 

частыми, короткими пароксизмами 

фибрилляции предсердий. Часто 

является очень симптомной, развивается 

у молодых пациентов. Предсердные 

волны на ЭКГ хорошо различимые 

(крупноволновая ФП), предсердная 

эктопия и/или предсердная тахикардия 

вызывающие ФП 

Локализованные триггеры, 

чаще расположенные в 

легочных венах, запускают 

ФП. 

ФП, возникающая на фоне 

одной или нескольких реентри 

тахикардий, также относится к 

этому клиническому типу. 

Полигенная 

(наследственная) 

ФП 

ФП у носителей генов, наиболее часто 

ассоциирующихся с ранним развитием 

аритмии 

В настоящее время 

исследуется. Наличие 

выявленного гена может 

влиять на выбор лечения 

Послеоперационная 

ФП 

Впервые возникшая ФП (обычно 

самостоятельно купирующаяся) после 

большой (обычно кардиохирургической) 

операции у пациентов, имевших перед 

операцией синусовый ритм, и ранее не 

отмечавших ФП 

Острые факторы: воспаление, 

предсердный оксидативный 

стресс, высокий 

симпатический тонус, 

электролитные изменения, 

перегрузка объемом, 

возможное взаимодействие с 

предвозбуждением желудочков 

ФП у пациентов с 

митральным 

стенозом и 

протезированными 

клапанами 

ФП у пациентов с диагностированным 

митральным стенозом, после операции 

на митральном клапане или, в некоторых 

случаях, на других клапанах.  

Перегрузка объемом и 

давлением на левое предсердие 

является главным фактором 

увеличения предсердий и 

структурного ремоделирования 

у этих пациентов 



ФП у атлетов Обычно пароксизмальная, зависит от 

длительности и интенсивности 

тренировок 

Повышение вагусного тонуса и 

размера предсердий 

Моногенная 

(«хромосомная») 

ФП 

ФП у пациентов с врожденными 

кардиомиопатиями, включая 

каналлопатии 

За развитие ФП у этих 

пациентов, вероятно, отвечают 

те же аритмогенные 

механизмы, что и за внезапную 

сердечную смерть 

ФП на фоне 

тиреотоксикоза 

Обычно персистирующее течение на 

фоне гормонального криза. Развивается 

на фоне приема амиодарона 

Повышение симпатического 

тонуса на фоне тиреотоксикоза 

 

3.3.3 Выраженность клинической симптоматики ФП 

Качество жизни у пациентов с ФП значительно снижается за счет развития 

различных симптомов, включая ощущения сердцебиения, одышку, тяжесть в груди, 

расстройства сна, сонливость, слабость, психо-социальные расстройства [25,83-86]. 

Улучшение качества жизни было отмечено как при консервативном, так и при 

интервенционном лечении [87-91], но сравнить влияние различных способов лечения на 

качество жизни, в настоящее время, не представляется возможным [25,92]. Оценка 

качества жизни затруднена в связи с невозможностью определения вклада различных 

симптомов. Для оценки значимости симптомов ФП была разработана шкала EHRA [93]. В 

соответствии с ней 25-40% пациентов имеют бессимптомное или мало симптомное 

течение ФП, в то время как 15-30% отмечают наличие сильно выраженной или лишающей 

трудоспособности симптоматики [94,95]. В настоящих рекомендациях предлагается 

модификация шкалы, описанной в Рекомендациях 2013 года. В частности, 2 класс по EHRA 

разделяется на классы 2а для незначительного и 2б для умеренного влияния симптомов 

на качество жизни пациентов с ФП (Табл 9). Введение класса 2б для «беспокоящей» 

симптоматики, более точно определяет границу для возможных лечебных вмешательств 

и выделяет группу пациентов, у которых стратегия контроля ритма может быть 

предпочтительной.  Модифицированная шкала EHRA должна использоваться для 

назначения лечения, ориентированного на снижение симптоматики, и длительного 

наблюдения за качеством жизни пациентов (Табл 10). 

 

 



Таблица 9. Модифицированая шкала EHRA 

Класс EHRA Проявления Описание 

I “Симптомов нет” ФП не вызывает симптомов 

IIа “Легкие симптомы” Нормальная повседневная деятельность не 
нарушается от симптомов, связанных с ФП 

IIb «Средне выраженная» 
симптоматика. 

Ощущения, связанные с ФП беспокоят 
пациента, но нормальная повседневная 
деятельность не нарушается  

III “Выраженные симптомы” Нормальная повседневная активность 
нарушается из-за симптомов, вызванных ФП 

IV “Инвалидизирующие 
симптомы” 

Нормальная повседневная активность 
невозможна 

 

Таблица 10. Рекомендации использования модифицированной шкалы EHRA 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Рекомендуется использование модифицированной шкалы EHRA в 

клинической практике и научной работе для оценки симптомов, 

связанных с ФП. 

I С 

 

192, 199 

 

 

  



4. Лечение фибрилляции предсердий 

4.1 Интегрированный подход к лечению ФП 

Наибольшее количество пациентов с ФП начинают контакты с системой 

здравоохранения через систему скорой медицинской помощи и кардиореанимационные 

отделения, или через участковых терапевтов. Так как часто ФП протекает бессимптомно, 

врачи перечисленных специальностей несут наибольшую ответственность за 

своевременное выявление фибрилляции предсердий и назначение соответствующего 

дообследования и лечения. Начальная оценка должна производиться при первичном 

контакте и доступна в большинстве случае (когда есть возможность регистрации ЭКГ).  

Наиболее важными при оценке пациентов с впервые выявленной фибрилляцией 

предсердий являются следующие направления (Рис.3, 4): 

1. Экстренный контроль частоты и/или ритма для обеспечения стабильной 

гемодинамики и облегчения симптомов (Табл. 11); 

2. Оценка и коррекция факторов, способствующих развитию, поддержанию и 

рецидивированию ФП; 

3. Оценка риска тромбоэмболических осложнений и назначение 

антикоагулянтной терапии; 

4. Оценка частоты ритма и назначение лечения для ее контроля; 

5. Оценка симптоматики ФП и решение о тактике контроля ритма. 

 

Интегрированный, структурированный подход позволит легче охватить всех 

пациентов с ФП стандартными диагностическими процедурами и лечением, основанным 

на принципах доказательной медицины. Он поможет решить такие распространенные в 

настоящее время проблемы, как недостаточное использование антикоагулянтов, низкая 

доступность методов контроля частоты и контроля ритма, отсутствие скоординированных 

подходов к коррекции сердечно-сосудистых рисков у пациентов с ФП. Интегрированное 

лечение ФП требует сотрудничества терапевтов, кардиологов, кардиохирургов, 

аритмологов, неврологов, специалистов из других областей медицины и самих пациентов 

для выработки в каждом конкретном случае тактики обследования, коррекции образа 

жизни и факторов риска, назначения специфического лечения по поводу ФП (Табл. 12) . 

 



Рисунок 3. Начальный этап лечения впервые выявленной ФП с сопутствующей ХСН 

 

Рисунок 4. Раннее и долговременное лечение ФП, предполагаемые результаты и 

польза для пациента 
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4.1.1 Доказательная база для внедрения интегрированного подхода к лечению 

ФП 

Для лечения ФП было разработано несколько структурированных подходов. 

Существуют данные в поддержку их использования, но для поиска наилучшего пути 

интегрированного лечения ФП необходимы дополнительные исследования. 

Интегрированный подход к лечению ФП в рандомизированном контролируемом 

исследовании показал преимущества использования в лечении ФП принципов 

доказательной медицины и снижение примерно на одну треть комбинированной 

конечной точки, состоящей из госпитализации по поводу смерти от сердечно-сосудистых 

причин, в течение 22 месяцев (14,3% против 20,8%; ОР 0,65; 95% ДИ 0,45-0,93; Р=0,017) по 

Таблица 11. Клинические симптомы, указывающие на необходимость срочного 

обращения за медицинской помощью 

Клиническое состояние 

Нестабильная гемодинамика 

Неконтролируемая частота сердечных сокращений 

Симптомная брадикардия, не связанная с приемом урежающих препаратов 

Тяжелая стенокардия или ухудшение функции ЛЖ 

Транзиторная ишемическая атака или инсульт 

 

Таблица 12. Рекомендации по интегрированному подходу 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Для повышения эффективности лечения, снижения частоты 

госпитализаций и смертности должен рассматриваться 

интегрированный подход со структурной организацией помощи и 

динамического наблюдения у всех пациентов с ФП, на основании 

данных доказательной медицины  

IIa B 330-332 

Отведение пациенту центральной роли в принятии решений должно 

рассматриваться для улучшения взаимопонимания между врачом и 

пациентом и соблюдение пациентом рекомендаций по лечению 

IIa С 330, 332, 

334 



сравнению с обычным ведением пациентов в специализированном центре. Кроме того, 

интегрированное лечение ФП в этом исследовании оказалось и экономически более 

эффективным [96,97]. В то же время в Австралийском рандомизированном 

контролируемом исследовании была показала лишь небольшая значимость эффекта 

интегрированного подхода на частоту госпитализации или смерти, что может отражать 

необходимость в более глубоком внедрении интегрированного подхода. В двух 

обсервационных исследованиях было обнаружено снижение частоты госпитализаций 

[98,99], в одном – снижение количества инсультов [98], и в последующем 

нерандомизированном исследовании показано снижение комбинированной конечной 

точки, состоящей из смерти, госпитализации по сердечно-сосудистым причинам и из-за 

ФП [100]. Очевидно, что необходимы дополнительные исследования в этом направлении 

и адаптация интегрированного подхода к условиям различных систем здравоохранения. 

 

4.1.2 Компоненты интегрированного подхода к лечению ФП 

Вовлечение (информирование) пациентов в процесс лечения. 

Пациент должен играть ключевую роль в принятии решений по поводу его лечения 

(Табл. 13). В связи с тем, что лечение ФП требует от пациентов изменения их образа 

жизни и длительного приема лекарственных препаратов, порой не имеющих быстрого 

видимого эффекта на самочувствие, пациенты должны понимать свою ответственность за 

ход лечения. Врачи должны обеспечивать пациентам доступ к современной информации, 

основанной на принципах доказательной медицины, а приверженность к лечению 

является зоной ответственности информированного и самостоятельного пациента – так 

называемое “разделение ответственности”. Таким образом, при обучении пациентов и их 

родственников необходимо поддерживать их самообразование, понимание сути 

заболевания и активное участие в принятии решений по поводу лечения [101,102]. 

Группы специалистов по лечению ФП (ГСФП) 

Делегирование различных полномочий между аритмологами, кардиологами, 

терапевтами и врачами других специальностей является основополагающей концепцией 

в моделях интегрированного лечения (Табл. 13). Такой междисциплинарный командный 

подход к лечению ФП требует эффективного сочетания коммуникативных навыков, 



взаимного обучения, опыта в лечении ФП и использования новых технологий. Этот 

подход подчеркивает важность изменения повседневной практики с вовлечением 

неспециалистов и врачей других специальностей в обучение пациентов, координацию 

лечебного процесса с доверием основной ответственности за специалистами в лечении 

ФП. Местные особенности формирования ГСФП должны учитывать культурные и 

региональные особенности.  

Таблица 13. Интегрированное лечение ФП 

Вовлечение пациента Междисциплинарные 

команды 

Технологические 

возможности 

Контроль всех 

направлений лечения 

 Центральная роль 

пациента в процессе 

лечения 

 Обучение пациентов 

 Одобрение и 

поддержка 

самостоятельного 

контроля за 

лечением 

 Советы и обучение 

по изменению образа 

жизни и коррекции 

факторов риска 

 Совместное 

принятие решений 

 Совместная работа 

врачей общего 

профиля (терапевты, 

кардиологи), 

аритмологов и врачей 

смежных 

специальностей 

 Эффективное 

сочетание общения, 

обучения и опыта 

 

 Информация о ФП 

 Помощь в принятии 

решений 

 Анкетирование и 

навыки общения 

 Использование 

пациентами и 

врачами 

 Наблюдение за 

соблюдением 

рекомендаций и 

эффективностью 

лечения 

 Организованная 

поддержка в 

изменении образа 

жизни 

 Антикоагуляция 

 Контроль частоты 

 Антиаритмическая 

терапия 

 Катетерные или 

хирургические 

вмешательства 

(аблация, 

имплантация 

окклюдера ушка ЛП, 

хирургия ФП) 

Информированный, 

заинтересованный, 

уверенный пациент 

Совместная работа в 

группе специалистов 

по долгосрочному 

лечению ФП 

Помощь в принятии 

решений в группе 

специалистов по ФП 

Принятие решений о 

комплексном лечении 

в группе специалистов 

по ФП 

 

Роль терапевтов, кардиологов, врачей общей практики 

Часть врачей первичного звена, не являясь аритмологами, хорошо разбираются в 

профилактике тромбоэмболических осложнений и начальном лечении ФП, в то время как 

другие нуждаются в дополнительном обучении. Некоторые разделы лечения пациентов с 

ФП (оценка тяжести сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний, антиаритмической 

терапии, интервенционного лечения) требуют привлечения специалистов. Организации с 

интегрированным подходом к ФП должны поддерживать начало лечения врачами-

неаритмологами, когда это возможно, с немедленным подключением различных 

специалистов для оптимизации лечения.  



 

Использование новых технологий в лечении ФП 

Новые технологические решения, например, программное обеспечение, 

облегчающее принятие клинических решений, может облегчить внедрение принципов 

доказательной медицины и улучшить результаты лечения, если используется для 

подтверждения мнения специалистов (Табл. 13). Электронные средства помогают также 

наладить общение членов междисциплинарной команды. Поэтому для внедрения новых 

технологий приветствуется более широкое использование врачами и пациентами 

специализированных приложений для смартфонов. 

 

4.1.3 Обследование пациентов с ФП 

ФП часто обнаруживается у пациентов с другими, иногда не диагностированными 

сердечно-сосудистыми заболеваниями. Поэтому всем пациентам с ФП необходимо 

углубленно обследовать сердечно-сосудистую систему. 

Диагностические мероприятия у всех пациентов с ФП. У всех пациентов с ФП 

необходимы тщательный сбор анамнеза, уточнение сопутствующих заболеваний, 

определение формы ФП и оценка риска инсульта, симптомности ФП и ее осложнений, 

таких как тромбоэмболии и дисфункция левого желудочка. Регистрация ЭКГ в 12 

отведениях рекомендуется для уточнения предполагаемого, но неустановленного 

диагноза ФП, определения частоты желудочковых сокращений на ФП, выявления 

нарушений проводимости, ишемии, признаков структурной патологии сердца. Для 

определения функции щитовидной железы и почек, электролитов и клеточного состава 

крови берутся соответствующие анализы. Трансторакальная эхокардиография 

рекомендуется у всех пациентов для коррекции тактики обследования и лечения, 

выявления структурной патологии сердца (клапанные пороки) и оценки размера и 

функции (систолической и диастолической) ЛЖ, размера предсердий, функции правых 

отделов сердца (Табл. 14). 

Дополнительные обследования у пациентов с ФП. При амбулаторном 

мониторинге ЭКГ у пациентов с ФП можно оценить адекватность контроля частоты, 

соотнести жалобы пациента с пароксизмами аритмии. Чреспищеводная эхокардиография 



используется для более глубокой оценки клапанной патологии и исключения 

интракардиального тромбоза (особенно ушка левого предсердия) перед кардиоверсией 

или катетерной аблацией [103]. Пациентам с признаками ишемии миокарда необходимо 

выполнение стресс-теста или коронарографии. Пациентам с признаками церебральной 

ишемии или инсультом проводится компьютерная или магнитно-резонансная томография 

(МРТ) головного мозга для выявления очагового поражения и принятия решений о 

дальнейшей тактике лечения. Ценность МРТ сердца с контрастированием гадолинием в 

отсроченную фазу и внутрисердечной эхокардиографии пока требует подтверждения в 

многоцентровых исследованиях.  

Таблица 14. Рекомендации по первичному обследованию пациентов с ФП 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Полное обследование, включая тщательный сбор анамнеза, 

клиническое обследование и диагностику сопутствующих заболеваний 

рекомендуется у всех пациентов с ФП 

I C  

Трансторакальная эхокардиография рекомендуется у всех пациентов с 

ФП для коррекции лечения 

I C 339 

Длительное мониторирование ЭКГ должно рассматриваться у 

некоторых симптомных пациентов для оценки адекватности контроля 

частоты и уточнения взаимосвязи между приступами ФП и жалобами 

IIa C  

 

4.1.4 Динамическое наблюдение 

Большая часть пациентов с ФП нуждается в динамическом наблюдении для 

постоянного контроля за результатами лечения. Наблюдением могут заниматься врачи 

первичного звена, специально обученные медицинские сестры, кардиологи или 

аритмологи. При этом специалистам-аритмологам отводится координирующая роль. В 

ходе динамического наблюдения нужно следить за соблюдением плана лечения, 

вовлеченностью пациента в лечебный процесс и корректировать ранее намеченные 

планы, когда это необходимо (Табл. 15). 

Таблица 15. Целенаправленное динамическое наблюдение 

Категория Вид лечения Особенности 

динамического 

наблюдения 

Показатели эффективности 

Влияние на прогноз Лечение 

сопутствующих 

заболеваний 

Ожирение 

Артериальная 

гипертензия 

Сердечная 

недостаточность 

Снижение веса 

Контроль АД 

 

Терапия сердечной 

недостаточности и частота 



 

ИБС 

 

 

Сахарный диабет 

Поражение клапанов 

сердца 

госпитализации 

Гипохолестеринемическая и 

антитромбоцитарная терапия, 

частота реваскуляризации 

Контроль гликемии 

Восстановление или 

протезирование клапанов 

Влияние на прогноз Антикоагулянтная 

терапия 

Показания к 

назначению (оценка 

рисков инсульта и 

кровотечения) и время 

начала, в том числе при 

кардиоверсии 

Предпочтение к приему 

НОАК или АВК и 

контролем МНО (при 

приеме АВК) 

Дозирование НОАК 

(сопутствующие 

лекарственные 

средства, возраст, вес, 

функция почек) 

Инсульт 

Кровотечение 

Смертность 

Преимущественное 

влияние на симптомы 

Частичное влияние на 

прогноз 

Контроль частоты Симптомы 

Средняя частота 

сокращений сердца 

<110  в мин 

Модифицированная шкала 

EHRA 

Сердечная недостаточность 

Функция ЛЖ 

Переносимость физических 

нагрузок 

Частота госпитализации 

Осложнения лечения 

Влияние на симптомы Контроль ритма Контроль симптомов 

или побочные эффекты 

Предупреждение 

проаритмогенного 

действия (изменение 

PR, QRS, QT) 

Соблюдение пациентом 

рекомендаций по лечению 

Обучение пациента 

и само-контроль 

Знания (о заболевании, 

о лечении, о целях 

лечения) 

Возможности (что 

делать, если…) 

Соблюдение рекомендаций 

Прицельная оценка, 

желательно с использованием 

систематизированных анкет 

Влияние на 

продолжительность 

лечения 

Вовлечение 

родственников 

Кто? (супруг, 

участковый терапевт, 

сиделка) 

Четкое разъяснение 

обязанностей 

Знания и возможности 

Прицельная оценка 

выполнения задач 

(анкетирование пациента) 

Подсчет выданных лекарств 

Записи визитов динамического 

наблюдения 



Таблица 16. Сердечно-сосудистые и другие состояния, независимо ассоциированные с 

наличием ФП 

Характеристика/заболевание Ассоциация с ФП 

Генетическая предрасположенность (на 

основании полигенного тестирования вариантов, 

ассоциирующихся с ФП) 

ОР 0,4-3,2 

Возраст 

50-59 лет 

60-69 лет 

70-79 лет 

80-89 лет 

ОР 

1,00 (референтное значение) 

4,98 (95% ДИ 3,49-7,10) 

7,35 (95% ДИ 5,28-10,2) 

9,33 (95% ДИ 6,68-13,0) 

Гипертензия (леченая) по сравнению с её 

отсутствием 

ОР 1,32 (95% ДИ 1,08-1,60) 

Сердечная недостаточность по сравнению с её 

отсутствием 

ОР 1,43 (95% ДИ 0,86-2,40) 

Клапанная патология сердца по сравнению с её 

отсутствием 

Относительный риск 2,42 (95% ДИ 1,62-3,60) 

Инфаркт миокарда по сравнению с её 

отсутствием 

ОР 1,46 (95% ДИ 1,07-1,98) 

Функция щитовидной железы 

Гипотиреоз 

Субклинический гипертиреоз 

Очевидный гипертиреоз 

(референсное значение – эутиреоз) 

ОР 1,23 (95% ДИ 0,77-1,97) 

Относительный риск 1,31 (95% ДИ 1,19-1,44) 

Относительный риск 1,42 (95% ДИ 1,22-1,63) 

Ожирение 

Нормальный вес (ИМТ < 25) 

Избыточный вес (ИМТ 25-30) 

Ожирение (ИМТ >31) 

ОР: 

1,00 (референсное значение) 

1,13 (95% ДИ 0,87-1,46) 

2,53 (95% ДИ 1,45-4,42) 

Обструктивное апноэ сна ОР 2,18 (95% ДИ 1,34-3,54) 

Хроническая болезнь почек 

Отсутствует 

Стадия 1 или 2 

Стадия 3 

Стадия 4 или 5 

ОШ 

1,00 (референсное значение) 

2,67 (95% ДИ 2,04-3,48) 

1,68 (95% ДИ 1,26-2,24) 

3,52 (95% ДИ 1,73-7,15) 

Курение 

Не курил(а) 

Ранее курил(а) 

Курит в настоящее время 

ОР 

1,00 (референсное значение) 

1,32 (95% ДИ 1,10-1,57) 

2,05 (95% ДИ 1,71-2,47) 

Употребление алкоголя 

Не употребляет 

1-6 рюмок в неделю 

7-14 рюмок в неделю 

15-21 рюмок в неделю 

> 21 рюмок в неделю 

Относительный риск 

1,00 (референсное значение) 

1,01 (95% ДИ 0,94-1,09) 

1,07 (95% ДИ 0,98-1,17) 

1,14 (95% ДИ 1,01-1,28) 

1,39 (95% ДИ 1,22-1,58) 



 

4.1.5 Цели лечения ФП 

 Лечение ФП включает в себя лечебные мероприятия, направленные на улучшение 

прогноза (антикоагулянтная терапия, коррекция сердечно-сосудистой патологии) (Табл 

16, 17), и мероприятия, направленные на облегчение симптомов (контроль частоты и 

контроль ритма). Первая группа мероприятий должна подробно обсуждаться с 

пациентами, так как польза для них не является очевидной для пациента. Контроль ритма 

может считаться эффективным, даже когда рецидивируют пароксизмы ФП, если 

симптомы пациента не беспокоят. Объяснение пациентам ожидаемых эффектов в начале 

лечения позволит предотвратить неоправданные ожидания и может повлиять на качество 

жизни.  

Таблица 17. Рекомендации при различных клинических ситуациях 

Рекомендации  Класс Уровень Источник 

Раннее оперативное лечение порока митрального клапана должно 

рассматриваться при тяжелой митральной регургитации, сохранной 

функции ЛЖ и впервые возникшей ФП, даже при отсутствии 

симптомов, особенно, если возможна пластическая коррекция клапана 

IIa C 276 

Митральная вальвулотомия должна рассматриваться у бессимптомных 

пациентов с тяжелым митральным стенозом, подходящей анатомией и 

впервые возникшей ФП 

IIa C  

У пациентов с ожирением и ФП, меры по снижению массы тела 

должны рассматриваться наряду с лечением других факторов риска для 

снижения симптомов и эпизодов ФП 

IIa B 204, 288, 

296 

Коррекция гипоксемии и ацидоза должна рассматриваться в качестве 

начального лечения у пациентов с ФП, развившейся на фоне острого 

или обострения хронического заболевания легких  

IIa С  

Обследование для выявления клинических симптомов ночного 

обструктивного апноэ должно проводиться у всех пациентов с ФП 

IIa B 304, 305, 

314, 315 

Лечение ночного обструктивного апноэ должно быть налажено для 

профилактики рецидивов ФП и улучшения результатов лечения ФП 

IIa B 307-311 

Оценка функции почек по уровню креатинина сыворотки и клиренса 

креатинина рекомендуется у всех пациентов с ФП для выявления 

болезни почек и коррекции доз лекарственных препаратов 

I A 316, 318-

321 

Занятия спортом 

Не занимается 

< 1 раза в неделю 

1-2 раза в неделю 

3-4 раза в неделю 

5-7 раз в неделю 

Относительный риск 

1,00 (референсное значение) 

0,90 (95% ДИ 0,68-1,20) 

1,09 (95% ДИ 0,95-1,26) 

1,04 (95% ДИ 0,91-1,19) 

1,20 (95% ДИ 1,02-1,41) 



Для всех пациентов с ФП, получающих оральные антикоагулянты, по 

крайней мере один раз в год должна рассматриваться оценка функции 

почек для выявления хронической болезни почек 

IIa B  

 

4.2 Профилактика инсульта у пациентов с ФП 

Результаты когортных исследований, а также анализ больных, попавших в группы 

сравнения (не получавших антикоагулянты) в исследованиях, продемонстрировавших 

эффективность антагонистов витамина К (АВК), выявили клинические и 

эхокардиографические факторы, ассоциированные с риском инсульта у больных с ФП 

[104,105]. Специально спланированных исследований по изучению многих других 

потенциальных факторов риска возникновения ишемического инсульта и других 

системных (артериальных) тромбоэмболий у больных с ФП проведено не было. 

В двух недавних систематизированных обзорах была проанализирована 

доказательная база для факторов, предрасполагающих к возникновению ишемического 

инсульта у больных с ФП [104,105], и сделано заключение о том, что перенесенные 

инсульт/ТИА/тромбоэмболии, возраст, артериальная гипертония, сахарный диабет и 

наличие структурного поражения сердца являются важными факторами риска. 

Многофакторный анализ с учётом результатов трансторакальной эхокардиографии 

выявил единственный независимый эхокардиографический фактор риска ишемического 

инсульта – наличие систолической дисфункции ЛЖ (средней и тяжёлой степени). Анализ 

результатов чреспищеводной эхокардиографии также обнаружил новые независимые 

предикторы возникновения инсульта и системных тромбоэмболий. Ими оказались 

наличие тромба в левом предсердии (относительный 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 низкой 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 персистирующей и постоянной 

формах ФП. 

У больных моложе 60 лет с “идиопатической” ФП (отсутствие клинических и 

эхокардиографических признаков сердечно-сосудистого заболевания) - риск инсульта 



очень низкий и составляет всего 1,3% на протяжении 15 лет. Тем не менее, у молодых 

людей с изолированной ФП вероятность инсульта может увеличиваться с возрастом или 

при появлении артериальной гипертонии, поэтому необходимо периодически проводить 

переоценку наличия факторов риска инсульта.  

Рисунок 5. Профилактика инсульта при ФП 

Следует учитывать, что значимость факторов риска может меняться со временем. В 

частности, у больных с ФП риск инсульта начинает увеличиваться 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 витамина К 

превосходит пользу от использования ацетилсалициловой кислоты [104,105]. По мере 

старения больных эффективность ацетилсалициловой кислоты в профилактике 

ишемического инсульта снижается, в то время как эффективность антагонистов витамина 

К остаётся прежней. Поэтому преимущество антагонистов витамина К в профилактике 

ишемического инсульта и артериальных тромбоэмболий увеличивается по мере старения 

пациентов с ФП. Кроме того, улучшились возможности мониторирования антикоагуляции 
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для больных, принимающих антагонисты витамина К, а новые пероральные 

антикоагулянты вообще не требуют рутинного лабораторного контроля. Поэтому, от 

назначения ацетилсалициловой кислоты, для профилактики инсульта у пациентов с ФП, 

следует воздержаться по причине неэффективности, а риск кровотечений при этом 

сопоставим с приемом ОАК. (рис.5) 

В предшествующих исследованиях критерии наличия у больного артериальной 

гипертонии существенно отличались от современных (уровень АД>160/95 мм рт. ст. при 

отсутствии гипотензивной терапии или факт приёма больным гипотензивных средств). 

Можно предположить, что на фоне адекватно контролируемой гипертонии риск инсульта 

и тромбоэмболий может быть низким. В упомянутых выше систематизированных обзорах 

наличие сердечной недостаточности не было несомненным фактором риска инсульта. 

Фактически этот диагноз не всегда отражает наличие систолической дисфункции ЛЖ. 

Высокий риск тромбоэмболий у больных со средней и тяжелой степенью систолической 

дисфункции ЛЖ очевиден, однако роль сердечной недостаточности с сохранной 

фракцией выброса ЛЖ не столь хорошо установлена [104-106]. 

Наличие сосудистого заболевания, обусловленного атеросклерозом, может 

повышать риск инсульта. Увеличение риска развития ишемического инсульта и системных 

тромбоэмболий у больных, перенесших инфаркт миокарда, было обнаружено в 

большинстве (но не во всех) исследований [107]. Вместе с тем, клинический диагноз 

стенокардии не вполне надежен для верификации атеросклероза, так как у части 

подобных больных отсутствует поражение коронарных артерий. Кроме того, прогноз 

пациентов с ФП ухудшается при наличии атеросклеротического поражения 

периферических артерий, а наличие атеросклеротических бляшек в нисходящем отделе 

грудной аорты, выявляемых при чреспищеводной эхокардиографии, является 

независимым фактором 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 осложнений 

у женщин.  

При недавно проведенном анализе установлено, что наличие протеинурии  

увеличивает ОР на 54% (95% ДИ 1,29–1,85). Риск инсульта выше при расчетной скорости 



клубочковой фильтрации <45 мл/мин. Таким образом, наличие хронической почечной 

недостаточности у больных с ФП также может повышать риск тромбоэмболических 

осложнений, хотя известно, что у таких пациентов одновременно повышена смертность и 

риск кровотечений. Эта категория больных с ФП не изучалась в проспективных 

клинических исследованиях. 

У пациентов с тиреотоксикозом существует риск развития ФП, однако риск 

инсульта в большей степени связан с наличием ассоциированных предрасполагающих 

факторов. 

Другие заболевания, такие как гипертрофическая кардиомиопатия и амилоидоз, 

также могут повышать риск инсульта. Однако подобных больных с наличием ФП 

специально не изучали и не включали в исследования по тромбопрофилактике. 

 

4.2.1 Определение риска инсульта и тромбоэмболий 

Шкалы оценки риска и системных тромбоэмболий 

Простые, применимые в клинической практике схемы стратификации риска 

инсульта для пациентов с ФП были разработаны в поздние 1990-е годы в небольших 

когортных исследованиях, а позднее были проверены и усовершенствованы на больших 

группах пациентов [108-112]. Введение шкалы CHA2DS2-VASc сделало принятие решений 

относительно антикоагулянтной терапии у пациентов с ФП более легким, и с момента 

описания этой шкалы в рекомендациях ESC 2010 года она получила широкое 

распространение. В настоящих рекомендациях мы также рекомендуем использование 

шкалы CHA2DS2-VASc (табл. 18). В целом, пациентам без факторов риска инсульта не 

требуется проведение антитромботической терапии, в то время как при наличии 

факторов риска (сумма баллов по шкале CHA2DS2-VASc ≥1 у мужчин и ≥2 у женщин) 

ожидается польза от ОАК. Другие, менее доказанные факторы риска инсульта включают 

лабильное МНО, низкий процент времени в терапевтическом окне для пациентов на 

терапии антагонистами витамина К, наличие кровотечений в анамнезе или анемии, 

злоупотребление алкоголем и другие факторы, снижающие приверженность пациента к 

лечению, хроническую почечную недостаточность, повышение уровней высоко-

чувствительного тропонина и N-концевого про-B-натрийуретического пептида.  



Таблица 18. Оценка риска развития инсульта и системных тромбоэмболий у 

больных с ФП без поражения клапанов сердца по шкале CHADS2-VASc 

 Факторы риска Баллы 

C Хроническая сердечная недостаточность  

Клиника сердечной недостаточности или объективное 

снижение ФВ ЛЖ 

+1 

H Артериальная гипертония 

Как минимум 2-кратная регистрация АД в покое > 140/90 

мм.рт.ст. или прием гипотензивных препаратов 

+1 

A2 Возраст 75 лет или старше +2 

D Сахарный диабет 

Гликемия натощак >125 мг/дл (>7 ммоль/л) или прием 

оральных гипогликемических препаратов и/или инсулина 

+1 

S2 Инсульт, ТИА или тромбоэмболии в анамнезе +2 

V Сосудистое заболевание 

Перенесенный инфаркт миокарда, поражение 

периферических сосудов или атеросклеротические бляшки 

в аорте 

+1 

A Возраст 65-74 года +1 

Sc Женский пол +1 

 Всего 10 баллов 

 

 Таблица 19. Рекомендации по оценке и коррекции риска инсульта и кровотечений 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Для оценки риска инсульта у пациентов с ФП рекомендуется 

использование шкалы CHA2DS2-VASc 

I A 368, 371, 

386 

У больных с ФП, получающих ОАК, необходимо оценивать риск 

кровотечений с использованием соответствующих шкал для 

выявления модифицируемых факторов риска больших 

кровотечений 

IIa B 384, 386, 

387, 389-

392 

Биомаркеры (такие как высокочувствительный тропонин и 

натрийуретический пептид) могут рассматриваться для 

дальнейшего уточнения риска развития инсульта и кровотечения у 

пациентов с ФП 

IIb B 380-382, 

387, 393 

 

Антикоагулянтная терапия у мужчин с 1 баллом и женщин с 2 баллами по 

CHA2DS2-VASc 

Контролируемые исследования, посвященные использованию оральных 

антикоагулянтов у пациентов с ФП, включали пациентов с высоким риском [30,94,113-



118], поэтому польза антикоагулянтной терапии у мужчин с риском по CHA2DS2-VASc от 2 

баллов и у женщин от 3 баллов хорошо доказана. В настоящее время увеличивается 

доказательная база для пациентов с одним клиническим фактором риска, хотя эти 

данные основываются преимущественно на пациентах, не получающих антикоагулянты. У 

многих из этих пациентов антикоагулянтная терапия может оказаться полезной [119-123]. 

Поэтому назначение оральных антикоагулянтов должно рассматриваться у мужчин с 

риском 1 балл и у женщин с риском 2 балла с учетом предполагаемого снижения риска 

инсульта, риска кровотечения и предпочтений пациента.  

Особое внимание необходимо уделить возрасту пациента (старше 65 лет), который 

представляет собой фактор относительно высокого и постоянно увеличивающегося риска, 

который к тому же потенцирует другие факторы (такие как сердечная недостаточность и 

пол). Женский пол не представляет собой самостоятельного фактора, увеличивающего 

риск инсульта в отсутствие других факторов риска. У некоторых пациентов измерение 

уровней сердечного тропонина (высоко чувствительного тропонина Т или I) и N-концевого 

про-В-натрийуретического пептида может дать дополнительную прогностическую 

информацию [124-126]. Возможно, в будущем шкалы, основанные на оценке 

биомаркеров, помогут лучше стратифицировать пациентов (Табл. 19).  

 

Клинические шкалы оценки риска кровотечения 

Было разработано несколько шкал оценки риска кровотечения, преимущественно 

на пациента, принимавших антагонисты витамина К. К ним относятся шкалы HAS-BLED 

(табл. 20), ORBIT ABC [127-129] и другие. Факторы риска инсульта и кровотечения в 

значительной степени пересекаются. Например, возраст является одним из наиболее 

важных факторов, повышающих у пациентов с ФП как риск инсульта, так и риск 

кровотечения [130,131]. При этом высокий риск кровотечения обычно не приводит к 

отмене антикоагулянтной терапии. При этом высокий риск кровотечения должен быть 

причиной отказа от антикоагулянтной терапии. Более целесообразным представляется 

своевременное выявление факторов, повышающих риск кровотечения, и их 

корректировка, если это возможно (Табл. 21).  

Таблица 20. Шкала оценки риска кровотечений HAS-BLED 



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 

Всего                                                              9 баллов 

 

Таблица 21. Модифицируемые и немодифицируемые факторы риска кровотечения у 
пациентов, получающих антикоагулянтную терапию 

Модифицируемые факторы риска кровотечения 

Артериальная гипертензия (особенно при систолическом давлении > 160 мм.рт.ст.) 

Лабильный уровень МНО или время в терапевтическом диапазоне МНО <60% для пациентов, 

принимающих АВК 

Прием препаратов, увеличивающих риск кровотечения (антиагрегантные и нестероидные 

противовоспалительные препараты) 

Злоупотребление алкоголем (> 8 рюмок в неделю) 

Потенциально модифицируемые факторы риска кровотечения 

Анемия 

Нарушение функции почек 

Нарушение функции печени 

Снижение количества или функции тромбоцитов 

Немодифицируемые факторы риска кровотечения 

Возраст >65 лет (>75 лет) 

Кровотечение в анамнезе 

Инсульт в анамнезе 

Поражение почек, требующее диализа, или состояние после трансплантации почки 

Цирроз печени 

Злокачественные новообразования 

Генетическая предрасположенность 

Биомаркерные факторы риска кровотечения 

Высокочувствительный тропонин 

Фактор дифференцировки роста 15 (Differential growth factor 15) 

Креатинин сыворотки/скорость клубочковой фильтрации 

 

4.2.2 Профилактика инсульта 

Антагонисты витамина К 

Мета-анализ контролируемых исследований показал, что применение препаратов 



этой группы у больных с неклапанной ФП снижает ОР развития всех инсультов на 64%, что 

соответствует абсолютному снижению риска на 2,7% в год [132]. Приём антагонистов 

витамина К снижал ОР ишемического инсульта на 67%, и этот эффект был сопоставимым с 

проведением первичной и вторичной профилактики инсульта. Следует подчеркнуть, что у 

больных, получавших антагонисты витамина К, инсульт во многих случаях развивался в 

период прерывания приёма АВК или на фоне недостижения терапевтических значений 

МНО. Общая смертность при лечении антагонистами витамина К также значительно 

снижалась (на 26%) по сравнению с группой контроля. Риск внутричерепных 

кровотечений был низким. Из антагонистов витамина К предпочтение следует отдать 

производным кумарина (варфарин, аценокумарол), которые по сравнению с 

производными индандиона имеют преимущества в фармакокинетике, обеспечивая 

предсказуемый и более стабильный антикоагуляционный эффект при длительном 

приеме. 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 установлена в крупных рандомизированных исследованиях. 

Целесообразность использования антагонистов витамина К следует рассматривать 

у больных с ФП при наличии, по меньшей мере, одного фактора риска 

тромбоэмболических осложнений. При принятии решения о назначении антагонистов 

витамина К следует осуществить тщательный поиск возможных противопоказаний и 

учесть предпочтения больного. 

«Новые» оральные антикоагулянты, не являющиеся антагонистами витамина К 

НОАК, включающие прямой ингибитор тромбина дабигатран и ингибиторы Ха 

фактора крови - апиксабан, эдоксабан и ривароксабан, являются достойной 

альтернативой антагонистам витамина К при профилактике инсульта у пациентов с ФП. 

Использование их в клинической практике непрерывно растет. Все они имеют 

предсказуемый эффект, достигаемый без обязательного мониторинга свертываемости. 

Для всех НОАК были проведены исследования III фазы с использованием тщательно 

выработанных доз и правил снижения дозы в особых ситуациях. Эти правила и дозы 



должны соблюдаться и в клинической практике.  

Поскольку все НОАК в той или иной степени выводятся почками, следует 

периодически (не реже 1 раза в год) контролировать клиренс креатинина (КК) (более 

частые определения – как минимум 1 раз в 6 месяцев – требуются у больных старше 75-80 

лет, при наличии признаков старческой “хрупкости”, исходно сниженном КК, а также 

присоединении факторов, способствующих ухудшению функции почек). 

Апиксабан был изучен в рандомизированном, двойном слепом исследовании 

ARISTOTLE, в котором сравнивался с варфарином в отношении профилактики инсульта и 

артериальных тромбоэмболий у больных ФП или трепетанием предсердий. В 

исследование был включен 18201 пациент с ФП или трепетанием предсердий, имевший, 

по меньшей мере, один из ниже перечисленных ФР: возраст не менее 75 лет, инсульт/ТИА 

или артериальную тромбоэмболию в анамнезе, клинику недостаточности 

кровообращения в предшествующие 3 месяца или величину фракции выброса ЛЖ ≤40%, 

сахарный диабет, артериальную гипертонию, требующие медикаментозной коррекции 

[133]. 

В исследование не включали пациентов с умеренным или тяжелым митральным 

стенозом, протезами клапанов сердца, внутричерепным кровотечением в анамнезе, в 

первую неделю после ишемического инсульта, а также принимавших ацетилсалициловую 

кислоту в дозе, превышающей 165 мг/ сут, или комбинацию ацетилсалициловой кислоты 

с клопидогрелем. В исследование также не включали больных с клиренсом креатинина 

<25 мл/мин, выраженным заболеванием печени. 

Апиксабан назначался в дозе 5 мг 2 раза/сут. Пациентам, у которых имелись, по 

меньшей мере, два из следующих признаков – возраст ≥80 лет, масса тела ≤60 кг, 

креатинин сыворотки ≥133 мкмоль/л – доза апиксабана уменьшалась до 2,5 мг 2 раза/сут. 

Целевое значение МНО в группе варфарина составляло 2,0-3,0. 

Первичной конечной точкой оценки эффективности считали суммарную частоту 

любого инсульта и артериальных тромбоэмболий. Вторичной конечной точкой 

эффективности была смерть от любых причин. Первичной конечной точкой безопасности 

были большие кровотечения. Медиана длительности наблюдения за пациентами, 

вошедшими в исследование, ARISTOTLE составила 1,8 лет. Средняя сумма баллов по 

шкале CHADS2VASc составляла 2,1, около 57% больных имели в прошлом опыт приёма 



антагонистов витамина К, 19% перенесли в прошлом инсульт/транзиторную ишемическую 

атаку или артериальную тромбоэмболию, около 31% при включении принимали 

ацетилсалициловую кислоту. В группе варфарина среднее время нахождения МНО в 

границах терапевтического диапазона составило 64%. 

Частота первичной конечной точки за период наблюдения в группе апиксабана 

оказалась достоверно ниже, чем у больных, принимавших варфарин, соответственно: 

1,27% против 1,6% в год, соответственно (ОР 0,79; р=0,01). Кроме того, частота 

геморрагического инсульта также была ниже в группе апиксабана: 0,24 против 0,47% в 

год, соответственно (ОР 0,51; р<0,001). Частота важнейшей вторичной конечной точки 

оценки эффективности – смертности от всех причин – оказалась достоверно ниже в группе 

апиксабана: 3,52 против 3,94% в год, соответственно (р=0,047). 

По частоте ишемического инсульта и инсульта неуточнённой этиологии разницы в 

группах апиксабана и варфарина обнаружено не было: 0,97 и 1,05% в год, соответственно 

(ОР 0,92; р=0,42). Достоверных различий по частоте инфаркта миокарда между группами 

апиксабана и варфарина не было. 

Апиксабан обнаружил преимущества перед варфарином в отношении частоты 

геморрагических осложнений. Частота первичной конечной точки безопасности в группах 

апиксабана и варфарина составила 2,13 и 3,09% в год, соответственно (ОР 0,69; р<0,001). 

Анализ структуры кровотечений показал снижение ОР внутричерепных кровотечений на 

58% (p<0,001). Частота кровотечений из желудочно-кишечного тракта оказалась 

одинаковой в группах апиксабана и варфарина и составляла 0,76 и 0,86% в год, 

соответственно (ОР 0,89; р=0,37). 

Преимущества апиксабана перед варфарином в отношении первичной конечной 

точки эффективности сохранялись и при анализе подгрупп, сформированных по 

основным клиническим характеристикам. 

При анализе первичной конечной точки безопасности в большинстве подгрупп 

были получены результаты, близкие к полученному в исследовании в целом. 

Исключением оказались пациенты с сахарным диабетом, у которых стирались 

преимущества апиксабана в сравнении с варфарином, а также пациенты с умеренной и 

тяжёлой почечной недостаточностью, у которых преимущества апиксабана в отношении 

снижения риска крупных кровотечений были выражены в наибольшей степени. 



Апиксабан – это единственный НОАК, для которого проводилось сравнение с АСК у 

пациентов с ФП.Исследование AVERROES, проводимое у больных с неклапанной ФП, 

факторами риска тромбоэмболических осложнений в сочетании с противопоказаниями к 

антагонистам витамина К или нежеланием принимать препараты этой группы, было 

прекращено досрочно из-за абсолютных преимуществ апиксабана в дозе 5 мг 2 раза/сут 

по сравнению с АСК в дозе 81-324 мг/сут в профилактике инсульта или артериальных 

тромбоэмболий. Снижение ОР указанных событий в группе апиксабана составило 55% 

(95% ДИ 0,32-0,62; p<0,001) при сопоставимой частоте крупных кровотечений [134]. 

Дабигатран 

Дабигатрана этексилат был изучен в исследовании RE-LY [135], в котором 

сравнивался с варфарином в отношении профилактики ишемического инсульта и 

артериальных тромбоэмболий у больных ФП. В исследование было включено 18113 

пациентов ФП, имевших, по меньшей мере, один из ниже следующих ФР: инсульт, ТИА 

или артериальная тромбоэмболия в анамнезе, фракция выброса ЛЖ <40%, сердечная 

недостаточность как минимум II ФК по классификации NYHA в предшествующие 6 

месяцев, возраст 75 лет и старше. Для больных в возрасте 65-74 лет обязательным было 

дополнительное наличие сахарного диабета, артериальной гипертонии или ишемической 

болезни сердца. В исследование не включали больных с гемодинамически значимыми 

пороками и протезами клапанов сердца, в первые две недели после инсульта или 6 

месяцев после тяжелого инсульта, при наличии внутричерепного кровотечения в 

анамнезе, а также больных с клиренсом креатинина менее 30 мл/мин и активными 

заболеваниями печени. 

Протокол исследования предусматривал сравнение эффективности двух доз 

дабигатрана этексилата (110 и 150 мг 2 раза/сут) с традиционным лечением варфарином с 

целевым значением МНО 2,0-3,0. Доза дабигатрана была «ослеплена», лечение 

варфарином проводилось открытым способом. Средний период наблюдения составил 2 

года, практически у всех больных (99,9%) удалось проследить клинические исходы 

заболевания. Первичной конечной точкой эффективности была суммарная частота 

ишемических, геморрагических инсультов и артериальных тромбоэмболий. Первичной 

конечной точкой безопасности были большие геморрагические осложнения. 

Средняя сумма баллов по шкале CHADS2VASc составила 2,1. Время нахождения 



МНО в границах терапевтического диапазона (показатель, отражающий адекватность 

антикоагулянтной терапии) в группе варфарина составило 64%. 

Дабигатрана этексилат в дозе 150 мг 2 раза/ сут (дабигатран-150) оказался 

эффективнее варфарина в отношении снижения частоты первичной конечной точки 

оценки эффективности, которая была отмечена у 134 пациентов (1,11% в год) в группе 

дабигатрана-150 против 199 пациентов (1,69% в год) в группе варфарина (ОР 0,66; 

p<0,001). При этом в группе дабигатрана-150 по сравнению с группой варфарина 

отмечалось достоверное снижение частоты ишемического или инсульта неуточнённой 

этиологии, что составило 0,92 и 1,20% в год, соответственно (р = 0,03). По частоте больших 

кровотечений группы существенно не различались: 3,11% в группе дабигатрана-150 и 

3,36% в группе варфарина (ОР 0,93; p=0,31). 

Дабигатрана этексилат в дозе 110 мг 2 раза/ сут (дабигатран-110) оказался сравним 

по эффективности с варфарином. Первичная конечная точка эффективности отмечалась у 

182 пациентов (1,53% в год) в группе дабигатрана-110 против 199 пациентов (1,69% в год) 

в группе варфарина (ОР 0,91; p=0,34). Однако при этом частота больших кровотечений в 

группе дабигатрана-110 была существенно ниже, чем в группе варфарина: соответственно 

2,71% и 3,6% в год, соответственно (ОР 0,8; р=0,003). 

За период проведения исследования RE-LY у 1270 пациентов с ФП было выполнено 

1983 кардиоверсии, в группах дабигатран-110/дабигатран-150/варфарин по 647/672/664 

процедур, соответственно [136]. Длительность приёма антикоагулянта в сравниваемых 

группах составляла не менее трёх недель у 76,4/79,2/85,5% больных, соответственно. 

Чреспищеводное эхокардиографическое исследование непосредственно перед 

кардиоверсией было выполнено у 25,5/24,1/13,3% больных, при этом тромбоз левого 

предсердия или его ушка был найден в 1,8/1,2/1,1% случаев, а частота инсульта и 

тромбоэмболий в течение 30 дней после кардиоверсии составила 0,8/0,3/0,6%, 

соответственно. Отсутствие различий в частоте обнаружения тромбоза левого 

предсердия, до кардиоверсии и отсутствие различий по частоте тромбоэмболических 

осложнений в течение 30 дней позволяют рассматривать дабигатрана этексилат в 

качестве альтернативы варфарину для антикоагулянтной поддержки кардиоверсии. 

Среди больных, вошедших в исследование RE-LY, 3623 человека имели в анамнезе 

ишемический инсульт или ТИА. Отдельный анализ этих пациентов показал близкие к 



основному исследованию результаты по основным конечным точкам эффективности и 

безопасности [137]. 

В 2012 г. группа Европейских экспертов совместно с производителем, основываясь 

на исследовании фармакокинетики и фармакодинамики дабигатрана этексилата у 

больных и добровольцев, опубликовала рекомендации, касающиеся ряда практических 

вопросов использования этого лекарственного средства: переход с дабигатрана 

этексилата на другой антикоагулянт и обратно, сроки отмены препарата перед 

хирургическими вмешательствами, использование дабигатрана этексилата у больных с 

почечной недостаточностью и т.п. (табл. 13-16) [138]. 

Ривароксабан 

Ривароксабан в отношении профилактики инсульта и артериальных 

тромбоэмболий у больных с ФП был изучен в исследовании ROCKET-AF, в котором 

сравнивался с варфарином. Критериями включения в исследование было наличие в 

анамнезе инсульта, ТИА или артериальной тромбоэмболии, либо присутствие, по 

меньшей мере, двух ФР: клинических проявлений сердечной недостаточности и фракции 

выброса ЛЖ ≤35%, артериальной гипертонии, возраста старше 75 лет, сахарного диабет 

[140]. По условиям протокола доля больных, имевших только два из вышеперечисленных 

факторов риска, была ограничена до 10%. В исследование не включали пациентов с 

гемодинамически значимым митральным стенозом и протезами клапанов сердца, 

внутричерепным кровотечением в анамнезе, перенесших инвалидизирующий инсульт в 

ближайшие 3 мес, любой инсульт в ближайшие 2 нед или ТИА в ближайшие 3 суток, а 

также больных с клиренсом креатинина <30 мл/мин и клинически значимыми 

заболеваниями печени. Исследование было двойным слепым, рандомизация 

проводилась в группу варфарина с целевым диапазоном МНО от 2,0 до 3,0 и группу 

ривароксабана в дозе 20 мг 1 раз/сут или 15 мг 1 раз/сут для больных с клиренсом 

креатинина от 30 до 49 мл/мин. 

В исследование было включено 14264 пациента с ФП, медиана длительности 

исследования составила 590 дней, а медиана периода наблюдения 707 дней. Средний 

возраст больных, вошед- ших в исследование, составил 73 года, средний балл по шкале 

CHADS2VASc был  3,5, опыт приёма антагонистов витамина К до включения в 

исследование имели 62,4% больных, а инсульт/транзиторную ишемическую атаку или 



артериальную тромбоэмболию до включения в исследование перенесли 55% пациентов. 

Время нахождения МНО в границах терапевтического диапазона в группе варфарина 

составило 55%. 

При анализе “по намерению лечить”, когда неблагоприятные исходы учитывались 

у всех рандомизированных больных, в том числе у не принимавших препарат,суммарная 

частота инсульта и артериальных тромбоэмболий в группах ривароксабана и варфарина 

составила 2,1 и 2,4 на 100 пациентов/лет, соответственно (ОР 0,88; значения критерия p 

для преимущества в группе ривароксабана 0,12, для эквивалентности с варфарином 

<0,001). Таким образом, при анализе “по намерению лечить” ривароксабан оказался по 

эффективности сопоставим с варфарином. 

Кроме того, был выполнен ряд модифицированных анализов первичной конечной 

точки эффективности (анализ популяции «безопасность на лечении»), при котором 

учитывались инсульты и системные тромбоэмболии у всех больных, получивших хотя бы 

одну дозу препарата и не имевших грубых отклонений от протокола. При этом были 

учтены все события, случившиеся в период приёма препарата и первых двух дней после 

его отмены. Суммарная частота инсульта и артериальных тромбоэмболий в группах 

ривароксабана и варфарина составила 1,7 и 2,2 на 100 пациентов/лет, соответственно (ОР 

0,79; значение критерия р для эквивалентности <0,001), что совпадало с результатами 

анализа, выполненного «по намерению лечить». 

При отдельном анализе «на лечении» вне зависимости от приверженности 

протоколу исследования было отмечено преимущество ривароксабана над варфарином: 

суммарная частота инсульта и артериальных тромбоэмболий в группах ривароксабана и 

варфарина составила 1,7 и 2,2 на 100 пациентов/лет, соответственно (ОР 0,79; значения 

критерия p для преимущества в группе ривароксабана 0,02). Таким образом, в ряде 

модифицированных анализов “на лечении” было продемонстрировано преимущество 

ривароксабана перед варфарином по эффективности. 

Анализ вторичных конечных точек эффективности обнаружил тенденцию к 

снижению смертности от всех причин в группе ривароксабана: 2,95% против 3,53% в 

группе варфарина (р=0,073). При отдельном анализе частоты ишемического инсульта в 

группах ривароксабана и варфарина достоверных различий обнаружено не было (1,34 и 

1,42 на 100 пациенто/лет, соответственно; р=0,58). 



Частота первичной конечной точки безопасности, включавшей большие и 

небольшие клинически значимые кровотечения, оказалась одинаковой в группах 

ривароксабана и варфарина, и составила 14,9 и 14,5% в год, соответственно (ОР=1,03; 

р=0,44). Частота больших кровотечений также оказалась одинаковой: 3,6 и 3,4% в год, 

соответственно (р=0,58). Вместе с тем, частота внутричерепных кровотечений была ниже в 

группе ривароксабана: 0,5 и 0,7% в год, соответственно (ОР 0,67; р=0,02). С другой 

стороны, большие кровотечения из желудочно-кишечного тракта чаще отмечались в 

группе ривароксабана (3,2 и 2,2% в год, соответственно; p<0,001). Увеличение частоты 

кровотечений из ЖКТ не воспроизводилось в последующих проспективных 

наблюдательных исследованиях. 

Анализ подгрупп, сформированных по возрасту, полу, величине клиренса 

креатинина, количеству факторов риска, имевшие опыт приёма антагонистов витамина К, 

перенесенного инфаркта миокарда не выявил существенных отличий от основных 

результатов исследования. 

Результаты исследования ROCKET-AF [140] указывают, что эффективность 

ривароксабана, принимаемого 1 раз/сут в фиксированной дозе (20 мг для пациентов с 

нормальной функцией почек и 15 мг для больных с клиренсом креатинина 30-49 мл/мин), 

не хуже варфарина в отношении профилактики инсульта и артериальной тромбоэмболии 

при сопоставимой частоте крупных кровотечений и значимом снижении риска 

смертельных кровотечений. 

Эдоксабан 

В исследовании ENGAGE AF-TIMI 48 (Effective Anticoagulation with Factor Xa Next 

Generation in Atrial Fibrillation – Thrombolysis in Myocardial Infarction 48) эдоксабан в дозе 

60 мг в сутки в один прием и эдоксабан в дозе 30 мг в сутки в один прием сравнивались с 

подобранной дозой варфарина [139]. Эдокасбан 60 мг показал результаты не хуже 

варфарина. При анализе исследования, эдоксабан 60 мг в сутки значимо снижал риск 

инсульта или системной эмболии на 21%, а также значимо снижал риск кровотечений на 

20% по сравнению с варфарином. Терапия эдоксабаном в дозе 30 мг в сутки была не хуже 

варфарина в плане снижения риска инсульта, но существенно снижала риск кровотечения 

на 53%. Сердечно-сосудистая смертность также снижалась у пациентов, 

рандомизированных на терапию эдокабаном 60 мг или 30 мг по сравнению с 



варфарином. Для профилактики инсульта было одобрено использование более высокой 

дозировки. На момент написания данных рекомендаций эдоксабан в Российской 

Федерации зарегистрирован не был. 

Таблица 22. Коррекция доз НОАК в исследованиях III фазы 

 Дабигатран  

(RE-LY) 

Ривароксабан  

(ROCKET AF) 

Апиксабан  

(ARISTOTLE) 

Эдоксабан 

(ENGAGE AF TIMI 

48) 

Почечный клиренс 80% 35% 25% 50% 

Количество 

пациентов 

18113 14264 18201 21105 

Доза 150 мг или 110 мг 

дважды в сутки 

20 мг в сутки 5 мг дважды в 

сутки 

60 мг (или 30 мг) в 

сутки 

Критерии 

исключения по 

ХПН 

КК <30 мл/мин КК <30 мл/мин Креатинин 

сыворотки >2,5 

мг/дл, или КК <25 

мл/мин 

КК <30 мл/мин 

Доза при ХПН Нет 15 мг в сутки при 

КК 30-49 мл/мин 

2,5 мг дважды в 

день при 

креатинине 

сыворотки >1,5 

мг/дл (133 

мкмоль/л) в 

сочетании с 

возрастом ≥80 лет 

или весом ≤60 кг 

30 мг (или 15 мг) в 

сутки при КК <50 

мл/мин 

Доля пациентов с 

ХПН 

20% с КК от 30 до 

49 мл/мин 

21% с КК от 30 до 

49 мл/мин 

15% с КК от 30 до 

50 мл/мин 

19% с КК <50 

мл/мин 

Снижение риска 

инсульта и 

системных эмболий 

Наличие ХПН не 

влияло 

Наличие ХПН не 

влияло 

Наличие ХПН не 

влияло 

Нет данных 

Снижение риска 

кровотечений по 

сравнению с 

варфарином 

Снижение риска 

большого 

кровотечения на 

терапии 

дабигатраном было 

более выражено 

при СКФ >80 

мл/мин при любой 

дозе 

Сходный риск 

больших 

кровотечений 

Снижение риска 

больших 

кровотечений при 

терапии 

апиксабаном 

Нет данных 

 *Примечание: результаты исследований не могут напрямую сравниваться друг с другом. 

Сравнение НОАК и антагонистов витамина К 

И антагонисты витамина К и НОАК эффективно снижают риск инсульта при ФП. 

Мета-анализ основных исследований, основанный на сравнении высоких доз НОАК с 



варфарином, включил 42411 пациентов, получающих НОАК и 29272 пациента на терапии 

варфарином. НОАК в этих дозах значимо снижали риск инсульта или системной эмболии 

на 19% по сравнению с варфарином (ОР 0,81, 95% ДИ 0,73-0,91, р<0,0001), в основном за 

счет снижения риска геморрагического инсульта (ОР 0,49, 95% ДИ 0,38-0,64, Р<0,0001). 

Смертность была на 10% ниже (ОР 0,90, 95% ДИ 0,85-0,95, Р=0,0003), а количество 

геморрагических инсультов (ОР 0,48, 95% ДИ 0,39-0,59, р<0,0001) – в два раза ниже у 

пациентов, принимавших НОАК, хотя количество желудочно-кишечных кровотечений у 

этих пациенов было выше (ОР 1,25, 95% ДИ 1,01-1,55, Р=0,04). Существенно то, что 

значительное снижение риска внутричерепных кровотечений на терапии НОАК не 

зависело от качества контроля МНО в группе терапии варфарином [141,142].  

Смена препаратов ОАК, переход с парентеральных антикоагулянтов на ОАК 

При переходе с приема одного ОАК на другой крайне важно сохранить адекватную 

степень антикоагуляции при минимальном риске геморрагических осложнений. 

При переходе с АВК на НОАК (рис. 6) первая доза НОАК может быть принята в этот 

же день или на следующий при снижении МНО до 2,0-2,5 (формально, согласно 

инструкциям к препаратам ривароксабан может быть назначен при МНО ≤3,0, эдоксабан 

– при МНО≤2,5, апиксабан и дабигатран – при МНО ≤2,0). 

Благодаря медленному наступлению действия АВК,  переход с приема НОАК на 

АВК(рис. 7) может занять 5-10 дней с различными индивидуальными вариациями. При 

этом в течение определенного периода времени, необходимого для достижения 

терапевтического диапазона МНО, НОАК принимаются одновременно с АВК. Поскольку 

НОАК могут увеличивать МНО (особенно блокаторы Ха фактора ривароксабан, апиксабан 

и эдоксабан), в период их совместного приема с практической точки зрения важно 

соблюдать следующие правила: а) измерение МНО осуществлять непосредственно перед 

очередным приемом НОАК; б) отмена НОАК возможна не ранее, чем через 5 суток после 

начала приема АВК, когда два дня подряд МНО будет как минимум на нижней границе 

целевого диапазоана (2,0); в) через 24 часа после последнего приема НОАК необходимо 

определить МНО (и при небоходимости скорректировать дозу АВК). Определение МНО 

желательно повторить также через 48 часов после отмены НОАК (особенно у больных с 

нарушенной функцией почек, когда использовался дабигатрана этексилат). Также 

рекомендуется тщательно мониторировать МНО в течение первого месяца после 



перехода с НОАК на АВК, до тех пор, пока не будут получены стабильные терапевтические 

значения МНО (2,0-3,0) в трех последовательных определениях. 

Рисунок 6. Переход с АВК на НОАК [378] 

Рисунок 7. Переход с НОАК на АВК [378] 

 

 Переход с приема одного препарата НОАК на другой из этой группы может быть 

осуществлен одномоментно: в соответствующее время больной принимает другой НОАК. 

Переход с терапии нефракционированный гепарин (НФГ) на прием НОАК может 

быть осуществлен при прекращении внутривенной инфузии НФГ, период полувыведения 

которого составляет 2 часа. Определенную осторожность следует проявлять у больных с 

нарушенной функцией почек, у которых период прекращения действия НФГ может быть 

более длительным. 

При переходе с терапии низкомолекулярного гепарина (НМГ) на терапию НОАК  по 



времени первый прием НОАК должен совпадать с временем запланированного 

следующего введения низкомолекулярного гепарина. 

При переходе с НФГ или НМГ на АВК следует продолжать совместное 

использование препаратов до достижения значений МНО как минимум на нижней 

границе целевого диапазоана (2,0) при двух последовательных определениях с 

интервалом примерно 24 часа (2 дня подряд). В любом случае совместная терапия 

гепарином и АВК должна продолжаться не менее 5 суток. 

Таблица 23. Рекомендации по проведению антикоагулянтной терапии 

Рекомендации  Класс Уровень Источник 

Оральная антикоагулянтная терапия показана всем мужчинам с ФП с 

риском 2 балла и выше по шкале CHA2DS2-VASc для профилактики 

тромбоэмболий 

I A 38, 318-321, 

354, 404 

Оральная антикоагулянтная терапия показана всем женщинам с ФП с 

риском 3 балла и выше по шкале CHA2DS2-VASc для профилактики 

тромбоэмболий 

I A 38, 318-321, 

354, 404 

Оральная антикоагулянтная терапия должна рассматриваться для всех 

мужчин с ФП с риском 1 балл по шкале CHA2DS2-VASc для 

профилактики тромбоэмболий 

IIa B 371, 375-377 

Оральная антикоагулянтная терапия должна рассматриваться для всех 

женщин с ФП с риском 2 балла по шкале CHA2DS2-VASc для 

профилактики тромбоэмболий 

IIa B 371, 376, 377 

Назначение антагонистов витамина К (с МНО 2-3) для профилактики 

инсульта рекомендуется пациентам с ФП и среднетяжелым или 

тяжелым митральным стенозом или механическим протезом 

митрального клапана  

I B 274, 435-440  

При назначении оральной антикоагулянтной терапии пациентам, 

пригодным для назначения НОАК (дабигатран, ривароксабан, 

апиксабан, эдоксабан), предпочтение должно отдаваться НОАК, вместо 

антагонистов витамина К 

I A 39, 318-321, 

404 

При терапии антагонистами витамина К время в терапевтическом 

диапазоне должно тщательно мониторироваться и поддерживаться 

максимально долго 

I A 395, 432, 

441-444 

Для пациентов с ФП, принимающих антогонисты витамина К может 

рассматриваться переход на НОАК при недостаточном времени в 

терапевтическом диапазоне, несмотря на предпочтения или желание 

пациента, если, конечно, нет противопоказаний для НОАК 

(протезированные клапаны) 

IIb A 39, 318, 319, 

404, 408 

Комбинация оральных антикоагулянтных и антиагрегантных 

препаратов повышает риск кровотечения и ее необходимо избегать у 

пациентов с ФП в отсутствие других показаний для назначения 

антитромбоцитарной терапии 

III 

(вред) 

B 429, 435 

У мужчин и женщин без дополнительных факторов риска инсульта не 

рекомендуется назначение антикоагулянтной или антиагрегантной 

терапии для профилактики инсульта 

III 

(вред) 

B 368, 371, 

376, 377 

Монотерапия антиагрегантами не рекомендована для профилактики 

инсульта у пациентов с ФП, не зависимо от риска инсульта 

III 

(вред) 

A 38, 429, 430 



Назначение НОАК (дабигатран, ривароксабан, апиксабан, эдоксабан) не 

рекомендуется у пациентов с механическими протезами клапанов 

сердца (уровень доказанности В) и среднетяжелым или тяжелым 

митральным стенозом (уровень доказанности С) 

III 

(вред) 

B C 318-321, 400, 

404 

 

Пероральные антикоагулянты у пациентов с фибрилляцией предсердий и 

хронической болезнью почек 

На больших группах пациентов показана ассоциация ХПН с риском инсульта и 

кровотечений [143,144]. Антикоагулянция может безопасно применяться у пациентов с 

ФП и средней или тяжелой ХПН (КК >15 мл/мин). В исследовании SPAF III было 

рандомизировано 805/1936 пациентов с 3 стадией ХПН, и получены хорошие результаты 

при терапии варфарином (МНО 2-3). Эти данные подтверждаются результатами большой 

шведской базы данных, в которой риск инсульта был ниже у пациентов с ХПН и ФП на 

терапии варфарином [145], хотя риск кровотечений был повышен, особенно в начале 

лечения. В мета-анализе больших исследований, посвященных НОАК, пациенты с легкой и 

средней ХПН реже переносили инсульт, системные эмболии или большие кровотечения 

при лечении НОАК, чем варфарином [146]. Функция почек должна регулярно 

мониторироваться у пациентов с ФП для своевременной оценки рисков и коррекции дозы 

НОАК. 

Оральные антикоагулянты у пациентов с ФП на диализе 

Около 12,5% диализных пациентов страдает ФП, её распространенность составляет 

2,7/100 пациентов/лет [147]. ФП ассоциируется с повышенной смертностью пациентов, 

находящихся на диализе. Рандомизированных исследований, оцениващих эффективность 

ОАК в этой группе пациентов нет. Контролируемые исследования НОАК у пациентов с 

тяжелой ХПН (КК < 25-30 мл/мин) также отсутствуют. В одних исследованиях 

использование варфарина ассоциировалось с нейтральным или повышенным риском 

инсульта [148-150], в других – применение ОАК показало улучшение результатов лечения 

пациентов на диализе [151]. Таким образом, необходимы контролируемые исследования, 

посвященные как антагонистам витамина К, так и НОАК, у пациентов с ФП, находящиеся 

на диализе.  

Пациенты с ФП, перенесшие  трансплантацию почки 

Рандомизированных исследований, изучающих эффективность ОАК после 



трансплантации почки - нет. Назначение НОАК должно сопровождаться контролем за 

клиренсом креатинина пересаженной почки. Кроме того, должно учитываться 

потенциальное взаимодействие ОАК и иммуносуппрессивных препаратов. 

Антитромбоцитарная терапия, как альтернатива оральным антикоагулянтам 

Доказательная база для монотерапии антиагрегантами для профилактики инсульта 

при ФП очень ограничена [113,152-154]. Антагонисты витамина К лучше снижают риск 

инсульта, системных эмболий, инфаркта миокарда и сердечно-сосудистой смерти, чем 

моно- или комбинированная терапия аспирином и клопидогрелем [155]. Риск 

кровотечений повышается, как при моно-, так и при комбинированной терапии 

антиагрегантами, хотя и не превышает риска при терапии ОАК. Таким образом, 

антитромбоцитарная терапия не может быть рекомендована для профилактики инсульта 

при ФП. 

 

4.2.4 Окклюзия и резекция ушка левого предсердия. 

Устройства, окклюзирующие ушко левого предсердия 

Ушко левого предсердия считается основным (но не единственным) местом 

образования тромбов, которые могут приводить к ишемическому инсульту у пациентов с 

ФП. Чреспищеводная эхокардиография (ЧПЭХО) позволяет выявить большинство тромбов 

в ушке левого предсердия. Ограниченный опыт интервенционной окклюзии ушка ЛП 

[156-159] и чрескожной перевязки ушка ЛП доложены преимущественно в виде 

результатов обсервационных исследований и регистров. Только одно устройство 

(WATCHMAN) сравнивалось с варфарином в рандомизированных исследованиях PROTECT 

AF и PREVAIL [159-161]. В них окклюзия ушка ЛП была не хуже терапии антагонистами 

витамина К для профилактики инсульта у пациентов с ФП и средним риском инсульта, с 

возможностью снижения риска кровотечения у пациентов, продолжавших наблюдаться 

[162,163]. Эти данные подтверждены мета-анализом двух исследований и 

ассоциированных с ними регистров. Кроме того, окклюзия уЛП может снижать риск 

инсульта у пациентов с противопоказаниями к приему ОАК [164,165].  

В исследовании рутинного применения и безопасности использования устройства 

Amplatzer Cardiac Plug была предпринята попытка окклюзии ушка ЛП данным методом у 



137 из 143 пациентов; процедура оказалась успешной у 132 пациентов (96%) [166]. 

Серьезные осложнения были зарегистрированы у 10 (7,0%) больных. В настоящее время 

продолжается рандомизированное проспективное исследование этого устройства 

(Amplatzer Cardiac Plug Trial). 

Хотя концепция окклюзии ушка левого предсердия представляется обоснованной, 

в настоящее время недостаточно данных об эффективности и безопасности, чтобы можно 

было рекомендовать этот подход всем пациентам с ФП, кроме тех, кому противопоказана 

длительная терапия оральными антикоагулянтами. Однако в отсутствие контролируемых 

клинических исследований, данная рекомендация основана только на консенсусе 

экспертов. Кроме того, для адекватной оценки данных методик необходимы достаточно 

крупные длительные рандомизированные исследования, сравнивающие 

интервенционную/чрескожную/хирургическую окклюзию ушка левого предсердия с 

терапией пероральными антикоагулянтами (включая новые пероральные 

антикоагулянты) у больных с высоким риском инсульта.  

Что касается антитромботической терапии, пациентам после окклюзии ушка ЛП, 

показан прием варфарина с МНО 2,0–3,0 и аспирина 75 мг/сут в течение по крайней мере 

45 сут после процедуры (такая длительность определяется сроками эндотелизации 

поверхности устройства). Введение гепарина после имплантации не показано. Через 45 

дней после установки устройства с помощью ЧПЭХОКГ проверяют позиционирование 

окклюдера. В случае оптимальной установки устройства (полная окклюзия устья ушка ЛП 

и отсутствие тромботических масс на поверхности окклюдера) по усмотрению лечащего 

врача варфарин может быть отменен; до 6 мес. после процедуры следует назначать 

клопидогрел 75 мг в сочетании с аспирином, далее – аспирин неопределенно долго. 

Необходимость пожизненного приема ацетилсалициловой кислоты после установки 

устройства для окклюзии ушка левого предсердия и существенный риск кровотечений, на 

фоне приема препарата, могут дискредитировать преимущества интервенционной 

окклюзии ушка левого предсердия. В настоящее время интервенционная окклюзия ушка 

левого предсердия не показана в качестве альтернативы терапии пероральными 

антикоагулянтами для уменьшения риска инсульта.  

Хирургическая окклюзия или резекция ушка левого предсердия 

В большом количестве обсервационных исследований, у пациентов с хирургически 



удаленным ушком левого предсердия отмечалась низкая частота инсульта (хотя у них 

одновременно было выполнено восстановление синусового ритма с помощью различных 

хирургических методик) [167-172]. Хирургическая резекция или ушивание ушка левого 

предсердия часто выполняются (как сопутствующая процедура) во время операции на 

открытом сердце. Остаточный поток в ушке левого предсердия или неполное удаление 

могут повышать риск инсульта. Единственное рандомизированное исследование, 

опубликованное в 2015 г., было посвящено оценке роли сочетанного хирургического 

вмешательства по поводу ФП и изоляции УЛП; оно не показало убедительных 

преимуществ изоляции УЛП для профилактики инсульта в подгруппе пациентов, которым 

были выполнены оперативные вмешательства по поводу ФП. 

Таблица 24. Рекомендации по окклюзии и хирургической резекции ушка ЛП 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

После хирургической окклюзии или резекции ушка левого предсердия для 

профилактики инсульта у пациентов с повышенным риском, 

рекомендуется продолжение антитромботической терапии  

I B 461, 462 

Окклюзия ушка левого предсердия может рассматриваться для 

профилактики инсульта у пациентов с ФП и противопоказаниями для 

длительной антитромботической терапии (кровотечение из неустранимого 

источника в анамнезе) 

IIb B 449, 453, 

454 

Хирургическая окклюзия или резекция ушка левого предсердия может 

рассматриваться у пациентов с ФП, которым планируется выполнение 

открытой кардиохирургической операции 

IIb B 463 

Хирургическая окклюзия или резекция ушка левого предсердия может 

рассматриваться у пациентов с ФП, которым планируется выполнение 

торакоскопической кардиохирургической операции 

IIb B 468 

 

4.2.5 Вторичная профилактика инсульта 

Острый ишемический инсульт нередко оказывается первым проявлением ФП, 

учитывая частое бессимптомное течение аритмии. Системный тромболизис 

рекомбинантным тканевым активатором плазминогена (РТАП) – эффективный и 

проверенный метод лечения острого ишемического инсульта, при обращении пациента в 

первые 4,5 часа от начала симптомов. Пациентам, находящимся на терапевтических дозах 

ОАК - системный тромболизис противопоказан [173,174]. РТАП может назначаться 

пациентам, принимающим варфарин при МНО менее 1,7 или пациентам на терапии 

дабигатраном с нормальным АЧТВ и последним приемом препарата не ранее 48 часов до 

поступления (на основании Консенсуса Экспертов). При поступлении пациента в 6-



часовом окне, возможно выполнение тромбоэкстракции из дистального отдела  

внутренней сонной или средней мозговой артерии [175]. 

 

 

В течение первых 2-х недель после кардиоэмболического инсульта отмечается 

наиболее высокий риск его рецидива, связанного с повторной тромбоэмболией. Однако 

антикоагуляция в острую фазу инсульта может привести к развитию внутричерепного 

кровотечения или геморрагической трансформации инфаркта мозга. 

Начало антикоагулянтной терапии после ТИА или ишемического инсульта 

Таблица 25. Рекомендации по вторичной профилактике инсульта 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Сразу после инсульта у пациентов с ФП, антикоагулянтная терапия 

гепарином или низкомолекулярными гепаринами не рекомендована  

III 

(вред) 

A 477 

При возникновении инсульта или ТИА на терапии антикоагулянтами, 

должна быть оптимизирована и переоценена ответственность пациента к 

лечению 

IIa C  

При развитии у пациента, получающего антикоагулянтную терапию, 

средней тяжести или тяжелого инсульта, антикоагулянтная терапия 

должна быть приостановлена на 3-12 дней по решению Группы 

Специалистов по лечению ФП на основании оценки рисков инсульта и 

кровотечения 

IIa C  

У пациентов с ФП после инсульта необходимо рассмотреть назначение 

аспирина на период, до назначения или возобновления антикоагулянтной 

терапии 

IIa B 485 

Системный тромболизис с использованием тканевого активатора 

плазминогена не рекомендован при МНО более 1,7 (или на терапии 

дабигатраном, если АЧТВ находится вне нормального диапазона) 

III 

(вред) 

C 472, 474 

Назначение НОАК более предпочтительно по сравнению с антагонистами 

витамина К или аспирином у пациентов с ФП и перенесенным инсультом 

I B 363, 482 

После ТИА или инсульта назначение комбинации антикоагулянтного 

препарата с антиагрегантным не рекомендовано 

III 

(вред) 

B 486 

У пациентов с ФП антикоагулянтная терапия может быть возобновлена 

через 4-8 недель после внутричерепного кровотечения, если источник 

кровотечения или провоцирующий фактор были устранены 

IIb B 483, 484, 

487 



Тактика антикоагулянтной терапии (гепарин, низкомолекулярные гепарины, 

гепариноид, антагонисты витамина К, НОАК) у больных в первые дни после инсульта 

изучена недостаточно. У пациентов с ФП и острым ишемическим инсультом или ТИА, 

перед началом антикоагулянтной терапии, необходимо обеспечить адекватный контроль 

артериальной гипертонии и провести компьютерную (КТ) или магнитно-резонансную 

томографию головного мозга (МРТ), для исключения внутричерепного кровоизлияния. 

При отсутствии кровоизлияния антикоагуляцию начинают через 2 недели, однако при 

наличии кровоизлияния назначать антикоагулянты не следует. У пациентов с ФП и ТИА 

антикоагулянтную терапию следует начать как можно быстрее, при условии исключения 

церебрального инфаркта или кровоизлияния. 

Рисунок 8. Назначение или возобновление ОАК после инсульта или ТИА 

*Примечание. NIHSS (National Institutes of Health Stroke Score) – шкала оценки тяжести инсульта, основанная 

на анализе выраженности общемозгового и очагового неврологического дефицита, разработанная национальным 

институтом здоровья США, ТИА – транзиторная ишемическая атака, КТ – компьютерная томография, МРТ – магнитно-

резонансная томография, ЧПЭХО – чреспищеводная эхокардиография, ОАК – оральные антикоагулянты, уЛП – ушко 

левого предсердияФП – фибрилляция предсердий. 
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Применение парентеральных антикоагулянтов ассоциируется с незначительным 

снижением риска инсульта при введении в течение 7-14 дней после инсульта, с 

существенным повышением риска внутричерепных кровоизлияний и сравнимым риском 

смерти и инвалидизации. Риск геморрагического инсульта превосходит пользу от 

профилактики ишемического инсульта при применении парентеральных антикоагулянтов 

после больших инсультов, но у пациентов с ТИА и небольшими инсультами могут быть 

преимущества от раннего назначения антикоагулянтной терапии. Поэтому, предлагается 

начинать антикоагулянтную терапию у пациентов с ФП между 1 и 12 днями после 

ишемического инсульта в зависимости от тяжести инсульта (Рис. 8).  

Начало антикоагулянтной терапии после внутричерепного кровотечения. 

Проспективных исследований относительно пользы или вреда от назначения ОАК 

после внутричерепного кровотечения не было, а пациенты с наличием геморрагического 

инсульта в анамнезе исключались из больших исследований, сравнивавших НОАК и АВК. 

Имеющиеся данные свидетельствуют о возможности возобновления антикоагуляции у 

пациентов с ФП через 4-8 недель, особенно, если наиболее вероятная причина 

геморрагического инсульта или наиболее важный фактор риска (например, 

неконтролируемая гипертензия) были устранены, и что такое лечение снижает риск 

ишемического инсульта или смерти. Рекомендуется междисциплинарное решение с 

включением в обсуждение невролога, кардиолога, нейрорадиолога и нейрохирурга. 

(рис.9) 

 

4.3 Способы снижения риска кровотечения при антикоагулянтной терапии 

В мета-анализе 47 исследований общая частота больших кровотечений при приеме 

АВК составила 2,1 на 100 пациентов/лет в контролируемых исследованиях и 2,0 на 100 

пациентов/лет - в обсервационных [176]. Ключевым способом снижения риска 

кровотечений представляется устранение или минимизация модифицируемых факторов 

риска.  

Неконтролируемая гипертензия увеличивает риск кровотечений при антикоагулянтной 

терапии. Поэтому контроль за систолическим АД играет значительную роль у пациентов с 

ФП, принимающих антикоагулянты. Пациентам с установленным диагнозом 



артериальной гипертензии рекомендуется лечение в соответствии с существующими 

рекомендациями в этой области [177]. 

Рисунок 9. Назначение или возобновление ОАК после внутричерепного кровотечения 

 

Кровотечения в анамнезе, а также наличие анемии являются важными факторами, 

на которые необходимо обращать внимание при обследовании пациентов на терапии 

ОАК. По сравнению с варфарином риск желудочно-кишечных кровотечений повышен при 

терапии дабигатраном 150 мг 2 раза в день, ривароксабаном 20 мг в сутки и эдоксабаном 

60 мг в сутки. При приеме дабигатрана 110 мг 2 раза в сутки или апиксабана 5 мг 2 раза в 

сутки риск кровотечений был сопоставим с таковым на терапии варфарином [178]. У 

пациентов с выявленным и устраненным источником кровотечения, прием ОАК может 

быть возобновлен. Это же касается и пациентов с перенесенным внутричерепным 

кровоизлиянием, если корректируемые факторы риска (такие, как неконтролируемая 

Пациент с ФП и внутримозговым кровотечением на терапии ОАК 

В остром периоде установить выраженность антикоагулянтного эффекта (далее 

действовать в соответствии с инструкуциями) 

Оценка следующей информации для принятия взвешенного решения 

Факторы за отказ от ОАК 

Кровотечение  при адекватной или сниженной дозе 

НОАК или при перерыве в лечении 

Старческий возраст 

Некотролируемая артериальная гипертензия 

Корковое кровоизлияние 

Тяжелое внутричерепное кровотечение 

Множественные микрокровотечения (>10) 

Источник кровотечения не может быть устранен 

или излечен 

Хроническое злоупотребление алкоголем 

Необходимость в двойной антиагрегантной терапии 

после ЧКВ 

 

Факторы за назначение ОАК 

Кровотечение на терапии АВК или передозировке 

ОАК 

Кровотечение на фоне травмы или устранимой 

причины 

Молодой возраст 

Хороший контроль за артериальным давлением 

Кровотечение в области базальных ганглиев 

Отсутствие очагов поражения или легкие очаги в 

белом веществе 

Хирургическое удаление внутричерепной гематомы 

При субарахноидальном кровотечении: 

клипирование или спиральная окклюзия 

Высокий риск ишемического инсульта 

Противо 

показания  

к ОАК 

Ознакомление пациента или ближайшего родственника с 

решением группы специалистов по лечению ФП 

Отказ от профилактики 

инсульта (нет доказательной 

базы) 

Окклюзия 

ушка ЛП (IIbC) 

Начать или возобновить терапию ОАК, выбирая 

препарат с наименьшим риском внутри-черепного 

кровотечения, через 4-8 недель (IIbB) 



артериальная гипертензия) были устранены. 

Лабильные значения МНО и адекватный режим дозирования НОАК 

Время в терапевтическом интервале МНО при терапии АВК – важный предиктор 

больших кровотечений. Мы рекомендуем целевые цифры МНО от 2,0 до 3,0, у пациентов 

принимающих АВК, и стремиться к поддержанию высокого времени в терапевтичеком 

интервале (>70%), или переход на НОАК, если высокого показателя удержания МНО в 

терапевтическом интервале добиться не удается. Дозы НОАК должны снижаться при 

наличии критериев, описанных в клинических исследованиях: функция почек, возраст, 

вес. Обучение и поддержка пациента, проводимые при интегрированном подходе к 

лечению ФП, имеют большое значение при достижении описанных выше целей. 

Злоупотребление алкоголем является фактором риска кровотечений у пациентов, 

принимающих антикоагулянты. Это связано с более низкой ответственностью пациента к 

лечению, изменением функции печени, варикозным расширением вен пищевода, риском 

травм. Необходимо бороться с болезненным пристрастием к алкоголю у пациентов, 

которым показано назначение ОАК. 

Эпизоды потери сознания и деменция являются факторами повышенного риска 

смерти у пациентов с ФП [183]. Антикоагулянтная терапия не должна назначаться только у 

пациентов с тяжелыми неконтролируемыми приступами потери сознания (например, 

эпилепсия), а также некоторым больным с деменцией, за которыми не осуществляется 

должного ухода. 

Генетическое тестирование. Кроме пищевых и лекарственных взаимодействий, 

при приеме АВК, на их метаболизм могут влиять и многочисленные генетические 

варианты. Систематическое использование генетической информации для подбора дозы 

АВК было изучено в нескольких контролируемых клинических исследованиях [184-186] и 

не показало существенного влияния на время в терапевтическом интервале или риск 

кровотечения. Поэтому генетичекое тестирование в настоящее время не рекомендуется 

для рутинных использований в клинической практике. 

Временная отмена ОАК.  

Большая часть вмешательств на сердечно-сосудистой системе (такие как, 

чрескожные коронарные вмешательства или имплантация антиаритмических устройств) 



могут безопасно выполняться при непрерывной терапии ОАК. Когда необходима 

временная отмена ОАК, заместительная терапия гепарином не требуется, кроме 

пациентов с механическими протезами клапанов сердца. В рандомизированном 

исследовании 1884 пациентов с ФП, прекращение ОАК было не хуже заместительной 

терапии гепарином в отношении артериальных тромбоэмболий (распространенность 

0,4% и 0,3%, соответственно), но снижало риск больших кровотечений (1,3% и 3,2%, 

соответственно) [187]. Для профилактики инсульта перерывы в терапии ОАК должны быть 

минимизированы. 

 

Таблица. 26. Рекомендации по профилактике кровотечений 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

У пациентов для снижения риска кровотечений, получающих 

антикоагулянтную терапию, необходимо рассмотреть тщательный 

контроль АД  

IIa B 511 

Для снижения риска кровотечения, при назначении дабигатрана 

пациентам старше 75 лет, может быть рассмотрена сниженная доза (110 

мг 2 раза в день) 

IIb B 490 

У пациентов с высоким риском желудочно-кишечного кровотечения, 

назначение АВК или сниженных дозировок НОАК более 

предпочтительно, по сравнению с назначением дабигатрана 150 мг 2 раза 

в день, ривароксабана 20 мг в сутки, эдоксабана 60 мг в сутки 

IIa B 321, 396, 

402, 405, 

490, 492, 

493, 512 

Рекомендация об отказе злоупотребления алкоголем и соответствующее 

лечение, должны рассматриваться для всех пациентов, получающих 

антикоагулянтную терапию 

IIa C  

Генетическое тестирование перед началом терапии антагонистами 

витамина К не рекомендуется 

III 

(вред) 

B 497 

Возобновление антикоагулянтной терапии после кровотечения должно 

обсуждаться Группой Специалистов по лечению ФП у всех пригодных 

пациентов с учетом различных антикоагулянтов и вмешательств для 

профилактики инсульта, обсуждением факторов, вызвавших 

кровотечение и повышающих риск инсульта 

IIa B 460 

У пациентов с ФП и эпизодами тяжелых кровотечений рекомендуется 

прерывать антикоагулянтную терапию до устранения причины 

кровотечения 

I C  

 

4.4 Лечение кровотечений у пациентов с ФП, принимающих антикоагулянты 

Лечение легких, средней тяжести и тяжелых кровотечений 

Комплексная оценка пациентов с ФП, получающих антикоагулянтную терапию, с 

развившимся кровотечением должна включать в себя источник, длительность и 



интенсивность кровотечения, время последнего приема ОАК и других 

антитромботических препаратов, а также других факторов, влияющих на риск 

кровотечения: хронические заболевания почек, злоупотребление алкоголем, прием 

лекарственных препаратов. Лабораторные анализы должны включать исследование 

уровней гемоглобина, гематокрита, количества тромбоцитов, почечной функции, 

протромбинового времени, АЧТВ, МНО. Стандартное исследование свертывающей 

системы не дает существенной информации у пациентов, принимающих НОАК, за 

исключением АЧТВ при терапии дабигатраном. Специфическими тестами является 

тромбиновое время в разведении (HEMOCLOT) для дабигатрана этексилата и 

калиброванное количественное определение анти-Ха активности для ингибиторов 

фактора Ха. Однако перечисленные тесты зачастую оказываются недоступными для 

рутинного использования и чаще всего не нужны в лечении острого кровотечения. 

Европейские рекомендации 2016 года предлагают простую схему для лечения 

кровотечений у пациентов, принимающих ОАК (рис. 10):  

При малых кровотечениях должны предприниматься меры остановки 

кровотечения (механическая компрессия или небольшое хирургическое вмешательство) 

для достижения гемостаза. Пациенты, принимающие АВК, должны пропустить 

следующую дозу. Для НОАК характерно короткое время полувыведения из плазмы (около 

12 часов) и улучшение гемостаза в течение 12-24 часов после отложенной или 

отмененной дозы.  

Лечение среднетяжелого кровотечения может потребовать переливания эритромассы 

или восполнения объема циркулирующей крови. Срочно должны быть проведены 

специальные диагностические и лечебные мероприятия (например, гастроскопия, 

колоноскопия, бронхоскопия и т.д.), направленные на устранение причины кровотечения. 

Если недавно была принята очередная доза НОАК (<2-4 часов), необходимо 

использование активированного угля и/или промывание желудка для снижения 

дальнейшего поступления препарата в кровь. Для удаления из кровотока дабигатрана 

этексилата может быть использован диализ, однако этот метод менее эффективен для 

других НОАК. При тяжелом или жизнеопасном кровотечении необходимо немедленная 

нейтрализация антитромботического агента. В каждой клинике необходимо иметь 

локальный протокол ведения жизнеугрожающих кровотечений для обеспечения 

адекватной помощи таким больным на первоначальном этапе. В случае АВК трансфузия 



свежезамороженной плазмы способствует более быстрому восстановлению 

свертываемости по сравнению с назначением витамина К1 (который не зарегистрирован в 

РФ), а введение концентрата факторов протромбинового комплекса еще быстрее 

нормализует показатели коагуляции. [188]. На основании данных регистров показано, что 

одновременное введение плазмы и концентрата факторов протромбинового комплекса 

ассоциируется с наименьшей летальностью при внутричерепных кровотечениях у 

пациентов на терапии АВК с МНО более 1.3 [189]. Введение концентрата факторов 

протромбинового комплекса может также рассматриваться при тяжелых кровотечениях  

на фоне приема НОАК, если использование специфических антидотов невозможно.  

В настоящее время в стадии разработки находится несколько антидотов к НОАК. 

Идаруцизумаб (одобрен в 2015 году US FDA и европейским агентством по лекарствам) – 

это доступное в клинической практике антитело, которое связывается с дабигатраном - 

быстро и дозо-зависимо ингибирует его действие без эффекта избыточной коррекции или 

продукции тромбина.  

Андексанет альфа, модифицированный рекомбинантный человеческий Ха фактор 

крови, лишенный ферментной активности, также действует без эффекта избыточной 

коррекции или продукции тромбина, блокирует антикоагулянтную активность 

антагонистов Ха фактора у здоровых людей в течении нескольких минут после начала 

введения и далее, во время инфузии с незначительным повышением маркеров 

свертывания без определенной клинической значимости [190]. Другой препарат, 

находящийся в разработке, - цирапарантаг (PER977) должен блокировать действие как 

прямых ингибиторов тромбина, так и антагонистов Ха фактора и непрямого ингибитора 

тромбина эноксапарина [191]. Возможность клинического использования этих 

специфических антидотов требует дальнейшего изучения.  

 

Рисунок 10. Лечение активного кровотечения у пациента, принимающего ОАК 



 

 

 

 

4.5 Комбинированная терапия антикоагулянтами и антитромбоцитарными препаратами 

Стабильные проявления атеросклероза. 

Примерно 15% пациентов с ФП в современных исследованиях и регистрах имеют в 

анамнезе перенесенный инфаркт миокарда. Около 5-15% этих пациентов через некоторое 

время будут нуждаться в стентировании. Это событие требует внимательной оценки 

Пациент с активным кровотечением 

Механическая компрессия места кровотечения 

Оценить гемодинамику, артериальное давление, параметры свертывающей системы,  

общий анализ крови, функцию почек 

Собрать анамнез приема антикоагулянтов (последний прием НОАК/ дозу АВК) 

АВК  НОАК  

Отложить прием АВК до МНО <2 Малое кровотечение 

Отложить прием НОАК на 1 дозу 

или на 1 день 

Кровотечение средней тяжести 

Симптоматическое лечение: 

Восполнение объема 

циркулирующей крови 

Переливание эритромассы 

Устранение источника 

кровотечения (гастроскопия) 

 

Рассмотреть введение витамина 

К (1-10 мг в/в) 

Симптоматическое лечение: 

Восполнение объема 

циркулирующей крови 

Переливание крови 

Устранение источника 

кровотечения (гастроскопия) 

 

Рассмотреть введение 

активированного угля при 

недавнем приеме НОАК 

Рассмотреть использование 

концентрата протромбинового 

комплекса и свежезамороженной 

плазмы 

Рассмотреть переливание 

тромбоцитарной массы, если 

возможно 

Тяжелое или жизнеопасное 

кровотечение 

Рассмотреть введение 

специфического антидота или 

концентрата протромбинового 

комплекса, если антидот не доступен 

Рассмотреть переливание, если 

возможно, тромбоцитарной массы  



рисков кровотечения, инсульта и острого коронарного синдрома (ОКС). Одновременное 

назначение ОАК и антитромбоцитарных препаратов, в частности тройная терапия, 

повышает абсолютный риск больших кровотечений [192-194]. У пациентов со стабильной 

ИБС, в отсутствие ОКС, в предшествующие 12 месяцев, рекомендуется монотерапия 

оральным антикоагулянтом вместо комбинации с антиагрегантами. У пациентов, 

перенесших ОКС или стентирование, представляется необходимой краткосрочная 

тройная терапия.(рис. 11) 

 

Рисунок 11. Антитромботическая терапия у пациентов с ФП после ОКС, требующих 

приема антикоагулянтной терапии 
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Острый коронарный синдром (нестабильная стенокардия, инфаркт миокарда) 

Оптимальная комбинация антитромботических препаратов и длительность 

комбинированной терапии у пациентов с ФП, перенесших ЧКВ, не известна, но из-за риска 

кровотечения объяснимо стремление к сокращению ее сроков. Комитетом Экспертов 

EHRA были приняты следующие принципы: пациенты с ФП и риском инсульта, пациенты с 

механическими клапанами и пациенты с недавним тромбозом глубоких вен нижних 

конечностей или ТЭЛА, должны продолжать принимать антикоагулянтный препарат во 

время и после стентирования. Рекомендуется краткосрочная тройная терапия (ОАК, 

аспирин, клопидогрель) с последующим переходом на двойную терапию (ОАК и один 

антиагрегант). Когда используется НОАК, должна использоваться наименьшая доза, 

эффективная для профилактики инсульта при ФП. Снижение дозы меньше уровней 

установленных и проверенных в исследованиях III фазы, в настощее время не 

рекомендуется и ожидает оценки в текущих исследованиях. Комбинация аспирина, 

клопидогреля и низкой дозы ривароксабана (2,5 мг дважды в день) не рекомендуется для 

профилактики инсульта [195]. Использования прасугрела или тикагрелора в составе 

тройной терапии нужно избегать, кроме случаев, когда применение этих препаратов 

необходимо (тромбоз стента на терапии аспирином и клопидогрелем), в связи с 

недостаточной доказательной базой и более высоким риском кровотечения, чем при 

приеме клопидогреля [196,197]. В исследовании WOEST на 573 пациентах с ЧКВ на фоне 

приема ОАК было показано снижение риска кровотечения и смертности, при одинаковых 

рисках инфаркта миокарда, инсульта, повторной реваскуляризации стентированного 

сосуда, тромбоза стента в группе двойной терапии (ОАК и клопидогрель) по сравнению с 

группой тройной терапии (ОАК, клопидогрель, аспирин). (рис. 12) В новом исследовании 

PIONEER (Funded by Janssen Scientific Affairs and Bayer Pharmaceuticals; PIONEER AF-PCI 

ClinicalTrials.gov number, NCT01830543, 2017.) были включены 2124 пациента с 

фибрилляцией предсердий, которым проводится ЧКВ с установкой стентов, давали либо 

низкие дозы ривароксабана (15 мг в сутки) плюс ингибитор P2Y12 в течение 12 месяцев 

или очень низкие дозы ривароксабана (2,5 мг дважды в день) плюс двойную 

антитромбоцитарную терапию в течение 1, 6 или 12 месяцев. Эти клинические группы 

показали более низкие значения клинически выраженного кровотечения, чем 

стандартная терапия антагонистами витамина K плюс двойная антитромбоцитарная 

терапия в течение 1, 6 или 12 месяцев [618].  

 

Рисунок 12. Антитромботическая терапия у пациентов с ФП, требующих 

антикоагулянтной терапии, после планового стентирования 



 

 

Таблица 27. Рекомендации по комбинации антикоагулянтов и антитромбоцитарных 

препаратов 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

После планового стентирования по поводу ИБС у пациентов с ФП и 

повышенным риском инсульта должна рассматриваться тройная терапия - 

аспирином, клопидогрелем и антикоагулянтом, в течение 1 месяца для 

профилактики повторных коронарных и церебральных ишемических 

событий 

IIa B 522, 524 

После стентирования на фоне ОКС у пациентов с ФП и повышенным 

риском инсульта назначение тройной терапии аспирином, клопидогрелем 

и антикоагулянтом должно рассматриваться на срок 1-6 месяцев для 

профилактики повторных коронарных и церебральных ишемических 

событий 

IIa C  

После стентирования на фоне ОКС у пациентов с ФП и повышенным 

риском инсульта назначение двойной терапии антикоагулянтом и 

аспирином или клопидогрелем должно рассматриваться на срок до 12 

месяцев, для профилактики повторных коронарных и церебральных 

ишемических событий 

IIa C  

Комбинированная антитромботическая терапия, особенно тройная 

терапия, должна продолжаться в течение ограниченного периода времени, 

IIa B 520 

Время от ЧКВ 
0 

 
1 мес. 

 
3 мес. 

 
 
 

6 мес. 
 
 
 
 

12 мес. 
 

Пожизненно  

Пациенты с ФП, нуждающиеся в ОАК после плановой ЧКВ или 
установки стента  

Риск кровотечения низкий 
по сравнению с риском ОКС 

или тромбоза стента 

Риск кровотечения высокий 
по сравнению с риском ОКС 

или тромбоза стента 

Тройная терапия (IIaB) .   .   . 

Двойная терапия (IIaC) 

Двойная терапия (IIaC) 

Монотерапия ОАК (IB) 

Монотерапия ОАК (IB) 

        ОАК                         аспирин 75-100 мг в день                    клопидогрел 75 мг в день 

А или К 

А или К 



на основании взвешенной оценки рисков инсульта и кровотечения 

У некоторых пациентов назначение двойной терапии антикоагулянтом и 

клопидогрелем в дозе 75 мг в сутки может рассматриваться в качестве 

альтернативы тройной терапии 

IIb C 524,525 

 

5. Контроль ритма сердца (rhythm control) и частоты сердечных 

сокращений (rate control) 

Целями неотложной помощи больным с ФП являются профилактика 

тромбоэмболических осложнений и улучшение функции сердца. Решение о неотложном 

восстановлении синусового ритма (у больных с выраженными нарушениями 

гемодинамики) или о быстром снижении частоты желудочкового ритма (у остальных 

пациентов) зависит от тяжести симптомов ФП. Контроль ЧСС является неотъемлемой 

частью ведения пациентов с ФП, и часто его достаточно для регресса симптомов, 

связанных с ФП.  

По сравнению с профилактикой инсульта и терапией по поддержанию синусового 

ритма (контроль ритма), существует очень мало информации о подборе и улучшении 

качества лечения, направленного на контроль частоты сердечных сокращений (контроль 

частоты). В основном, эти данные получены из краткосрочных исследований и 

обсервационных работ. Острый или долгосрочный фармакологический контроль ЧСС 

может быть достигнут бета-блокаторами, дигоксином, блокаторами кальциевых каналов 

(дилтиазем или верапамил) или комбинированной терапией. Ряд антиаритмических 

препаратов имеют определенные ограничения для контроля ЧСС (амиодарон, 

дронедарон, соталол и, в какой-то степени, пропафенон), но они могут быть успешно 

использованы у пациентов, нуждающихся в контроле ритма. 

Контроль ритма и контроль частоты при оказании неотложной помощи. 

Высокая частота и нерегулярность ритма желудочков могут быть причиной 

симптомов и тяжелых нарушений гемодинамики у пациентов с ФП. Больные с 

тахисистолией желудочков нуждаются в быстром снижении ЧСС. Если состояние пациента 

достаточно стабильно, возможно пероральное применение бета-адреноблокаторов или 

недигидропиридиновых антагонистов кальция. У больных с выраженной симптоматикой 

внутривенное введение верапамила или метопролола позволяет добиться быстрого 

угнетения проведения через атрио-вентрикулярный узел. В острой ситуации, целевая 



частота желудочкового ритма, обычно, должна составлять менее 110 в минуту. У 

отдельных больных с этой же целью может применяться амиодарон, особенно в случаях 

со значительным снижением фракции ЛЖ. Дигоксин для острого контроля частоты 

желудочковых сокращений не рекомендуется. При ФП, протекающей с низкой частотой 

ритма желудочков, положительный результат может быть достигнут при внутривенном 

введении атропина (0,5-2 мг), но многим больным с симптомами брадикардии может 

потребоваться экстренное восстановление синусового ритма или введение электрода в 

правый желудочек и временная электрокардиостимуляция. Контроль ЧСС в рамках 

оказания неотложной помощи является подготовкой к длительной терапии контроля 

частоты сокращений сердца.(рис. 13) 

Длительная фармакологическая терапия для контроля ритма и частоты. 

Общие подходы. Выделяют 5 основных целей лечения больных с ФП: 

(1) Профилактика тромбоэмболических осложнений. 

(2) Облегчение симптомов. 

(3) Оптимальное лечение сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний. 

(4) Контроль ЧСС. 

(5) Коррекция нарушения ритма. 

Эти цели не являются взаимоисключающими. Начальная стратегия лечения может 

отличаться от отдаленной цели ведения пациента. У больных с ФП, сопровождающейся 

клиническими симптомами и сохраняющейся в течение нескольких недель, на первом 

этапе могут быть использованы антикоагулянты и средства, урежающие ритм. В то время 

как в более поздние сроки, целью будет восстановление синусового ритма. Если контроль 

ЧСС не позволяет добиться адекватного контроля симптомов, очевидно, что целью 

терапии должно стать восстановление синусового ритма. Срочная кардиоверсия 

показана, если ФП привела к артериальной гипотонии или нарастанию сердечной 

недостаточности. Напротив, уменьшение симптомов на фоне контроля частоты 

желудочкового ритма у пожилых пациентов может служить основанием для отказа от 

дальнейших попыток восстановления синусового ритма. 



Рис.13. Оптимальный острый контроль частоты сердечных сокращений 

Контроль ритма сердца или контроль частоты сердечных сокращений? 

На первом этапе больным с ФП всегда следует назначать антитромботические 

препараты и средства, урежающие желудочковый ритм. Если конечной целью лечения 

является восстановление и удержание синусового ритма, целесообразно продолжать 

прием средств, урежающих желудочковый ритм, за исключением случаев, когда у 

больного постоянно сохраняется синусовый ритм. Эти препараты применяют для того, 

Острый контроль ЧСС при ФП 

Малые дозы бета-блокаторов для 

достижения контроля ЧСС 

Амиодарон является опцией у 

пациентов с нестабильной 

гемодинамикой или резко 

сниженной ФВ ЛЖ 

Начальный целевой уровень ЧСС 

<110 ударов в минуту 

ФВ ЛЖ  40% 
ФВ ЛЖ <40% или признаки 

застойной сердечной 

недостаточности 

 

Избегать брадикардии 

 

Выполнить ЭхоКГ для 

дальнейшего регулирования/ 

выбора поддерживающей 

терапии 

 

Рассмотреть необходимость 

приема антикоагулянтной 

терапии 

 

Бета-блокаторы, дилтиазем или 

верапамил 

Проверить полученные ранее 

препараты, чтобы избежать 

одновременного действия 

Начальный целевой уровень ЧСС 

110 ударов в минуту 

 



чтобы обеспечить адекватный контроль частоты сокращений желудочков сердца при 

рецидиве ФП. В зависимости от течения заболевания, первоначально выбранная 

стратегия может оказаться недостаточной, поэтому она может быть заменена другими 

антиаритмическими препаратами или хирургическими и интервенционными 

вмешательствами. Если ФП сохраняется в течение длительного времени, то стойкое 

восстановление синусового ритма может оказаться затруднительным [198-200]. 

Клинические данные, подтверждающие пользу раннего контроля ритма сердца, 

отсутствуют. Тем не менее, вероятно, что на раннем этапе развития ФП можно с большей 

вероятностью добиться сохранения синусового ритма, чем в поздние сроки. 

В исследовании AFFIRM не было выявлено достоверной разницы по общей 

смертности (первичная конечная точка) или частоте инсульта между двумя стратегиями 

ведения больных [201]. В исследовании RAСE стратегия контроля частоты не уступала 

стратегии контроля ритма по эффективности в профилактике сердечно-сосудистой 

смертности и заболеваемости (комбинированная конечная точка) [202]. В исследовании 

AF-CHF у больных с фракцией выброса ЛЖ ≤35%, симптомами застойной сердечной 

недостаточности и ФП в анамнезе, сердечно-сосудистая смертность (первичная конечная 

точка) не отличалась при контроле ЧСС и контроле ритма. Частота вторичных исходов, 

включая общую смертность или нарастание сердечной недостаточности, также была 

сопоставимой [203]. 

Индивидуализированная терапия. Возможность контролировать ритм сердца 

необходимо 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 постоянная аритмия 

может оказать на пациента в будущем, и насколько успешными представляются усилия 

по поддержанию синусового ритма. Симптомы ФП имеют важное значение для выбора 

стратегии ведения (их можно оценить с помощью индекса EHRA; табл. 9); кроме того 

необходимо учитывать факторы, оказывающие влияние на успех антиаритмической 

терапии: длительный анамнез ФП, пожилой возраст, более тяжелые сердечно-сосудистые 

заболевания, другие сопутствующие заболевания, а также увеличенные размеры левого 

предсердия (табл. 16). 

Влияние на качество жизни. В исследованиях AFFIRM, RACE, PIAF и STAF не было 

выявлено разницы качества жизни при сравнении стратегий контроля ритма и частоты. 



Качество жизни значительно ухудшается у больных с ФП по сравнению со здоровыми. 

Результаты ретроспективного анализа свидетельствуют о том, что удержание синусового 

ритма может улучшить качество жизни и выживаемость пациентов. 

Методы оценки качества жизни у больных с ФП далеки от идеала. Чаще всего 

применяют опросник SF-36, который позволяет измерить общее качество жизни, но не 

симптомы, связанные с ФП. Разработаны новые инструменты, более специфичные для ФП 

(шкала тяжести ФП Университета Торонто и шкала тяжести ФП Канадского общества 

сердечно-сосудистых заболеваний; последняя очень напоминает индекс EHRA) [6,204]. В 

клинических 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 [201-203]. Результаты 

подисследований, проводившихся в рамках исследования RACE, а также эхокардиографии 

у больных с сердечной недостаточностью, которым проводилась катетерная аблация по 

поводу ФП, показали, что функция ЛЖ ухудшается в меньшей степени или даже 

улучшается на фоне контроля ритма сердца [205,206]. Однако, этот эффект не был 

подтвержден при анализе результатов эхокардиографии в исследовании AFFIRM. 

Сердечная недостаточность может развиться или нарастать при любой стратегии лечения 

ФП из-за прогрессирования основного заболевания сердца, неадекватного контроля 

частоты желудочкового ритма при рецидиве ФП или токсичности антиаритмических 

препаратов. Хотя у части больных возможно улучшение функции ЛЖ при стратегии 

контроля ЧСС, учитывать это обстоятельство при решении о целесообразности удержания 

синусового ритма, следует индивидуально. 

Влияние на смертность и частоту госпитализаций. Ни в одном сравнительном 

исследовании не было подтверждено уменьшение смертности на фоне контроля ритма у 

больных с ФП, хотя этот эффект ожидался перед началом исследований [201-203]. При 

ретроспективном анализе исследования AFFIRM было высказано предположение, что 

неблагоприятные эффекты антиаритмических препаратов (увеличение смертности на 

49%) нивелируют пользу от 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 долгосрочный прогноз в большей степени, чем 

сама по себе ФП. 

 

5.1. Контроль частоты сердечных сокращений (rate control) 

Нерегулярный ритм и высокая ЧСС у больных с ФП могут вызвать сердцебиение, 

одышку, утомляемость и головокружение. Адекватный контроль частоты желудочкового 

ритма позволяет уменьшить симптомы и улучшить гемодинамику за счет увеличения 

времени наполнения желудочков и профилактики тахи-кардиомиопатии. 

Оптимальный уровень контроля частоты желудочкового ритма с точки зрения 

уменьшения заболеваемости, смертности, улучшения качества жизни и симптомов не 

установлен. В предыдущих рекомендациях предлагалось добиваться жесткого контроля 

частоты желудочкового ритма (ЧСС 60-80 в минуту в покое и 90-115 в минуту при 

умеренной физической нагрузке) с учетом результатов исследования AFFIRM [201]. В этом 

исследовании для жесткого контроля ЧСС 7,3% пациентам пришлось имплантировать 

водитель ритма сердца из-за брадикардии, в то время как более высокая ЧСС в покое не 

сопровождалась ухудшением прогноза. В недавно опубликованном исследовании RACE II 

жесткий контроль частоты желудочкового ритма не имел преимуществ перед менее 

строгим контролем ЧСС у 614 рандомизированных пациентов [207]. Критерием менее 

строгого контроля частоты желудочкового ритма была ЧСС в покое <110 в минуту, а более 

жесткого контроля – ЧСС в покое <80 в минуту, и её адекватное увеличение при 

умеренной физической нагрузке [207]. Первичная комбинированная конечная точка была 

достигнута у 81 пациента (38 – менее строгий контроль частоты желудочкового ритма и 43 

– строгий контроль). Симптомы, количество побочных эффектов и качество жизни были 

сходными в обеих группах. На фоне менее строгого контроля частоты желудочкового 

ритма было отмечено снижение количества госпитализаций. Исследование RACE II 

показало, что менее строгий контроль частоты желудочкового ритма рационально 

использовать у обследованного контингента больных (в основном без выраженных 

симптомов, связанных с высокой ЧСС). 

 



Рис. 14. Длительный контроль частоты сердечных сокращений. 

 

5.1.1. Медикаментозный контроль частоты сердечных сокращений 

Основными факторами, определяющими частоту желудочкового ритма во время 

приступа ФП являются проводимость и рефрактерность атрио-вентрикулярного узла, а 

также тонус симпатического и парасимпатического отделов вегетативной нервной 

системы. Для урежения желудочкового ритма обычно применяют бета-адреноблокаторы, 

недигидропиридиновые антагонисты кальция и сердечные гликозиды. Может оказаться 

необходимой комбинированная терапия. При неэффективности других лекарственных 

средств в некоторых случаях можно применять амиодарон. У пациентов с сердечной 

недостаточностью обоснована терапия бета-адреноблокатором и сердечными 

гликозидами. 
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дилтиазем, 

верапамил 

или в-

блокаторы 

 

Добавить 

дигоксин 

 

Добавить в-

блокаторы 

 

Добавить 

дигоксин 

 

дигоксин 

 



Таблица 28. Длительный контроль частоты сердечных сокращений при ФП 

 Внутривенно обычная  

поддерживающая 

пероральная доза 

Побочные действия Комментарий 

В-адреноблокаторы 

Атенолол N/A 25-100 мг один раз в 

день 

Наиболее частые симптомы-

вялость, головная боль, 

периферические отеки, симптомы 

верхних дыхательных путей, 

желудочно-кишечного тракта и 

головокружение. Побочные 

эффекты брадикардия, 

атриовентрикулярная блокада и 

гипотония. 

Бронхоспазм редко – в 

случаях астмы, 

рекомендуется бета-1 

селективные агенты 

(кроме карведилола). 

Противопоказан при 

острой сердечной 

недостаточности и 

тяжелом 

бронхоспазме. 

 

 

Бисопролол N/A 1,25-20 мг один раз в 

день 

Карведилол N/A 3,125–50 мг два раза в 

день Метопролол 2,5-10 мг болюсно 

в течение 2 мин; до 

3 доз 

100-200  мг  один  раз  

в  день (пролонг. 

форма) 

Пропранолол 0,15 мг/кг в течение 

1 мин 

10-40 мг три раза в день 

Небиволол N/A 2,5-10 мг один или 2 

раза в день 

Эсмолол 50-200 мкг/кг/мин N/A 

Недигидропиридиновые антагонисты кальция 

Верапамил 2,5-

10мг 

в/в 

болюс

но 

40-120 мг три раза в 

день-120-420 мг один 

раз в день (пролонг. 

форма) 

Наиболее часто сообщаемые 

неблагоприятные симптомы - 

головокружение, недомогание, 

вялость, головная боль, приливы, 

расстройство желудочно-

кишечного тракта и отеки. 

Побочные эффекты - брадикардия, 

атриовентрикулярная блокада, 

гипотония (длительная гипотония 

при применении верапамила). 

Использовать с 

осторожностью в 

комбинации с бета-

адреноблокаторами. 

Снизить дозу при 

печеночной 

недостаточности и 

начать с меньших доз 

при нарушении 

функции почек. 

Противопоказаны при  

ЛЖ-недостаточности 

с застоем по малому 

кругу или ФВ ЛЖ 

<40%. 

Дилтиазем 15-25 мг – в/в болюсно 40-120 мг три раза в 

день – 360 мг один раз в 

день (пролонг. форма) 

Сердечные гликозиды 

Дигитоксин 0,4–0,6 мг 0,05-0,3 мг один раз в 

день 

Наиболее частые симптомы-

расстройство желудочно-

кишечного тракта, 

головокружение, помутнение 

зрения, головная боль и сыпь. В 

токсических состояниях 

(содержание в сыворотке крови 

>2 нг/мл), дигоксин имеет 

проаритмический эффект и может 

усугубить сердечную 

недостаточность, особенно с 

сопутствующей гипокалиемией. 

Высокий уровень в 

плазме связан с 

повышенным риском 

смерти. Перед 

назначением 

необходимо проверить 

функцию почек и 

адаптировать дозы у 

пациентов с ХПН. 

Противопоказаны у 

больных с 

дополнительными 

путями, желудочковой 

тахикардией, 

гипертрофической 

кардиомиопатией с 

обструкцией путей 



Дигоксин 0,5–1 мг 0,0625-0,25 мг один раз 

в день 

оттока. 

Другие препараты 

Амиодарон 5 мг/кг в течение 1 ч, 

поддерживающая доза 

50 мг/ч 

100-200 мг один раз в 

день 

Гипотония, брадикардия, 

тошнота, удлинение интервала 

QT, легочная токсичность, 

изменение цвета кожи, 

нарушение функции щитовидной 

железы, отложения в роговице 

и кожные реакции при 

кровоизлияниях. 

Предлагать в качестве 

дополнительной 

терапии у пациентов, у 

которых контроль 

сердечного ритма не 

может быть достигнут 

комбинированной 

терапией. 

 

Бета-адреноблокаторы. Применение бета-адреноблокаторов может быть 

наиболее оправдано при наличии повышенного тонуса адренергической системы и 

ишемии миокарда на фоне ФП. Эффективность и безопасность длительной терапии бета-

адреноблокаторами установлены в нескольких сравнительных исследованиях с плацебо и 

дигоксином. В исследовании AFFIRM бета-адреноблокаторы часто применяли для 

жесткого контроля частоты желудочкового ритма. Дозы бета-адреноблокаторов указаны в 

табл.28 . 

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 они противопоказаны больным с систолической сердечной недостаточностью. 

Дигиталис. Дигоксин и дигитоксин эффективно контролируют частоту 

желудочкового ритма в покое, но не при физической нагрузке. В комбинации с бета-

адреноблокаторами они могут быть эффективны как при наличии сердечной 

недостаточности, так и без нее. Дигоксин может вызвать угрожающие жизни 

нежелательные эффекты, поэтому его следует применять с осторожностью. Возможно 



взаимодействие с другими препаратами. В рандомизированном исследовании Digitalis 

Investigation Group (DIG), дигоксин не оказывал влияния на смертность по сравнению с 

плацебо у пациентов с СН, низкой ФВ ЛЖ и синусовым ритмом (RR 0.99; 95% CI 0.91 – 

1.07), но снижал количество госпитализаций (RR 0.72; 95% CI 0,66 – 0.79) [208,209]. 

Обсервационные исследования, связанные с приемом дигоксина показывали более 

высокую смертность у пациентов с ФП [210-212], но эта разница, скорее, была 

обусловлена различиями в отборе пациентов и дозировок, чем вредом, причиненным 

самим дигоксином [213-216], учитывая то, что дигоксин обычно назначают более 

тяжелым пациентам [217]. В небольшом перекрестном исследовании из 47 пациентов с 

СН и низкой ФВЛЖ, не было никаких различий в ЧСС, артериальном давлении, 

результатах теста с 6-минутной ходьбой или ФВ ЛЖ между карведилолом и дигоксином, 

хотя бета-блокаторы не приводили к увеличению B-натрийуретического пептида. 

Комбинация карведилол/дигоксин улучшала ФВ ЛЖ, а отмена дигоксина приводила к 

снижению ФВ ЛЖ [218]. Сравнения других препаратов для контроля ЧСС основаны на 

небольших краткосрочных исследованиях, выявивших отсутствие или незначительные 

различия толерантности к физической нагрузке, качества жизни или ФВ ЛЖ по сравнению 

с приемом только дигоксина.  [218-223]. При этом, низкие дозы дигоксина (≤0,25 мг один 

раз в день), соответствующие уровню дигоксина в сыворотке 0,5–0,9 нг/мл, были связаны 

с лучшим прогнозом [217].  

Амиодарон. Амиодарон – эффективный препарат, урежающий сердечный ритм. 

Внутривенное введение амиодарона эффективно и хорошо переносится при нарушениях 

гемодинамики. Амиодарон можно применять длительно при неэффективности других 

лекарственных средств, однако он может вызвать тяжелые экстракардиальные эффекты, 

включая дисфункцию щитовидной железы и брадикардию. Амиодарон, который обычно 

сначала используют для контроля ритма сердца, может применяться для контроля ЧСС 

при трансформации ФП в постоянную форму. Показанием к лечению амиодароном 

является неэффективность других более безопасных препаратов (табл. 28 и 29). 

Дронедарон не рекомендуется и не может использоваться для урежения ЧСС. 

Антиаритмические препараты I класса не пригодны для контроля частоты 

желудочкового ритма. 

Таблица 29. Рекомендации по контролю ЧСС при ФП 



 

Соталол, из-за риска осложнений, не следует применять только для контроля ЧСС, 

однако его отрицательный хронотропный эффект может быть полезным при 

возникновении рецидива ФП на фоне применения этого препарата для контроля ритма 

сердца. 

 

5.1.2. Как добиться контроля частоты сердечных сокращений 

Исследование RACE II и предыдущие нерандомизированные исследования 

свидетельствуют, что на начальном этапе следует добиваться снижения частоты 

желудочкового ритма в покое менее 110 в минуту. При необходимости можно увеличить 

дозы средств, урежающих ритм, или назначить комбинированную терапию. При 

сохранении симптомов, особенно если они связаны с высокой частотой или 

нерегулярностью желудочкового ритма, целесообразно обеспечить более жесткий 

контроль ЧСС. Ее следует снижать до тех пор, пока симптомы не исчезнут или не станут 

переносимыми или не выяснится, что они связаны с основным заболеванием, а не 

нарушением ритма сердца. Если планируется жесткий контроль частоты желудочкового 

ритма сердца (ЧСС <80 в минуту в покое и <110 в минуту при умеренной физической 

нагрузке), необходимо провести суточное мониторирование ЭКГ, чтобы оценить наличие 

пауз и брадикардии. Если симптомы связаны с физической активностью, может быть 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Бета-блокаторы, дигоксин, дилтиазем, или верапамила рекомендуется для контроля ЧСС 
при ФП у пациентов с ФВ ЛЖ ≥40%. 

I В  

Бета-адреноблокаторы и/или дигоксин рекомендуются для контроля ЧСС при ФП у 
пациентов с ФВ ЛЖ <40%. 

I B  

Комбинированная терапия (включающая различные препараты, влияющие на ЧСС) 
должна быть применена, если один препарат не дает нужных целевых значений ЧСС. 

IIa C  

У пациентов с нестабильной гемодинамикой или значительно сниженной ФВ ЛЖ, 
может быть рассмотрен амиодарон для острого контроля ЧСС. 

IIb B  

У пациентов с постоянной формой ФП (т.е. тем, кому не планируется восстановление 
синусового ритма), антиаритмические препараты не должны постоянно 
использоваться для контроля ЧСС 

III A  

Частоту пульса в состоянии покоя <110 уд / мин (т. е. мягкое управление ЧСС) 
следует рассматривать как начальный целевой уровень для контроля ЧСС. 

IIa 

 

B  

Контроль ритма (восстановление синусового ритма), а не стратегию контроля ЧСС 
следует считать предпочтительным при ФП с проведением по дополнительным путям 
или при ФП во время беременности. 

IIa C  

Аблация атрио-вентрикулярного узла, для контроля сердечного ритма, следует 
рассматривать у пациентов, не ответивших на интенсивную терапию для  контроля 
ЧСС, помня о том, что эти пациенты становятся зависимыми от кардиостимулятора. 

IIa B  



выполнена проба с физической нагрузкой. Выбор средств, урежающих ритм, зависит от 

возраста, заболевания сердца и цели терапии. Если на фоне жесткого контроля частоты 

желудочкового ритма сохраняются симптомы, можно обсудить целесообразность 

лечения для контроля ритма сердца. 

5.1.3. Аблация атрио-вентрикулярного узла и стимуляция желудочков. 

Аблация атрио-вентрикулярного узла обеспечивает высокоэффективный контроль 

желудочкового ритма у больных с ФП. Полную поперечную блокаду вызывают за счет 

катетерной деструкции атрио-вентрикулярного узла или пучка Гиса с помощью 

радиочастотного тока. Аблация атрио-вентрикулярного узла – это паллиативное 

вмешательство, однако эффект его необратимый. Соответственно, вмешательство 

обосновано в тех случаях, когда оказались неэффективными лекарственные средства, 

урежающие ритм (в том числе комбинированная терапия) или попытки сохранения 

синусового ритма с помощью антиаритмической терапии и/или катетерной аблации 

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 имплантируемого 

устройства (водители ритма сердца VVI-VVIR, DDD–DDDR, ресинхронизирующие 

имплантируемые устройства или имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор) 

зависит от типа ФП (пароксизмальная, персистирующая или постоянная формы), наличия 

и тяжести сердечно-сосудистого заболевания, фракции выброса ЛЖ и степени 

выраженности сердечной недостаточности. Разумно предположить, что больные со 

сниженной функцией ЛЖ после аблации атрио-вентрикулярного узла могут нуждаться в 

бивентрикулярной кардиостимуляции (ресинхронизирующей  терапии), чтобы 

предупредить усугубление дисфункции ЛЖ (табл. 29 и 30). У пациентов без дисфункции 

ЛЖ целесообразность бивентрикулярной кардиостимуляции не определена. Однако, 

результаты некоторых исследований свидетельствуют о возможном благоприятном 

эффекте данного вмешательства [231], в то время как другие данные указывают на 

сопоставимые эффекты стимуляции только правого желудочка или межжелудочковой 

перегородки. 

Небольшие предварительные исследования показали, что катетерная 

«модификация» проводящих свойств атрио-вентрикулярного узла может уменьшить 

частоту сокращений желудочков сердца и выраженность симптомов ФП. Однако 



критерии успеха вмешательства не определены, а аблация атрио-вентрикулярного узла и 

имплантация водителя ритма представляются более эффективными методами лечения. В 

связи с этим, модификация атрио-вентрикулярного узла без имплантации постоянного 

водителя ритма проводится редко. 

Таблица 30. Рекомендации по аблации атрио-вентрикулярного узла у больных с фибрилляцией 

предсердий для контроля ЧСС 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

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

IIa В 232,233 

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

IIa B 231, 234- 

236 

Целесообразность аблации атрио-вентрикулярного узла следует рассматривать у больных, 
не ответивших на ресинхронизацию, у которых высокая ЧСС при ФП не позволяет 
проводить эффективную бивентрикулярную стимуляцию, а амиодарон неэффективен или 
противопоказан. 

IIa C  

У пациентов с любой формой ФП, резко сниженной функцией ЛЖ (ФВ ≤35%) и 
тяжелой сердечной недостаточностью (III- IV функциональный класс по NYHA) после 
аблации атрио-вентрикулярного узла следует рассмотреть целесообразность 
бивентрикулярной стимуляции. 

IIa C  

Аблация атрио-вентрикулярного узла для контроля ЧСС может быть проведена, если 
предполагается аритмогенная кардиомиопатия и частота желудочкового 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 последующей 
ресинхронизацией может быть рассмотрена у больных с постоянной ФП, фракцией 
выброса ЛЖ ≤35% и сердечной недостаточностью I-II функциональных классов по 
NYHA на фоне оптимальной лекарственной терапии по контролю ЧСС, если 
медикаментозное лечение недостаточно эффективно или вызывает 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  

 

 

5.2. Контроль ритма сердца у пациентов с ФП (rhythm control). 

Восстановление и поддержание синусового ритма является неотъемлемой частью 

лечения ФП. Антиаритмические препараты примерно в два раза лучше удерживают 

синусовый ритм по сравнению с плацебо [224-228]. Катетерная аблация или 

комбинированная терапия часто является более эффективным способом, если 

антиаритмические препараты малоэффективны [229-232]. Хотя многие врачи считают, что 

поддержание синусового ритма может улучшить прогноз у пациентов с ФП [233], все 



исследования, которые сравнивали контроль ритма и контроля ЧСС в покое (с 

соответствующим назначением антикоагулянтов), привели к нейтральным результатам 

[226,234-241]. Возможности уменьшения частоты больших сердечно-сосудистых 

осложнений на фоне применения современных средств контроля сердечного ритма, 

включая катетерную аблацию, комбинированную терапию и раннюю терапию, находятся 

на стадии изучения, например, в исследовании EAST – AFNET 4 (Early treatment of Atrial 

fibrillation for Stroke prevention Trial) [242] и CABANA (Catheter Ablation vs Antiarrhythmic 

Drug Therapy for Atrial Fibrillation Trial) [243].  

В настоящее время терапия, направленная на контроль сердечного ритма, 

показана пациентам с ФП, у которых на фоне адекватной терапии контроля ЧСС 

сохраняются клинические симптомы. 

 

5.2.1. Антиаритмические препараты для острого восстановления синусового 

ритма (медикаментозная кардиоверсия).  

Во многих случаях синусовый ритм восстанавливается спонтанно в течение первых 

нескольких часов или дней. При наличии тяжелых проявлений заболевания, сохранении 

симптомов, несмотря на адекватный контроль ЧСС, а также в случаях, когда планируется 

дальнейшая антиаритмическая терапия с целью сохранения синусового ритма, может 

быть проведена медикаментозная кардиоверсия путем введения антиаритмических 

средств в виде болюса. Частота восстановления синусового ритма с помощью 

большинства антиаритмических препаратов ниже, чем при электрической кардиоверсии, 

однако для лекарственной кардиоверсии не требуется применение седативных 

препаратов или наркоза. Кроме того, облегчается выбор последующей медикаментозной 

антиаритмической терапии для профилактики рецидивов ФП. Большинство больных, 

которым проводится медикаментозная кардиоверсия, нуждаются в непрерывном 

медицинском наблюдении и мониторировании ЭКГ во время введения препарата и после 

его завершения (обычно в течение половины периода полувыведения), чтобы обеспечить 

своевременное выявление проаритмического действия (например, желудочковые 

тахиаритмии), остановку синусового узла или атрио-вентрикулярную блокаду. 

Ишемическая болезнь сердца, рубцовые изменения миокарда после перенесенного 

инфаркта, снижение насосной функции сердца с симптомами хронической сердечной 



недостаточности и/или снижением фракции выброса ЛЖ по данным эхокардиографии 

или других методов, а также гипертрофия миокарда, как отражения структурного 

поражения сердца, существенно повышают риск проаритмогенного действия 

антиаритмических препаратов и вносят значимые ограничения в выборе терапии. 

Прокаинамид, пропафенон, флекаинид, ибутилид, вернакалант не должны применяться, 

как средства лекарственной кардиоверсии у больных со структурным поражением 

сердца. У этой же категории больных лаппаконитина гидробромид (Аллапинин®), 

морацизина гидрохлорид (Этмозин®), диэтиламиновый аналог этмозина (Этацизин®), 

пропафенон, флекаинид должны быть исключены из применения, как средства 

профилактики рецидивов ФП после лекарственной или электрической кардиоверсии и 

как средства длительной антиаритмической терапии пациентов с ФП. Кардиоверсия с 

помощью пероральных антиаритмических средств (как повторяющийся способ 

самопомощи пациентов по принципу “таблетка в кармане”) возможна лишь у отдельных 

амбулаторных больных, если безопасность подобного способа устранения аритмии была 

установлена ранее в условиях стационара (рис.15). Эффективность использования 

большинства антиаритмических препаратов для лекарственной кардиоверсии доказана у 

больных с недавно развившейся ФП и продолжительностью менее 48 часов. Исключение 

составляет новый отечественный антиаритмический препарат III класса Рефралон® 

(Refralon® ), на этапах клинических испытаний препарат носил название Ниферидил, 

способный восстанавливать синусовый ритм у больных с персистирующей ФП 

продолжительностью от несколько месяцев и даже более 1 года. (табл.31) 

Амиодарон. После введения амиодарона восстановление синусового ритма 

происходит на несколько часов позднее, чем после применения флекаинида и 

пропафенона. 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 ритма не происходит. Через 24 часа от начала 

применения амиодарона эффективность была выше результативности плацебо, но не во 

всех рандомизированных исследованиях. 

Рис.15. Рекомендации по восстановлению синусового ритма (контроль ритма) у 

пациентов с недавно-возникшей ФП. 



 

* препараты не зарегистрированы в РФ 

Вернакалант - новый антиаритмический препарат, в настоящее время не 

зарегистрированный в РФ. Восстанавливает синусовый ритм при пароксизмальной форме 

ФП. По данным нескольких рандомизированных плацебо-контролируемых исследований, 

примерно в 50% случаев в течение 90 минут после болюсного введения (в том числе ФП 

после кардиохирургического вмешательства). Продемонстрировал более высокую 

эффективность в сравнении с амиодароном. Вводится внутривенно в дозе 3 мг/кг в 

течение 10 минут, при неэффективности через 15 минут повторно в дозе 2 мг/кг. 

Неэффективен при персистирующей ФП и типичном трепетании предсердий. Может 

вызвать гипотонию и синусовую брадикардию. Незначительно увеличивает QTc и 

продолжительность комплекса QRS. Противопоказан при артериальной гипотонии, 
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хронической сердечной недостаточности III- IV ФК и фракции выброса ЛЖ ≤35%, а также 

тяжелом аортальном стенозе и удлинении интервала QT >440 мс. Следует применять с 

осторожностью при хронической сердечной недостаточности I-II ФК. (табл.31) 

Ибутилид – в настоящее время 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 рандомизированных исследований). Время до восстановления 

синусового ритма составляло приблизительно 30 минут. Наиболее важным побочным 

эффектом является полиморфная желудочковая тахикардия типа torsade de pointes (tdp), 

в основном неустойчивая, однако может потребовать электрической дефибрилляции. 

Ожидаемый прирост длительности интервала QTc после введения ибутилида составляет 

приблизительно 60 мс. У больных с трепетанием предсердий эффективность ибутилида 

выше, чем при ФП. (табл.31) 

(±)N–1[–(4–Фторфенил)–2–(1–этил–4–пиперидил)–этил]–4–нитробензамида 

гидрохлорид, Рефралон® (Refralon® )- новый отечественный антиаритмический препарат 

III класса.  На этапах клинических испытаний препарат носил название Ниферидил. 

Основным механизмом действия препарата Рефралон® служит подавление 

выходящего калиевого тока задержанного выпрямления, что приводит к удлинению фаз 

реполяризации потенциала действия и к удлинению рефрактерных периодов тканей 

сердца. Рефралон® не оказывает существенного влияния на автоматизм синусового узла, 

не замедляет скорость проведения импульсов по проводящей системе сердца, в том 

числе в атриовентрикулярном узле. Препарат не влияет на интервалы PQ и QRS в 

комплексах синусового происхождения. Однако действие препарата может 

сопровождаться частотно-зависимым нарушением внутрижелудочкового проведения в 

виде аберрантных желудочковых комплексов в ответ на преждевременные предсердные 

импульсы. Основным электрокардиографическим проявлением действия препарата 

Рефралон® является удлинение интервалов QT и QTc. В рzде случаев может наблюдаться 

появление волны U. 

Антиаритмический эффект (купирование аритмии) может развиваться 

непосредственно после введения первой дозы препарата, но может быть отсроченным и 



по отношению ко времени введения повторных доз. Длительность интервала QT (QTc) – 

основного показателя выраженности фармакологического эффекта препарата и контроля 

его безопасности, начинает увеличиваться уже во время инфузии инъекционного 

раствора, и после его прекращения достигает максимума к 15 минуте от начала введения. 

После этого она мало меняется на протяжении от 1 часа до 6-7 часов в зависимости от 

суммарной дозы введенного препарата. В дальнейшем длительность интервала QT (QTc) 

плавно снижается, достигая нормальных значений в сроки от 3 до 24 часов в зависимости 

от дозы и индивидуальной реакции пациента. 

В терапевтических дозах препарат не влияет на артериальное давление, не 

оказывает неблагоприятного воздействия на основные системы и функции организма. Он 

не вызывает аллергических реакций, не обладает мутагенными и тератогенными 

свойствами, не канцерогенен  и не обладает эмбриотоксическим действием. 

Рефралон® при внутривенном введении быстро исчезает из кровяного русла с 

периодом полураспределения 5,13 минут. Время полуэлиминации из крови составило 

23,3 минуты. Рефралон® очень быстро проникает в такие органы, как печень, почки, 

сердце. Кумуляции в этих органах не наблюдалась. Период полуэлиминации препарата из 

органов составил около 1 часа. Рефралон® в тканях мозга не обнаружен. При 

внутривенном введении Рефралон® выводится с мочой как в неизмененном виде, так и в 

виде метаболитов. В фекалиях препарат отсутствует. 

Препарат является высоко эффективным средством купирования фибрилляции и 

трепетания предсердий, в том числе средством  медикаментозной кардиоверсии 

персистирующей (длительностью более 7 суток) формы  этих аритмий. 

Эффективность его применения для восстановления синусового ритма у больных с 

ФП и ТП изучалась в нескольких исследованиях, включая многоцентровое, без сравнения 

с плацебо. Однако в этих исследованиях участвовали пациенты с персистирующей  

формой тепчения ФП и ТП, длительностью до 1 года и более, у которых медикаментозная 

кардиоверсия с помощью других антиаритмических препаратов практически не дает 

эффекта и лишь электрическая кардиоверсия позволяет нормализовать сердечный ритм. 

Другими словами, препарат исследовался при той форме течения аритмий, при которой 

вероятность плацебо-эффекта или спонтанного восстановления синусового ритма близка 

к нулю. Результаты этих исследований показали, что Рефралон при внутривенном 



дробном (разово по 10 мкг/кг) введении в суммарной дозе до 30 мкг/кг является 

высокоэффективным средством восстановления синусового ритма при персистирующем и 

длительно персистирующем (до 2 лет) течении ФП и ТП, обеспечивая восстановление СР в 

85% случаев, что сопоставимо с эффективностью электрической кардиоверсии. [244,245] 

Частота возникновения полиморфной желудочковой тахикардии типа «пируэт» 

составляет 1,5%.  

Прокаинамид (новокаинамид) – 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 традиций, а также благодаря невысокой стоимости, до сих пор 

является одним из самых распространенных в Российской Федерации. Для 

парентерального введения 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 клиническое использование прокаинамида во всем мире, крупных 

многоцентровых плацебо-контролируемых слепых исследований с новокаинамидом не 

проводилось. Однако по результатам небольших исследований эффективность 

прокаинамида при устранении недавно возникшего приступа ФП была относительно не 

высока, составляя примерно 40-50%, в первые 8-12 часов после его введения при 

пароксизмальной форме ФП и достоверно не отличалась от плацебо, эффективность 

которого составляла около 40% [248]. Так, в одном из исследований синусовый ритм был 

восстановлен у 15 из 26 больных [188]. В более масштабных исследованиях 

эффективность прокаинамида оказалась несколько меньшей. В одном из немногих 

слепых плацебо-контролируемых исследований, синусовый ритм в течение часа после 

введения прокаинамида был восстановлен у 50,9% больных, спонтанно (введение 

плацебо) – у 28,1% [250]. В другом исследовании той же группы авторов в течение 24 

часов синусовый ритм восстанавливался спонтанно (плацебо) у 61,1% больных, при 

введении прокаинамида – у 68,5% [249]. В открытом исследовании эффективность 

прокаинамида составила 52,2% [250]. Побочные действия препарата включают 

артериальную гипотензию, диспептические явления, слабость, головную боль, 

головокружение, депрессию, бессонницу, галлюцинации, агранулоцитоз, эозинофилию, 

волчаночноподобный синдром. Проаритмическое действие заключается в возникновении 



нарушений атрио-вентрикулярной и внутрижелудочковой проводимости, полиморфной 

желудочковой тахикардии, фибрилляции желудочков, асистолии [251]. Не рекомендуется 

применение препарата при артериальной патологии. 

Пропафенон (пропанорм, ритмонорм). В нескольких плацебо-контролируемых 

рандомизированных исследованиях была установлена способность пропафенона 

восстанавливать синусовый ритм у больных с недавно развившимся эпизодом ФП. После 

внутривенного введения препарата 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 малоэффективен при персистирующей ФП и трепетании предсердий. Как и 

флекаинид, пропафенон не следует назначать пациентам с нарушенной функцией ЛЖ и 

ишемией миокарда. Кроме того, пропафенон обладает слабой бета-адреноблокирующей 

активностью, поэтому целесообразно избегать его применения у пациентов с тяжелой 

обструктивной болезнью легких. Ритм восстанавливается в период времени - от 30 минут 

до 2 ч. (табл.31) Пропафенон может быть эффективен также при приеме внутрь 

(восстановление ритма через 2-6 ч; см. также раздел «Таблетка в кармане»). 

Флекаинид - не зарегистрирован в Российской Федерации Внутривенное введение 

флекаинида характеризуется доказанной эффективностью (67-92% через 6 ч) у больных с 

непродолжительным (главным образом <24 ч) эпизодом ФП. Обычная доза составляет 2 

мг/кг в течение 10 минут. У большинства пациентов синусовый ритм восстанавливается в 

течение первого часа после внутривенного введения. Препарат мало эффективен при 

персистирующей форме ФП и трепетании предсердий. При недавно развившимся 

эпизоде ФП может быть эффективным пероральное применение флекаинида.  

Рекомендуемые дозы составляют 200-400 мг (см. также раздел «Таблетка в кармане»). 

Флекаинид не следует назначать больным с заболеванием сердца, сопровождающимся 

нарушением функции ЛЖ и ишемией. (табл.31) 



Рис.16. Выбор длительной терапии для профилактики пароксизмов ФП (контроль 

ритма) у симптомных пациентов с фибрилляцией предсердий 

 

 

 

*Примечание. ИБС – ишемическая болезнь сердца, ЛЖ – левый желудочек, ФП –фибрилляция 

предсердий 

Соталол требует тщательной оценки проаритмогенного риска. 

Катетерная аблация должна быть направлена на изоляцию легочных вен, может быть выполнена с 
использованием радиочастотной энергии или криобаллонной технологии. 

Катетерная аблация может быть использована в качестве первой линии терапии у пациентов с сердечной 
недостаточностью и тахикардиопатией.  

Амиодарон является препаратом только второго ряда у многих пациентов из-за его частых побочных 
экстракардиальных эффектов. 

 

 

 

 

Таблица 31. Антиаритмические препараты для медикаментозной кардиоверсии ФП 

Выбор пациента 

Выбор длительной терапии для профилактики пароксизмов ФП (контроль ритма) у 

симптомных пациентов 

ИБС, значимые 

клапанные пороки 

сердца, выраженная 

гипертрофия ЛЖ 

 

Нет или минимально 

выраженная 

структурная патология 

сердца 

Катетерная 

аблация 

(IIaB) 

 

Флекаинид (IA) 

Пропафенон 

(IA) 

Соталол (IA) 

Дронедарон (IA) 

Аллапинин 

(IIaC)  

Этацизин (IIaC) 

Этмозин (IIbC) 

Сердечная 

недостаточность 

Выбор пациента Выбор пациента 

Амиодарон 

(IA) 

 

Катетерная 

аблация 

(IIaB) 

 

Амиодарон (IA) 

Соталол (IA) 

Дронедарон (IA) 

Катетерная 

аблация (IIaB) 



Препараты 
Способ 

введения 
Доза 

Риски, основные противопоказания и 
меры предосторожности 

Изменения на ЭКГ, 
являющиеся основанием 
для снижения дозы или 

отмены 

Флекаинид 

 

(Флекаинид XL) 

Per os 

 

 

В/в 

200-300 мг 

 

 

1,5-2 мг/кг за 10 мин 

 

Гипотония, трепетание предсердий с 

проведением 1:1, удлинение интервала QT.  

Противопоказан при клиренсе креатинина <50 

мл/мин, ишемической болезни сердца, 

сниженной фракции выброса ЛЖ, при 

нарушении проводимости. 

Увеличение длительности QRS 

>25%  по сравнению с 

исходной 

Амиодарон В/в 5-7 мг/кг за 1-2 часа 

(максимум-50мг/час 

или 1,0 г/сутки) 

Флебиты, гипотензия, брадикардия/АВ-блокады. 

Поздняя конверсия в синусовый ритм (8-12 

часов). 

Применять осторожно в сочетании со 

средствами, удлиняющими QT, при сердечной 

недостаточности. Следует снизить дозы 

антагонистов витамина К и 

дигоксина/дигитоксина 

Интервал QТ 

>500 мс 

Пропафенон 

 

(Пропафенон SR) 

В/в 

 

Per os 

 

1,5-2 мг/кг за 10 

мин 

                                     

450-600 мг 

Гипотония, трепетание предсердий с 

проведением 1:1, удлинение QRS на ЭКГ 

(умеренно). 

Избегать у пациентов с ИБС и/или серьезной 

структурной патологией сердца. 

Противопоказан при ИБС, сниженной ФВ ЛЖ.  

Соблюдать осторожность при нарушении 

проводимости и функции почек. 

Увеличение длительности QRS 

>25%  по сравнению с 

исходной 

Ибутилид В/в 1 мг за 10 минут (при 

неэффективности 1 

мг через 10 минут) 

Удлинение интервала QT, полиморфная 

желудочковая тахикардия/torsades de pointes 

(3–4% пациентов). Брадисистолия.           

Избегать у пациентов с удлинением интервала 

QT, гипокалиемией, выраженной 

гипертрофией ЛЖ и низкой ФВ ЛЖ. 

Интервал QT 

>500 мс 

Вернакалант  В/в 3 мг/кг за 10 

минут (при 

неэффективности 

2 мг/кг за 10 

минут после 

15минутного 

ожидания) 

Гипотония, неустойчивая желудочковая 

аритмия, удлинение QT и QRS на ЭКГ. 

Избегать у пациентов с систолическим АД 

<100 мм рт. ст., ОКС (<30 дней), класс III и 

IV сердечной недостаточности по NYHA, 

удлинения интервала QT (корр. интервал QT 

>440 мс) и тяжелом аортальном стенозе. 

Интервал QТ 

>500 мс 



4-Нитро-N-[(1RS)-1-

(4-фторфенил)-2-(1-

этилпиперидин-4-

ил)этил] бензамида 

гидрохлорид 

(Рефралон) 

В/в Перед применением 

Рефралон® необходимо 

развести в 20 мл 0,9%  

физ.раствора. Препарат 

вводится  в виде трёх 

последовательных 

этапов: 

1. введение  в дозе 

10 мкг на 1 кг массы 

тела, внутривенно в 
течение 2-3 мин; 

2. при отсутствии 

эффекта (восстановление 
синусового ритма не 

произошло) через 15 мин 

повторное внутривенное 
введение  в дозе 10 мкг 

на 1 кг массы тела 

(суммарная доза 
препарата 20 мкг/кг 

массы тела); 

3. при отсутствии 
эффекта (восстановление 

синусового ритма не 

произошло) через 15 мин 
повторное внутривенное 

введение  в дозе 10 мкг 

на 1 кг массы тела 
(максимальная 
суммарная доза 

препарата 30 мкг/кг 
массы тела  

Введение препарата Рефралон® должно 

производиться в условиях палаты интенсивной 

терапии с последующим пребыванием в ней 

для непрерывного мониторирования ЭКГ с 

целью своевременного выявления возможных 

желудочковых аритмий и динамического 

измерения интервала QT, QTc вплоть до 

нормализации этих показателей или до 

24 часов 

 

Введение препарата 

прекращается на любом из этапов  

в случае: 

-восстановления синусового 

ритма; 

-урежения ЧСС <50 уд./мин; 

-увеличения длительности 

интервала QT>500 мс; 

-развития проаритмических 

эффектов 

 

5.2.2. “Таблетка в кармане” 

По данным одного исследования, самостоятельное пероральное применение 

больными пропафенона (450-600 мг) или флекаинида (200-300 мг) может быть 

безопасным (в 1 из 569 случаев развилось трепетания предсердий с высокой частотой 

проведения на желудочки) и эффективным (94%; 534 из 569 случаев) способом 

устранения ФП в амбулаторных условиях [252]. 

В течение 3 часов после перорального приема 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 исследованиях пропафенон и флекаинид 

демонстрировали сходную эффективность. 

Этот подход может использоваться у отдельных больных с нечастыми рецидивами 

ФП (от 1 раз в месяц до 1 раза в год), сопровождающимися выраженными симптомами. 

Прежде чем рекомендовать подобную тактику лечения, следует оценить показания и 

противопоказания, а также дать оценку эффективности и безопасности перорального 



приема препаратов в условиях стационара. Пациентам должны быть проинструктированы 

о целесообразности приема флекаинида или пропафенона при появлении симптомов ФП. 

(табл.31) 

 

5.2.3. Электрическая кардиоверсия 

Электрическая кардиоверсия (ЭКВ) – эффективный метод восстановления 

синусового ритма у больных с ФП и рекомендуется во всех случаях у пациентов с 

нестабильной гемодинамикой (табл.33 ).При длительности ФП более 48 часов и 

отсутствии адекватной антикоагулянтной терапии в течение последних 3 недель, перед 

восстановлением синусового ритма с помощью ЭКВ, для исключения внутрипредсердного 

тромбоза необходимо предварительное проведение чреспищеводной эхокардиографии 

(рис. 15). В случае развития асистолии или брадикардии после ЭКВ может возникнуть 

необходимость в проведении эндокардиальной или наружной кардиостимуляции. 

Успех ЭКВ заключается в прекращении ФП, что подтверждается наличием по 

крайней мере двух последовательных зубцов Р после нанесения электрического разряда. 

Имеющиеся данные указывают на преимущества наружных дефибрилляторов с 

двухфазным (биполярным) импульсом разряда, требующим для достижения эффекта 

меньшего количества энергии (обычно не более 150-200 Дж) по сравнению с 

монофазным (монополярным) импульсом, при котором энергия разряда может достигать 

360 Дж. Применение биполярных импульсов различных видов, по сравнению с 

монополярными, привело к увеличению успеха ЭКВ персистирующей ФП в среднем с 83 

до 94% [253]. Проведение ЭКВ требует нанесения электрического импульса, 

синхронизированного с комплексом QRS, чтобы не допустить попадания разряда в 

«уязвимый период» сердечного цикла. Такое попадание сопряжено с высокой 

вероятностью развития фибрилляции желудочков. Синхронизация снижает вероятность 

фибрилляции желудочков, но не исключает ее полностью. 

В настоящее время существуют два стандартных варианта наложения электродов. 

В нескольких исследованиях было показано, что при передне-заднем их наложении 

эффективность кардиоверсии выше, чем при передне-боковом [254]. Если первые 

разряды не устраняют аритмию, следует изменить положение электродов и повторить 

кардиоверсию. 



В стационарных условиях ЭКВ может быть проведена у гемодинамически 

стабильных пациентов, не имеющих тяжелого структурного заболевания сердца. После 

процедуры необходимо мониторировать ЭКГ и показатели гемодинамики не менее 3 

часов, прежде чем можно позволить пациенту покинуть клинику. 

Эндокардиальная кардиоверсия 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 

имплантированный кардиовертер-дефибриллятор или у пациентов с избыточной массой 

тела (вес более 100 кг) после неэффективной наружной кардиоверсии. 

ЭКВ может осложниться тромбоэмболиями и аритмиями; кроме того, могут 

наблюдаться осложнения общей анестезии. Частота тромбоэмболий после 

дефибрилляции составляет 1-2%. Ее можно снизить с помощью адекватной 

антикоагуляции перед плановой кардиоверсией или путем исключения ЧПЭХО тромбоза 

левого предсердия. Частым осложнением являются ожоги кожи. У больных с 

дисфункцией синусового узла, особенно у пожилых людей со структурным заболеванием 

сердца, может развиться длительная остановка синусового узла. Опасные аритмии, такие 

как желудочковая тахикардия и фибрилляция желудочков, могут наблюдаться при 

наличии гипокалиемии, интоксикации сердечными гликозидами или неадекватной 

синхронизации. Применение наркоза может сопровождаться гипоксией или 

гиповентиляцией, однако артериальная гипотония и отек легких встречаются редко. 

Рецидивы ФП после ЭКВ возникают в три временных 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 дней и более после ЭКВ. 

Факторы, предрасполагающие к рецидиву ФП, включают в себя возраст, 

длительность ФП перед кардиоверсией, число предыдущих рецидивов, увеличение 

размеров левого предсердия или снижение его функции, наличие ишемической болезни 

сердца, заболевания легких или митрального порока сердца. Предсердная 

экстрасистолия с изменяющимися интервалами сцепления и так называемые ранние 



экстрасистолы “Р” на “Т”, синусовая тахикардия, нарушения внутрипредсердной и 

межпредсердной проводимости, также повышают риск рецидива ФП. 

Амиодарон, ибутилид, соталол, флекаинид или пропафенон, назначенные перед 

кардиоверсией, увеличивают вероятность восстановления синусового ритма и снижают 

риск немедленных и ранних рецидивов [255-257]. Для профилактики поздних рецидивов 

необходим постоянный длительный прием антиаритмических препаратов. Наиболее 

действенным средством такой профилактики является амиодарон, превосходящий по 

своей эффективности все другие средства антиаритмической терапии. 69% больных 

сохраняют синусовый ритм в течение года при применении амиодарона. Для соталола и 

пропафенона этот показатель составляет 39% [258]. Длительное применение после 

кардиоверсии отечественных препаратов лаппаконитина гидробромида  (Аллапинина®) и 

диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофенотиазина (Этацизина®) оценивалось в 

немногочисленных и небольших открытых исследований. В условиях постоянного приема 

аллапинина - 57% больных сохраняют синусовый ритм в течение 1 года после 

кардиоверсии. Такой показатель эффективности позволяет использовать аллапинин в этих 

целях, а его назначение перед ЭКВ потенциально способно снизить риск немедленных и 

ранних рецидивов. Имеющиеся данные указывают на то, что этацизин менее эффективен, 

чем пропафенон, как средство удержания синусового ритма после ЭКВ, что и объясняет 

его редкое применение у данной категории больных. Некоторые пациенты, у которых 

эпизоды ФП, протекают с выраженной клинической симптоматикой, но рецидивируют не 

часто (1-2 раза в год), предпочитают повторные кардиоверсии длительной 

профилактической антиаритмической терапии или лечению, направленному на снижение 

ЧСС в условиях сохраняющейся аритмии. 

 

5.2.4. Антикоагулянтная терапия у пациентов, подвергающихся кардиоверсии. 

Кардиоверсия у пациентов, не получающих антикоагулянты, несет в себе риск 

инсульта [259] который существенно снижается при применении антикоагулянтов [260]. 

Немедленное назначение антикоагулянтов крайне важно всем пациентам перед 

кардиоверсией [261-263]. У пациентов с продолжительностью пароксизма менее 48 

часов, для профилактики инсульта, перед ЭКВ рекомендуется в/в болюсно ввести 4000 Ед 

гепарина. Пациентам, у которых продолжительность ФП более 48 ч, необходимо начать 



ОАК, по крайней мере за 3 недели до кардиоверсии и продолжать его в течение 4 недель 

после процедуры (у пациентов без необходимости длительной антикоагулянтной 

терапии). ОАК должны быть назначены для постоянного приёма у пациентов с риском 

инсульта. При ранней кардиоверсии желательно исключить тромбоз левого предсердия 

(ЧПЭХО), что позволяет немедленно провести кардиоверсию [264,265]. Результаты 

рандомизированного клинического исследования X-VERT по сравнению ривароксабана и 

варфарина продемонстрировали возможность использования НОАК как при ранней, так и 

отсроченной кардиоверсии [571]. Проведение плановой или экстренной кардиоверсии не 

требует отмены терапии НОАК, если пациент получает ее в постоянном режиме. При 

кардиоверсии под контролем чрезпищеводной эхокардиографии у пациентов, которые 

ранее не получали антикоагулянтной терапии, для обеспечения адекватной 

антикоагуляции лечение НОАК должно начинаться по меньшей мере за 4 часа до 

кардиоверсии. Продолжаются исследования, посвященные безопасности и 

эффективности новых антикоагулянтов у больных, которым выполняется кардиоверсия. 

Больным с длительностью ФП более 48 часов (либо при эпизоде ФП неизвестной 

длительности) ОАК должны быть назначены как минимум за 3 недели до кардиоверсии и 

их использование должно продолжаться не менее 4 недель после процедуры (при 

повышенном риске инсульта – неопределенно долго). ОАК должны применяться 

независимо от степени риска инсульта у пациента. Такую схему назначения 

антикоагулянтов никогда не оценивали в контролируемых исследованиях, хотя она 

признана безопасной по данным ряда обсервационных исследований с применением 

варфарина [561,562]. 

Безопасность и эффективность использования отдельных НОАК при проведении 

кардиоверсии изучена в разной степени. Так, дабигатрана этексилат сравнивался с 

варфарином в нескольких небольших когортных исследованиях [563,564], 

ретроспективном анализе [565], в рамках относительно крупного Датского регистра 

(n=1230) [566], а также при анализе подгруппы пациентов, включенных в исследование 

RE-LY и перенесших кардиоверсию (n=1270) [567]. Все эти работы продемонстрировали, 

что дабигатрана этексилат сопоставим с варфарином по эффективности (предотвращение 

инсульта после кардиоверсии) и безопасности. По некоторым данным снижение дозы 

дабигатрана этексилата до 110 мг 2 раза в сутки без достаточных оснований может 

увеличить риск инсульта при кардиоверсии [568,569].  



В случае ривароксабана, помимо анализа в подгруппах в исследовании ROCKETAF 

[570], было проведено открытое проспективное рандомизированное исследование X-

VeRT (n=1504), в которых сопоставлялась эффективность ривароксабана и варфарина при 

кардиоверсии [571]. В обоих случаях ривароксабан продемонстрировал сопоставимую с 

варфарином эффективность в отношении профилактики тромбоэмболических 

осложнений. Кроме того, было показано, что при выборе тактики длительной 

антикоагулянтной терапии (≥3 недель) перед кардиоверсией применение ривароксабана 

ассоциировалось с возможностью более раннего проведения кардиоверсии в сравнении 

с варфарином из-за отстутсвия периода подбора дозы, обеспечивающей неоходимый 

уровень антикоагуляции (22 дня против 30 дней, р<0,001). 

Для эдоксабана доступны данные анализа подгруппы пациентов из исследования 

ENGAGE-AFTIMI 48 (n=365), которым выполнялась кардиоверсия [572], а также результаты 

проспективного многоцентрового рандомизированного открытого исследования ENSURE-

AF (n=2199), в которых сопоставлялись эдоксабан в дозе 60 мг 2 раза в сутки и варфарин в 

качестве антикоагулянтной поддержки кардиоверсии [573]: эдоксабан оказался сравним с 

варфарином по эффективности профилактики тромбоэмболических осложнений. 

По данным анализа подгруппы пациентов, которым выполнялась кардиоверсия 

(n=540) во время участия в исследовании ARISTOTLE, апиксабан сопоставим с варфарином 

в отношении профилактики тромбоэмболических осложнений [574]. 

Наконец, был выполнен мета-анализ, посвященный сравнению НОАК и варфарина 

в отношении эффективности профилактики инсульта и системных тромбоэмболий при 

кардиоверсии, включивший результаты всех рандомизированных проспективных 

исследований - RE-LY, ROCKET-AF, ARISTOTLE, ENGAGE AF-TIMI 48, X-VeRT и ENSURE-AF. 

Всего в мета-анализ были включены данные наблюдения за 6148 пациентами, которым 

было выполнено 6854 кардиоверсии (электрические или медикаментозные). Было 

показано, что в течение периода наблюдения (≤42 дня) частота тромбоэмболических 

осложнений (ОР 0,82; 95% ДИ 0,38-1,75 и крупныхкровотечений (ОР 0,98; 95% ДИ 0,51-

1,87) сопоставимы у получавших НОАК и варфарин [575].  

В настоящее время продолжается ряд рандомизированных исследований, 

специально спланированных для оценки эффективности и безопасности НОАК при 

кардиоверсии. Тем не менее, накопившаяся к настоящему времени информация 



позволяет считать проведение кардиоверсии на фоне НОАК у пациентов с неклапанной 

ФП допустимым. Важно помнить, что оценить уровень антикоагуляции (и, соответственно, 

приверженность к терапии) перед кардиоверсией у принимающих НОАК трудно. Поэтому 

пациента следует подробно расспросить о том, насколько он регулярно принимал НОАК, 

его ответы зафиксировать в медицинской документации. Если возникают сомнения в 

приверженности к лечению, перед кардиоверсией следует выполнить ЧПЭХОКГ даже 

если формально предшествующая терапия НОАК была длительной (≥3 недель) (рис. 17) 

[576]. 

Альтернативой относительно длительному предварительному лечению 

антикоагулянтами может служить выполнение ЧПЭХОКГ для исключения наличия 

тромбов в левом предсердии и его ушке [577,578]. Кроме того, кардиоверсия под 

контролем ЧПЭХОКГ может применяться в тех случаях, когда состояние пациента требует 

быстрого восстановления синусового ритма, когда желательно сократить длительность 

антикоагулянтной терапии (в связи с отказом пациента или риском кровотечений), либо 

когда высока вероятность наличия тромба в левом предсердиии его ушке [577]. 

 При отсутствии тромботических масс в полости и ушке левого предсердия может 

быть выполнена кардиоверсия. Отсутствие тромбов до кардиоверсии не отменяет 

необходимости проведения антикоагулянтной терапии во время и после восстановления 

ритма, поскольку тромб может сформироваться вновь в условиях «оглушения» миокарда 

левого предсердия. Для обеспечения адекватной антикоагуляции во время кардиоверсии 

может быть назначен варфарин (минимум за 5 суток до планируемой кардиоверсии; 

процедура должна проводиться на фоне МНО в диапазоне 2,0-3,0), НОАК (хотя бы одна 

доза не менее чем за 4 часа до кардиоверсии [571]), а также НФГ в виде внутривенной 

инфузии под контролем активированного частичного тромбопластинового времени [577] 

или НМГ в виде подкожных инъекций в дозах, применяемых для лечения венозного 

тромбоза. Т.о., сначала обеспечивается адекватная антикоагуляция, затем проводится ЧП-

ЭХОКГ, при отсутствии тромбоза как можно быстрее выполняется кардиоверсия. Терапия 

антикоагулянтами после кардиоверсии должна длиться не менее 4 недель (при высоком 

риске инсульта – неопределенно долго).Если в качестве антикоагулянта для длительного 

приема выбран варфарин, до достижения целевых значений МНО (2,0-3,0) необходимо 

сочетать прием варфарина с инфузией НФГ или инъекциями НМГ (не менее 5 суток от 

начала подбора дозы АВК). 



Если при ЧП-ЭХОКГ выявлен тромб (или феномен спонтанного эхо-

контрастирования III-IV степени), кардиоверсия не проводится. Антикоагулянтная терапия 

продолжается не менее 3 недель. По результатам некоторых исследований, а также на 

основании опыта экспертов, оптимальных результатов удается достичь при 

использовании НМГ (например, эноксапарин в дозе 1 мг/кг массы тела 2 раза в день 

подкожно). По истечении повторного периода лечения антикоагулянтами вновь 

проводится ЧП-ЭХОКГ 2. Если тромб не выявляется, может быть выполнена кардиоверсия.  

Если после 3-недельного использования антикоагулянтов сохраняется тромб в 

левом предсердии или его ушке, однозначного суждения о возможности проведения 

кардиоверсии нет. Чаще высказывается точка зрения, что проводить кардиоверсию до 

исчезновения тромба не следует и наряду с продолжением антикоагулянтной терапии 

целесообразно обсудитьпереход на тактику контроля ЧСС (особенно, если удалось 

достичь целевых показателей ЧСС). Возможно, стоитобдумать попытку смены 

антикоагулянта [579]. 

У пациентов с длительностью ФП≥48 часов при гемодинамической нестабильности 

или острой ишемии миокарда начало антикоагулянтной терапии не должно задерживать 

проведения экстренной кардиоверсии (хотя введение антикоагулянтов следует начать так 

быстро, как это возможно). Каких-либо клинических исследований, посвященных поиску 

оптимальной стратегии антикоагуляции в этой ситуации, не проводилось; с точки зрения 

экспертов, целесообразным является парентеральное введение НФГ или НМГ. В 

дальнейшем пациентов переводят на ОАК. Продолжительность антикоагулянтной 

терапии после восстановления синусового ритма должна составлять не менее 4 недель, у 

пациентов с повышенным риском инсульта – неопределенно долго даже при сохранения 

синусового ритма после кардиоверсии. 

Эпизод ФП продолжительностью менее 48 часов. На основании ретроспективных 

данных ранее считалось, что у пациентов с эпизодом ФП ≤48 часов возможно проведение 

кардиоверсии без антикоагулянтной «защиты». Однако новые данные показывают, что 

кардиоверсия значительно реже осложняется тромбоэмболическими  событиями, если 

была выполнена в промежуток времени менее 12 часов от начала эпизода нарушения 

ритма. Так, по результатам ретроспективного исследования I.Nuotio и соавт. [561], частота 

тромбоэмболических осложнений при кардиоверсии без антикоагулянтов в первые 12 

часов составила в среднем 0,3%, а в промежутках времени 12-24 часа и 24-48 часов – по 



1,1% (р=0,004). Даже у пациентов с низким рискоминсульта (сумма баллов по шкале 

CHA2DS2-VASc 0-1) были зарегистрированы тромбоэмболические осложнения – при 

кардиоверсии в первые 12 часов с частотой 0,2%, в интервале 12-24 часа – 0,4%, 24-48 

часов - 0,9% (р для различий между группами 0,06). В ретроспективном исследовании 

FinCV частота инсульта во время кардиоверсии у больныхс суммой баллов по шкале 

CHA2DS2-VASc≤1 и продолжительностью эпизода нарушения ритма менее 48 часов 

составила 0,4% (10 случаев на 2772 пациентов); у получавших антикоагулянты втой же 

группериска инсультов не было (различия не достигли статистической значимости) [580]. 

Т.о., требуется проведение рандомизированных исследований, уточняющих оптимальное 

время для проведения кардиоверсии, а также тактику антикоагулянтной терапии при 

недлительных пароксизмах ФП.  

При продолжительности эпизода ФП менее 48 часов кардиоверсия может быть 

выполнена без предварительной длительной антикоагулянтной подготовки и ЧПЭХОКГ 

[581]. Тем не менее, перед кардиоверсией у всех больных (как высокого, так и низкого 

риска инсульта) должно быть назначено лечение антикоагулянтом. Как правило, в этой 

ситуации используется парентеральное введение НФГ или НМГ с последующим плановым 

переходом на ОАК. Данных о безопасности приема одной дозы НОАК и выполнения 

кардиоверсии без ЧПЭХОКГ, на данный момент нет. После кардиоверсии всем пациентам 

следует продолжать терапию антикоагулянтами в течение 4 недель, а больным с 

повышеннымриском инсульта – неопределенно долго. 

 

Рисунок 17. Ведение пациентов, получающих НОАК, во время кардиоверсии, в 

зависимости от длительности аритмии и предшествующей антикоагуляции (по 

Heidbuchel H.с соавт. [576]с изменениями). 

 



 

 

5.2.5. Антиаритмические средства, использующиеся для удержания синусового 

ритма (профилактика рецидивов ФП) 

Основным доводом в пользу стратегии контроля 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) Целью антиаритмической терапии является уменьшение симптомов ФП. 

(2) Эффективность антиаритмической терапии, направленной на удержание 

синусового ритма, невысока. 

(3) Эффективная антиаритмическая терапия обычно приводит к уменьшению 

количества, а не к полному исчезновению рецидивов ФП. 

(4) Если один антиаритмический препарат оказывается неэффективным, 



клинически приемлемый результат может быть достигнут при помощи другого препарата. 

(5) Аритмогенные или экстракардиальные побочные эффекты препаратов 

встречаются часто. 

(6) Выбор антиаритмического препарата должен, в первую очередь, определяться 

безопасностью, а не эффективностью. 

Антиаритмические препараты при ФП обычно назначаются длительно. Однако в 

последнее время получены данные о том, что кратковременное (в течение 4 недель 

после кардиоверсии) использование антиаритмических препаратов может уменьшить 

частоту или отсрочить развитие эпизодов персистирующей ФП. Так, в недавно 

опубликованном исследовании Flec-SL  635 пациентов (средний возраст 64 года, 64% 

мужчины, 97% с сохранной фракцией выброса ЛЖ, 6% с ишемической болезнью сердца, 

средний размер ЛП -47 мм) были рандомизированы в следующие группы: (1) отсутствие 

антиаритмической терапии (n=81), (2) длительная АА терапия (n=263), (3) краткосрочная 

АА терапия - до четырех недель после кардиоверсии (n=261) [266]. В исследовании 

проверялась гипотеза, что краткосрочная антиаритмическая терапия после кардиоверсии 

не уступает длительной медикаментозной терапии. Больные наблюдались в течение 

шести месяцев с помощью ежедневной телеметрической регистрации ЭКГ. Первичной 

конечной точкой была персистирующая ФП или летальный исход. Исследование 

показало, что краткосрочная терапия была эффективной, но несколько уступала 

длительной терапии; антиаритмический эффект краткосрочной терапии составлял 80% от 

эффекта длительной терапии, через шесть месяцев после кардиоверсии. В одном из 

предыдущих исследований, проводилось сравнение эпизодического и постоянного 

назначения амиодарона; комбинированная первичная конечная точка включала 

показатели эффективности и безопасности. В этом исследовании эпизодическое 

использование амиодарона не было столь же эффективно, как постоянный прием 

амиодарона [267]. На основании результатов этого исследования и фармакокинетики 

амиодарона, особенно с учетом его длительного периода полувыведения, было 

показано, что амиодарон не подходит для краткосрочной антиаритмической терапии 

[268]. В целом имеющиеся данные дают основания полагать, что краткосрочная 

антиаритмическая терапия после кардиоверсии не должна быть обязательным вариантом 

лечения и не должна предусматривать назначение амиодарона, но она может быть 

полезна у пациентов с высоким риском развития побочных эффектов антиаритмических 



препаратов или у пациентов с нечастыми рецидивами ФП (табл. 32). 

Таблица 32. Пероральные антиаритмические препараты для поддержания синусового 

ритма после кардиоверсии 

Препараты Доза Основные противопоказания и 
меры предосторожности 

Изменения 
на ЭКГ, 
являющиеся 
основанием 
для 
снижения 
дозы или 
отмены 

Замедление 
АВ-
проведения 

Амиодарон 600 мг на 4 недели, 400 

мг на 4 недели, затем 

по 200 мг/день 

Осторожно применять с препаратами, 

удлиняющими QT-интервал и у пациентов с 

органическими поражениями СА-узла или АВ-

узла. 

Повышенный риск миопатии при применении со 

статинами. 

Осторожность у пациентов с существующим 

заболеванием печени. Следует снизить дозы 

антагонистов витамина К и дигоксина/дигитоксина 

Интервал QТ 

>500 мс 

Да (10-12 уд/мин 

при ФП) 

Флекаинид 

 

 

                                    

Флекаинид XL 

По 100-150 мг 2 раза в 

день 

 

 

 200 мг 1 раз в день 

 

Противопоказан при клиренсе креатинина <50 

мл/мин, ишемической болезни сердца, сниженной 

фракции выброса ЛЖ, у пациентов с 

органическими поражениями СА-узла или АВ-

узла. 

Ингибиторы CYP2D6 (например, флуоксетин или 

трициклические антидепрессанты) увеличивают 

концентрацию флекаинида в плазме.  

Увеличение 

длительности 

QRS >25% по 

сравнению с 

исходной 

Нет 

Пропафенон 

 

 

Пропафенон SR 

1,5-2 мг/кг за 10 

мин 

 

 

450-600 мг 

Избегать у пациентов с ИБС и/или серьезной 

структурной патологией сердца. Противопоказан 

при ИБС и сниженной ФВ ЛЖ.  

Соблюдать осторожность при нарушении 

проводимости, функции почек и печени, астме. 

Увеличивает концентрацию дигиталиса и 

варфарина. 

Увеличение 

длительности 

QRS >25% по 

сравнению с 

исходной 

Небольшое 

d,l-Соталол По 80-160 мг два раза в 

день 

Противопоказан при выраженной гипертрофии 

ЛЖ, систолической сердечной недостаточности, 

удлинении интервала QT, гипокалиемии, клиренсе 

креатинина <50 мг/мл. 

Умеренная почечная дисфункция требует 

тщательной адаптации дозы. 

Интервал QT 

>500 мс. 

Удлинение 

интервала QT 

более 60 мс после 

начала терапии 

Да 



Дронедарон 400 мг 2 раза в 

день 

Противопоказан у пациентов с III или IV ФК 

по NYHA или нестабильной СН, при 

сопутствующей терапии препаратами 

удлиняющими QT-интервал или мощными 

ингибиторами CYP3A4 (например, верапамил, 

дилтиазем, азольными противогрибковыми 

средствами), при клиренсе креатинина <30 

мг/мл. при величине ФВ ЛЖ <40%.  

В сочетании с сердечными гликозидами (дозу 

дигитоксина/ дигоксина следует снизить).  

Необходим контроль функции печени (повышения 

уровня печеночных ферментов в плазме крови) и 

легких в первые 6 месяцев применения.  

Часто отмечается повышение сывороточного 

креатинина на 0,1-0,2 мг/дл, которое не указывает 

на снижение функции почек. 

Интервал QТ 

>500 мс 

Да (10-12 уд/мин 

при ФП) 

Диэтиламин-пропионил-

этоксикарбонил- 

аминофенотиазин 

(Этацизин®) 

100-200 (чаще 

150) мг в сутки, 

трехкратный прием 

Противопоказан при ишемической болезни 

сердца, хронической сердечной 

недостаточности, артериальной гипертензии с 

гипертрофией ЛЖ 

Увеличение 

длительности 

QRS >25% по 

сравнению с 

исходной 

Да 

Лаппаконитина 

гидробромид 

(Аллапинин®) 

25-50 мг 3 раза в день Противопоказан при ишемической болезни 

сердца, хронической сердечной 

недостаточности, артериальной гипертензии с 

гипертрофией ЛЖ 

Увеличение 

длительности 

QRS >25% по 

сравнению с 

исходной 

Небольшое 

Морацизина 

гидрохлорид 

(Морицизин, 

Этмозин®) 

300-600 мг в сутки, 

трехкратный прием 

Противопоказан при ИБС, хронической 

сердечной недостаточности, артериальной 

гипертензии с гипертрофией ЛЖ  

Увеличение 

длительности 

QRS >25% по 

сравнению с 

исходной 

Сходный 

эффект с в-

блокаторами в 

больших дозах 

 

Эффективность антиаритмических препаратов в профилактике рецидивов ФП 

Бета-адреноблокаторы малоэффективны в профилактике 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 с другими ААП– 59,9% (р=0,005). 

“Антиаритмический эффект” может также объясняться улучшением контроля ЧСС, на 

фоне которого рецидивы ФП становятся “асимптомными” (см. раздел 5.1). 

По данным мета-анализа 44 рандомизированных контролируемых исследований 

по сравнению антиаритмических препаратов с плацебо или отсутствием лечения [269], 

быстро- (дизопирамид, хинидин) или медленно-диссоциирующие (флекаинид, 

пропафенон) 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 рецидивов ФП. В целом, вероятность 

удержания синусового ритма при применении антиаритмических средств увеличивается 

примерно в 2 раза [270]. Амиодарон по эффективности превосходил препараты I класса и 

соталол. Частота прекращения лечения из-за нежелательных эффектов была невысокой (1 

из 9-27 пациентов). Все препараты, за исключением амиодарона и пропафенона, 

оказывали проаритмогенное действие [269]. В большинство исследований включали 

пациентов без тяжелых сопутствующих заболеваний сердца. Хотя смертность во всех 

исследованиях была низкой (0–4,4%), лечение быстро-диссоциирующими блокаторами 

натриевых каналов (дизопирамид, хинидин) ассоциировалось с увеличением  смертности 

(ОР 2,39; 95% ДИ 1,03–5,59; р=0,04; NNH =109). 

Флекаинид, пропафенон, соталол и амиодарон часто применяют в большинстве 

европейских стран. Частота применения хинидина (первого зарегистрированного 

блокатора натриевых каналов) в последние годы снизилась, так как он вызывает 

удлинение интервала QT и увеличивает риск развития полиморфной желудочковой 

тахикардии типа tdp. Дизопирамид также назначают редко (исключением является ФП, 

связанная с увеличением тонуса блуждающего нерва). Сибензолин и гидрохинидин 

разрешены к применению только в некоторых странах Европы. 

Амиодарон превосходит пропафенон и соталол по эффективности в профилактике 

рецидивов ФП. Амиодарон может быть с успехом использован у больных с частыми 

рецидивами ФП, возникающими несмотря на терапию другими антиаритмическими 

препаратами. В отличие от большинства  других  антиаритмических  средств, его можно 

назначать пациентам с органическим заболеванием сердца, включая сердечную 

недостаточность [271]. Риск развития полиморфной желудочковой тахикардии типа tdp 

при лечении амиодароном ниже, чем при применении “чистых” блокаторов калиевых 

каналов, что возможно связано с блокадой различных ионных каналов. Однако при 

лечении амиодароном также отмечали аритмогенный эффект [272], поэтому 

рекомендуется контролировать длительность интервала QT (удлинение более 500 мс). 

Дронедарон – антиаритмический препарат, который специально разработан для 

лечения ФП. Он зарегистрирован во многих странах. Это блокатор натриевых, калиевых и 

кальциевых каналов, обладающий неконкурентной антиадренергической активностью, 

относящийся к III классу антиаритмических препаратов. Исследования ADONIS и EURIDIS 

[273] показали, что дронедарон обладает отчетливой антиаритмической эффективностью 



в отношении профилактики рецидивов ФП И ТП по сравнению с плацебо, увеличивая 

интервал времени до первого рецидива аритмии длительностью более 10 минут на 28% 

(исследование ADONIS) и 22% (исследование EURIDIS; р=0,002 и р=0,01, соответственно). В 

тоже время эти исследования показали, что дронедарон обладает лишь умеренной 

антиаритмической эффективностью в отношении профилактики рецидивов ФП. Так, через 

12 мес. от начала приема дронедарона в дозе 800 мг/сут синусовый ритм сохранялся у 36-

37% больных, а на фоне приема плацебо - у 25% больных (р<0,01). Также как соталол, 

пропафенон и флекаинид, по эффективности в профилактике рецидивов ФП, дронедарон 

уступает амиодарону [274,275]. В двойном слепом рандомизированном исследовании 

DIONYSOS у 504 больных с персистирующей ФП, дронедарон в дозе 400 мг 2 раза/сут был 

менее эффективен, чем амиодарон (600 мг/сут 28 сут – насыщающая доза, а затем 200 

мг/сут по крайней мере 6 мес.), но реже вызывал нежелательные явления со стороны 

щитовидной железы, нервной системы, кожи и глаз. Одновременно в исследованиях 

ADONIS и EURIDIS было отмечено, что по сравнению с плацебо дронедарон достоверно 

(р=0,01) (на 27%) снижал частоту госпитализаций и суммарный риск смерти от любых 

причин.  

Исследование ATHENA показало, что на фоне терапии дронедароном, в течение 21 

месяца отмечалось достоверное (р<0,001) снижение ОР смерти от любых причин и 

частоты госпитализаций по сердечно-сосудистым причинам на 24%. Кроме того, выявлено 

снижение ОР смерти от сердечно-сосудистых причин на 29% (р=0,034) и аритмической 

смерти на 45% (р<0,01). При ретроспективном анализе результатов исследования ATHENA 

отмечалось достоверное снижение ОР развития инсульта на 34% (р=0,027) и острого 

коронарного синдрома на 30% (р=0,03). В период участия в исследовании ATHENA у 473 

больных установилась постоянная форма ФП. В этих случаях эффекты дронедарона были 

сходны с теми, которые наблюдались у остальных участников данного клинического 

исследования [276]. Возникла гипотеза о том, что дронедарон обладает положительными 

эффектами, не зависящими от его способности предупреждать рецидивы ФП и что эти 

эффекты могут быть опосредованы снижением частоты ритма желудочков, снижением 

артериального давления, антиадренергическим действием и способностью 

предупреждать фибрилляцию желудочков. 

Для оценки возникшей гипотезы у больных с постоянной формой ФП, имевших 

высокий риск развития инсульта, было начато двойное слепое плацебо-контролируемое 



исследование PALLAS [277]. В течение 2-х лет в исследование планировалось включить 

10800 больных, период наблюдения за которыми составил бы 1 год. Исследование 

PALLAS имело 2 комбинированные основные конечные точки: первая из них включала в 

себя сумму случаев инсульта, инфаркта миокарда, системных тромбоэмболий и сердечно- 

сосудистой смерти, вторая – все случаи смерти и внеплановых госпитализаций, 

обусловленных сердечно-сосудистыми причинами. Однако исследование PALLAS было 

досрочно остановлено после того, как в него было включено 3236 больных, средний 

период наблюдения за которыми составил 3,5 месяца. Причиной для досрочного 

прекращения исследования явилось увеличение частоты первой основной конечной 

точки с 1,2% на фоне приема плацебо до 2,6% среди больных, принимавших дронедарон 

(ОР 2,29; р=0,002), а также частоты второй основной первичной конечной точки с 4,1 % на 

фоне приема плацебо до 7,8% среди больных, принимавших дронедарон (ОР 1,97; 

р=0,001). При этом достоверно увеличивался ОР развития клинических событий, 

являвшихся компонентами основных комбинированных конечных точек: частота 

внеплановых госпитализаций, обусловленных сердечно-сосудистыми причинами (ОР 

1,97; р=0,001), госпитализаций, обусловленных сердечной недостаточностью (ОР 1,97; 

р=0,001), общая смертность (ОР 1,81; р=0,05), а также частота инсультов (ОР 2,32; р=0,02). 

Одновременно было отмечено статистически значимое увеличение ОР возникновения 

нарушения функции печени на фоне прима дронедарона по сравнению с плацебо (3,8% и 

1,7% соответственно; р<0,001) [277]. Имеются и другие сообщения о гепатотоксических 

эффектах дронедарона, зарегистрированных в клинической практике [278]. 

Результаты исследования PALLAS во многом совпадают с результатами 

исследования ANDROMEDA [279]. Целью последнего было изучения возможности 

применения дронедарона для первичной профилактики внезапной сердечной смерти у 

больных с синусовым ритмом и тяжелой сердечной недостаточностью (III-IV 

функциональных классов по NYHA). Исследование было прекращено досрочно из-за 

увеличения смертности в группе дронедарона. Случаи смерти в группе дронедарона были 

в основном следствием нарастания сердечной недостаточности; признаков 

проаритмогенного действия и увеличения частоты внезапной смерти не было выявлено. 

Таким образом, результаты исследования PALLAS внесли определенные изменения 

в представления о возможности применения дронедарона у больных с ФП/трепетанием 

предсердий. При этом данные изменения, изложенные в дополнениях к Рекомендациям 



Канадского сердечно-сосудистого общества 2012 г. [280] и в дополнениях к 

Рекомендациям Европейского кардиологического общества 2012 г. [281], помимо многих 

общих позиций, существенно различаются между собой. 

Рекомендации обоих обществ солидарны в том, что дронедарон не должен 

применяться у больных с постоянной формой ФП/трепетания предсердий, а также при 

наличии хронической сердечной недостаточности любой степени тяжести. 

Различия заключаются в том, что с целью сохранения синусового ритма Канадские 

рекомендации ограничивают применение дронедарона только больным, не имеющим 

структурных заболеваний сердца с пароксизмальной и персистирующей формой 

ФП/трепетания предсердий. 

Таким образом, клиническое использование дронедарона требует внесения ряда 

изменений: 

1. Дронедарон не может быть рекомендован для применения у больных с 

постоянной формой ФП/ трепетания предсердий. 

2. Дронедарон не может быть рекомендован в качестве препарата, используемого 

для урежения ЧСС у больных с персистирующей ФП/трепетанием предсердий. 

3. Дронедарон не может применяться у больных с ФП/трепетанием предсердий, 

имеющих в настоящее время, либо имевших в анамнезе, клинические проявления 

хронической сердечной недостаточности, а также имеющих систолическую дисфункцию 

левого желудочка со снижением фракции выброса ЛЖ <40% . 

4. Применение дронедарона должно быть ограничено пациентами с 

пароксизмальной и персистирующей ФП при наличии у них синусового ритма. 

5. При возникновении рецидивов ФП/трепетания предсердий на фоне постоянного 

приема дронедарона, должен быть либо быстро восстановлен синусовый ритм, и тогда 

прием препарата может быть продолжен, либо дронедарон должен быть отменен в 

случае продолжающейся ФП. 

6. Назначать дронедарон и контролировать его применение должен только 

специалист. 



7. Дронедарон не следует назначать вместе с дабигатраном. 

8. У пациентов, принимающих дигоксин, дронедарон должен применяться с 

осторожностью. 

9. Дронедарон не следует назначать пациентам, имевшим нарушения функции 

печени и легких на фоне предшествующей терапии амиодароном. 

10. В первые 6 месяцев приема дронедарона необходимо тщательное наблюдение 

за функциональным состоянием печени (с помощью мониторирования уровня 

печеночных ферментов в плазме крови) и легких. 

Соталол по эффективности в профилактике рецидивов ФП оказался сопоставимым 

с комбинацией хинидина и верапамила в фиксированных дозах [282], 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) [283]. Проаритмогенное действие соталола связано с удлинением 

интервала QT [284] и/или брадикардией. Необходимо тщательное мониторирование 

длительности интервала QT [284] и патологических зубцов T и U [285]. Если интервал QT 

увеличивается более 500 мс, следует отменить соталол или снизить его дозу. Риск 

проаритмогенного действия повышен у женщин, пациентов с выраженной гипертрофией 

ЛЖ, тяжелой брадикардией, желудочковыми аритмиями, дисфункцией почек, 

гипокалиемией или гипомагниемией [286]. 

Дофетилид - еще один блокатор калиевых каналов (не зарегистрирован в 

Российской Федерации), в основном доступен и используется за пределами Европы. 

Дофетилид восстанавливает и сохраняет синусовый ритм у больных с сердечной 

недостаточностью [287] и изредка у пациентов, рефрактерных к другим 

антиаритмическим препаратам [288]. Кроме того, следует избегать его применения для 

контроля ритма при ФП в комбинации с антиаритмическими препаратами 

увеличивающими интервал QT (табл.32). 

Диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофенотиазин (Этацизин®) — 

отечественный антиаритмический препарат фенотиазинового ряда, блокатор быстрых Na 

каналов (IС класс по классификации E.M.Vaughan–Williams). Обладает также свойствами 

кальциевого блокатора [289,290]. Применяется для сохранения синусового ритма при 



пароксизмальной и персистирующей ФП. При приеме внутрь достигает максимума 

концентрации через 2,5-3 часа, длительность действия составляет около 6-9 часов, что 

требует трехкратного в сутки приема препарата [291]. Эффективность этацизина при 

пароксизмальной и персистирующей ФП изучалась в основном в открытых, не плацебо-

контролируемых, иногда параллельных исследованиях. Так, в небольшом открытом 

исследовании с включением 28 пациентов с частыми пароксизмами ФП эффективность 

препарата составила 68% [292]. Этацизин может быть использован для лечения пациентов 

без органического заболевания сердца и у больных с артериальной гипертонией без 

гипертрофии левого желудочка. Не должен назначаться при ИБС, хронической сердечной 

недостаточности, артериальной гипертонии с гипертрофией левого желудочка, в связи с 

риском проаритмического действия (угнетение внутрипредсердного,  атрио-

вентрикулярного и внутрижелудочкового проведения возбуждения, желудочковые 

тахиаритмии, включая, фибрилляцию желудочков). Обладает умеренным 

холинолитическим эффектом. Наиболее частые побочные действия – головокружение, 

головная боль, расстройства зрения [290]. 

Лаппаконитина гидробромид (Аллапинин®) – отечественный антиаритмический 

препарат, является блокатором быстрых Na каналов (IС подкласс по классификации 

E.M.Vaughan–Williams) [270]. При приеме внутрь достигает максимума концентрации 

через 1-2 часа, длительность действия составляет около 8 часов, чем обусловлена 

необходимость трехкратного приема препарата в сутки [293,294]. В сравнительно 

немногочисленных нерандомизированных исследованиях при пароксизмальной ФП 

аллапинин оказался весьма эффективен. Так, в одном из небольших открытых 

сравнительных исследований [295] его эффективность составила 48% и оказалась более 

высокой, чем у амиодарона и соталола. Препарат может быть использован для лечения 

пациентов без структурного заболевания сердца и у больных с артериальной гипертонией 

без выраженной (<14 мм) гипертрофии ЛЖ. Не должен назначаться при ишемической 

болезни сердца, клинически значимой хронической сердечной недостаточности, 

артериальной гипертонии с выраженной гипертрофией ЛЖ (>14 мм) в связи с риском 

проаритмического действия. Способен угнетать атрио-вентрикулярное и 

внутрижелудочковое проведение возбуждения. Не влияет существенно на автоматизм 

синусового узла (обладает положительным хронотропным, возможно, 

адреностимулирующим действием), несколько замедляет сино-атриальное проведение. 

Как и некоторые другие препараты IC класса (флекаинид, пропафенон) может вызвать 



трансформацию ФП в трепетание предсердий с быстрым проведением на желудочки. 

Наиболее частые побочные действия – головокружение, головная боль, нарушение 

фиксации взора [296]. В настоящее время в России зарегистрирован пролонгированный 

препарат лаппаконитина гидробромида. 

Флекаинид примерно вдвое увеличивает вероятность удержания синусового 

ритма. Его эффективность первоначально изучали при пароксизмальной ФП, однако 

препарат также можно применять для контроля синусового ритма после ЭКВ. Флекаинид 

безопасен у больных без серьезного структурного заболевания сердца, однако его не 

следует назначать пациентам с ишемической болезнью сердца или со сниженной 

фракцией выброса ЛЖ. Необходимо соблюдать осторожность при лечении флекаинидом 

у больных с нарушением внутрижелудочковой проводимости, особенно с блокадой левой 

ножки пучка Гиса. После начала лечения этим препаратом рекомендуется суточное 

мониторирование ЭКГ. Увеличение длительности интервала QRS, по крайней мере на 25% 

по сравнению с исходным, указывает на риск развития проаритмогенного действия; в 

таких случаях следует снизить дозу или отменить препарат. При увеличении дозы 

флекаинида также необходимо мониторирование длительности интервала QRS.  

Пропафенон предупреждает рецидивы ФП. Кроме того, он обладает слабыми бета-

адреноблокирующими свойствами. Препарат безопасен у больных без серьезного 

структурного заболевания сердца. По аналогии с флекаинидом, его не следует назначать 

пациентам с ишемической болезнью сердца или сниженной фракцией выброса ЛЖ. При 

лечении пропафеноном целесообразно соблюдать те же меры предосторожности, что и 

при применении флекаинида. 

 

5.2.6. Выбор антиаритмических препаратов 

Антиаритмическую терапию у больных с рецидивирующей ФП предпочтительно 

начинать с более безопасных (возможно и менее эффективных) препаратов. В 

последующем при необходимости можно перейти на терапию более эффективными и 

менее безопасными антиаритмическими средствами (табл. 32). Пациентам, не 

страдающим серьезным сердечно-сосудистым заболеванием, можно назначать 

практически любые антиаритмические препараты, которые зарегистрированы для 

лечения ФП. У большинства пациентов с ФП на начальном этапе лечения применяют бета-



адреноблокаторы для контроля ЧСС. Амиодарон целесообразно использовать при 

неэффективности других антиаритмических препаратов или наличии серьезного 

органического заболевания сердца. 

Больные с ФП без выявленной стуктурной патологии сердца. Если заболевание 

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®), 

диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофенотиазин (Этацизин®), соталол или 

дронедарон. При невозможности использования или неэффективности этих 

лекарственных средств может быть назначен амиодарон. 

Больные с заболеванием сердца. Выделяют различные патофизиологические 

варианты поражения сердца: гипертрофия, ИБС и застойная сердечная недостаточность 

(рис. 15). В каждом из этих случаев рекомендуется избегать применения определенных 

препаратов. В клинических исследованиях у больных с ФП и другими аритмиями 

продемонстрирована достаточно высокая токсичность флекаинида и пропафенона, 

которую связывали с аритмогенным 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 недостаточностью. Результаты исследований у пациентов, 

перенесших инфаркт миокарда, показали относительную безопасность соталола при 

ишемической болезни сердца. У большинства больных с серьезными структурным 

заболеванием сердца, особенно сердечной недостаточностью и гипертрофией ЛЖ, в 

Европе было разрешено применение только амиодарона (в Северной Америке в таких 

случаях применяют также дофетилид). Высказываются сомнения в безопасности 

длительной терапии амиодароном у больных с сердечной недостаточностью III 

функционального класса по NYHA [297]. 

Первоначальные представления о возможности применения дронедарона у 

больных и ФП на фоне структурных заболеваний сердца (ишемическая болезнь сердца, 

гипертрофия миокарда, сердечная недостаточность), сложившиеся на основании 

результатов исследования ATHENA, в последующих исследованиях (PALLAS) своего 



подтверждения не нашли. Дронедарон может применяться для контроля синусового 

ритма у больных без структурных заболеваний сердца при невозможности использования 

других антиаритмических препаратов. При этом дронедарон должен назначаться под 

тщательным контролем ЭКГ, функции печени и легких. В случае возникновения рецидива 

ФП, дронедарон должен быть отменен. Дронедарон не может быть рекомендован для 

применения у больных с постоянной формой ФП/ТП; в качестве препарата, используемого 

для урежения ЧСС у больных с ФП/ТП; у больных, имеющих в настоящее время либо 

имевших в анамнезе клинические проявления хронической сердечной недостаточности; у 

больных с систолической дисфункцией левого желудочка со снижением ФВ <40%; у 

больных с ИБС. У пациентов, принимающих дигоксин, дронедарон следует применять с 

осторожностью. 

Больные с гипертрофией левого желудочка. У больных с гипертрофией ЛЖ 

соталол чаще других оказывает проаритмогенное действие. Могут быть использованы 

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. Целесообразность применения амиодарона следует рассматривать, 

когда рецидивы ФП продолжают оказывать негативное влияние на качество жизни 

больных. 

Больные с ишемической болезнью сердца. Пациентам с ишемической болезнью 

сердца не следует назначать препараты Ic класса. Препаратом первой линии является 

соталол. Амиодарон в таких случаях применяют на последнем этапе лечения, учитывая 

риск экстракардиальных побочных эффектов. 

Больные с сердечной недостаточностью. Амиодарон является единственным 

доступным лекарственным средством, которое может безопасно применяться у 

пациентов c сердечной недостаточностью.  

Таблица 33. Общие рекомендации по сохранению синусового ритма (контроль ритма) 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

 Общие рекомендации 

Ритм-контроль терапия показана для улучшения симптоматики у пациентов с ФП. 

 

I В 232,233 



Для лучшего поддержания синусового ритма у пациентов в ритм-контролем, следует 
проводить регулирование сердечно-сосудистых факторов риска и избегание триггеров 
ФП. 

 

IIa B 231, 234- 

236 

За исключением ФП, связанной с нестабильной гемодинамикой, при выборе между 
электрической и фармакологической кардиоверсией следует руководствоваться 
предпочтениями пациента и врача. 

 

IIa C  

 Кардиоверсия ФП 

Электрическая кардиоверсия ФП рекомендуется для восстановления сердечного 
выброса у больных с острой гемодинамической нестабильностью. 

 

I B  

Кардиоверсия ФП (электрическая или фармакологическая) рекомендуется у 
симптоматичных пациентов с персистирующей или длительно-персистирующей 
формой ФП, как часть ритм-контроль терапии. 

I B  

Применение Рефралона может быть использовано, как альтернатива плановой 
электрической кардиоверсии с целью восстановления синусового ритма при 
персистирующем и длительно персистирующем течении ФП и ТП.  

I C  

Предварительное лечение амиодароном, флекаинидом*, ибутилидом* или 
пропафеноном следует рассматривать для повышения эффективности 
электрической кардиоверсии и профилактики рецидивов ФП. 

IIa B  

У пациентов без ИБС или структурной патологии сердца, для фармакологической 
кардиоверсии впервые возникшей ФП рекомендуется флекаинид*, пропафенон или 
вернакалант*. 

I A  

У пациентов без ИБС или структурной патологии сердца, для фармакологическго 
восстановления ФП следует рассматривать ибутилид*. 

IIa B  

У отдельных пациентов с недавно возникшей ФП и без существенных структурных 
или ишемических болезней сердца, одну дозу флекаинида или пропафенона 
(‘подход’ таблетка в кармане) следует рассматривать для кардиоверсии пациентов, 
после оценки безопасности. 

У больных с ишемической и/или структурной болезнью сердца, для кардиоверсии 
ФП рекомендуется амиодарон. 

 

IIa B  

У больных с ишемической и/или структурной болезнью сердца, для кардиоверсии 
ФП рекомендуется амиодарон. 

I A  

Вернакалант* может рассматриваться в качестве альтернативы амиодарону для 
фармакологической конверсии ФП у пациентов без гипотензии, тяжелой сердечной 
недостаточности или тяжелого структурного заболевания сердца (особенно 
аортального стеноза). 

 

IIb B  

Профилактика инсульта у пациентов, подготовленных к кардиоверсии ФП 

Антикоагулянтную терапию гепарином или НОАК следует начинать как можно 
раньше перед каждой кардиоверсией ФП или ТП. 

IIa B  

Для кардиоверсии ФП/ТП, рекомендуется эффективная антикоагуляция в течение 
как минимум 3 недель до кардиоверсии. 

IIa B  

Чреспищеводная эхокардиография (ЧПЭХО) рекомендуется для исключения 
тромба, как альтернатива допроцедурной подготовки антикоагулянтами при раннем 
проведении кардиоверсии. 

I B  

Ранняя кардиоверсия может быть выполнена без ЧПЭХО у пациентов с точной 
продолжительностью ФП<48 часов. 

IIa B  

У пациентов с риском инсульта антикоагулянтная терапия должна быть назначена 
на долгосрочный прием, независимо от способа кардиоверсии или поддержания 
синусового ритма. У пациентов без факторов риска инсульта, антикоагулянты 
рекомендуются в течение 4 недель после кардиоверсии. 

 

I B  

У больных, которых определяется тромб на ЧПЭХО, эффективная 
антикоагулянтная терапия рекомендуется в течение минимум 3 недель. 

I C  

До кардиоверсии должно быть рассмотрено повторное ЧПЭХО, для доказательства 
резорбции тромба. 

IIa B  

AАТ для долгосрочного поддержания синусового ритма и профилактики рецидивов ФП 



Выбор ААП должен быть тщательным, принимая во внимание наличие 
сопутствующих заболеваний, сердечно-сосудистый риска, проаритмогенного 
эффекта, токсичных внесердечных эффектов, предпочтений пациента, а также 
выраженность симптоматики. 

 

I A  

Дронедарон*, флекаинид, пропафенон или соталол рекомендуются для 
профилактики рецидивирующей симптоматической ФП у пациентов с нормальной 
функцией левого желудочка и без патологической гипертрофии левого желудочка. 

 

I A  

Дронедарон* рекомендуется для профилактики рецидивирующей симптомной ФП у 
пациентов со стабильной ИБС, но без СН. 

I A  

Амиодарон рекомендуется для профилактики рецидивирующей симптомной ФП у 
пациентов с СН. 

I B  

Амиодарон является более эффективным в предотвращении рецидивов ФП, чем 
другие ААП, но токсические внесердечные воздействия общеизвестны и 
усугубляются со временем. По той же причине, другие ААП следует рассматривать 
в первую очередь. 

 

IIa C  

Пациентов с ААТ следует периодически обследовать для подтверждения 
правильности их терапии. 

IIa C  

Для контроля сердечного ритма в начале ААТ рекомендуется проводить 
мониторинг ЭКГ, для контроля QRS, удлинения интервала QT и возникновения 
атриовентрикулярной блокады. 

IIa B  

АА терапия не рекомендуется у пациентов с удлинением интервала QT (>500мс), со 
значительной дисфункцией синусового или АВ узла, которые не имеют 
постоянного ЭКС. 

III 

(вред

) 

С  

Дополнительная предсердная стимуляция при брадикардии и дисфункции 
синусового узла во время проведения ААТ, должна быть рассмотрена у пациентов, 
у которых противопоказана или не рассматривается РЧА, в качестве альтернативы. 

IIa B  

Продолжение АА терапии, в «слепом периоде» после аблации ФП, следует 
рассматривать для поддержания синусового ритма, при риске вероятных рецидивов. 

IIa B  

 Антиаритмические эффекты неантиаритмических препаратов 

Ингибиторы АПФ, БРА и бета-блокаторы должны быть рассмотрены для 
профилактики ФП у пациентов с сердечной недостаточностью и сниженной 
фракцией выброса. 

IIa A  

Ингибиторы АПФ, БРА должны быть рассмотрены для профилактики ФП у 
пациентов с АГ, особенно при гипертрофии ЛЖ. 

IIa B  

Подготовка ингибиторами АПФ или БРА может рассматриваться у больных с 
рецидивирующей ФП, перенесших электрическую кардиоверсию и прием 
антиаритмической лекарственной терапии. 

IIb B  

Ингибиторы АПФ или БРА не рекомендуются для вторичной профилактики ФП у 
пациентов с минимальными проявлениями или без основного заболевания сердца. 

III 

(вред

) 

B  

*Препараты, не зарегестрированные в Российской Федерации 

 

5.2.7. Новые антиаритмические препараты 

Несколько препаратов, которые ингибируют ультра быстрый калиевый ток (IKur), и 

другие атипичные ингибиторы ионных каналов сейчас находятся в стадии клинической 

апробации [293-300]. Они не доступны, в настоящее время, для клинического 

применения. Антиангинальное соединение ранолазин (ranolazine) тормозит ток ионов 

калия и натрия, а также увеличивает метаболизм глюкозы за счет свободных жирных 



кислот, что способствует повышению эффективности использования кислорода [301,302]. 

Ранолазин был безопасен у пациентов инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST и 

нестабильной стенокардией, который оценивали в исследовании MERLIN (Metabolic 

Efficiency With Ranolazine for Less Ischmia in Non ST-Elevation Acute Coronary Syndrome) 

[303]. При ретроспективном анализе непрерывной записи ЭКГ у пациентов, получавших 

ранолазин, уже в течение первых 7 дней после рандомизации наметилась тенденция к 

уменьшению числа эпизодов ФП, чем у пациентов, принимавших плацебо (75 (2.4%) 

против 55 (1,7%); Р 1⁄4 0.08) [304]. В исследовании HARMONY (A Study to Evaluate the Effect 

of Ranolazine and Dronedarone When Given Alone and in Combination in Patients With 

Paroxysmal Atrial Fibrillation), комбинации высоких доз ранолазина (750 мг дважды в день) 

и дронедарон (225 мг два раза в день) немного уменьшали эпизоды ФП, у 134 пациентов 

с пароксизмальной ФП и двухкамерными ЭКС [305]. Небольшие открытые исследования 

показали, что ранолазин может усиливать противоаритмический эффект амиодарона 

перед кардиоверсией [306-308], в то время как результаты контролируемого 

исследования ранолазина и сочетания ранолазин/дронедарон для предотвращения 

эпизодов ФП у больных с ЭКС, были неоднозначные [309]. В настоящее время нет 

достаточных доказательств, чтобы рекомендовать ранолазин как антиаритмический 

препарат, в одиночку или в комбинации с другими антиаритмическими препаратами.  

Следует отметить, что блокатор каналов ивабрадин, который применяется при 

стенокардии и сердечной недостаточности, увеличивает риск развития ФП [310]. 

 

5.2.8. Антиаритмический эффект неантиаритмических препаратов 

Ингибиторы АПФ или БРА обладают способностью предотвращать ФП у пациентов 

с дисфункцией ЛЖ и у больных АГ с гипертрофией ЛЖ [311-317]. Ингибиторы неприлизина 

(neprilysin) требуют дальнейшего изучения, однако не складывается впечатление, что они 

усиливают антиаритмический эффект [318]. Датское когортное исследование также 

показало, что первичная профилактика неосложненной артериальной гипертензии с 

помощью ингибиторов АПФ или БРА, снижает частоту эпизодов ФП по сравнению с 

другими антигипертензивными препаратами [319]. Таким образом, ингибиторы АПФ или 

БРА вероятнее всего не имеют прямого антиаритмическое действие. Однако, может 

обсуждаться целесообразность их добавления к терапии антиаритмическими 



препаратами, для снижения частоты рецидивов ФП после кардиоверсии [320-322]. 

По сравнению с плацебо, прием бета-адреноблокаторов связан со снижением 

риска ФП у пациентов с СН и низкой ФВ ЛЖ на синусовом ритме [15]. Также сообщалось, 

что бета-блокаторы уменьшают количество симптоматических рецидивов ФП 

[224,323,324], но этот вывод может быть обусловлен урежающим эффектом на , что 

делает симптомы ФП менее выраженными.. 

В ряде небольших рандомизированных, плацебо-контролируемых исследований 

было показано, что периоперационная терапия статинами, по-видимому, снижает риск 

послеоперационной ФП [325,326]. Однако в плацебо-контролируемом исследовании 

должной мощности было показано отсутствие влияния периоперационной терапии 

розувастатином на послеоперационную ФП [327]. Аналогично статинам, 

полиненасыщенные жирные кислоты не показали убедительной пользы [328-333]. Роль 

антагонистов альдостерона в терапии ФП не был всесторонне исследована у людей. Хотя 

предварительные данные исследования эплеренона являются обнадеживающим для 

первичной профилактики [334], в настоящее время нет достоверных сведений, чтобы 

давать какие-либо рекомендации по применению антагонистов альдостерона для 

вторичной профилактики ФП [335-336]. 

 

5.3. Катетерная аблация при фибрилляции предсердий 

С момента первого описания триггеров в легочных венах, инициирующих 

пароксизмальную ФП [46], катетерная аблация ФП из специализированной 

экспериментальной процедуры превратилась в распространенный метод лечения и 

профилактики рецидивов ФП [232,337]. Целью разработки методики было “излечение” от 

ФП определенной группы пациентов. 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 

очень отдаленные рецидивы тоже нередки [338]. В большинство исследований были 

включены пациенты с симптоматической пароксизмальной ФП и минимальными 

признаками структурного поражения сердца. 

5.3.1. Показания.  



В целом катетерная аблация показана пациентам, у которых клинические 

симптомы сохраняются несмотря на оптимальную медикаментозную терапию, 

включающую средства для контроля ЧСС и ритма сердца. При оценке целесообразности 

аблации следует принимать во внимание следующие данные: 

(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 (антиаритмические средства, контроль ЧСС); 

(4) предпочтения больного. 

Сложная процедура РЧА, которая может привести к тяжелым осложнениям, 

должна быть адекватно обоснована у конкретного пациента с ФП. Важное значение при 

выборе этого метода лечения имеет опыт врача, проводящего процедуру. В 

опубликованных исследованиях РЧА практически всегда проводилась 

высококвалифицированным специалистами, работающими в специализированных 

лечебных учреждениях, в то время как в обычной клинической практике она может 

выполняться менее квалифицированными врачами в учреждениях разного профиля. 

Катетерную РЧА обычно проводят больным с пароксизмальной ФП, которая 

резистентна по крайней мере к одному антиаритмическому препарату. Подобная 

практика обосновывается результатами многочисленных рандомизированных 

исследований, проводившихся в одном центре, многоцентровых проспективных 

исследований, в которых аблация приводила к улучшению контроля ритма сердца по 

сравнению с антиаритмическими средствами (табл. 33). При мета-анализе исследований, 

выполненных преимущественно на больных с пароксизмальной ФП, также было 

продемонстрировано явное преимущество катетерной аблации перед антиаритмической 

терапией [339-344]. Однако большая часть исследований с использованием метода РЧА 

включала пациентов, резистентных к антиаритмическим препаратам, а длительность 

наблюдения была относительной короткой, как правило, не превышая одного года после 

процедуры. Важно подчеркнуть, что в высоко-специализированных учреждениях, 

проводящих более 100 процедур в год при ФП, данный способ лечения может быть 

методом выбора при пароксизмальной ФП, неэффективности одного антиаритмического 



препарата и нормальных размерах ЛП по данным эхокардиографии. 

Результаты исследований, в которых напрямую сопоставляли антиаритмические 

средства или катетерную РЧА в качестве методов первой линии у пациентов с 

пароксизмальной ФП, ограничены [343], однако имеющиеся данные указывают на более 

высокую эффективность аблации [345]. Учитывая высокую вероятность контроля ритма 

сердца с помощью катетерной аблации у больных с пароксизмальной ФП и 

минимальными признаками поражения сердца, а также относительную безопасность 

этого метода (если процедура выполняется опытным специалистом), аблация может 

рассматриваться как метод лечения первого ряда у некоторых больных (рис.17 ). 

У больных с персистирующей или длительно существующей персистирующей ФП, 

не страдающих серьезным структурным заболеванием сердца, стратегия лечения и 

соотношение пользы и риска катетерной РЧА окончательно не установлены. Возможность 

этого вмешательства следует обсуждать только при неэффективности антиаритмических 

препаратов. 

Поскольку амиодарон достаточно часто дает серьезные побочные эффекты, 

особенно при длительном лечении, рационально рассматривать катетерную РЧА в 

качестве альтернативы приему амиодарона у больных молодого возраста. 

У пациентов с симптомной пароксизмальной или персистирующей ФП и 

серьезными органическим заболеванием сердца добиться эффективной РЧА сложнее.  В 

таких случаях перед РЧА рекомендуется проводить антиаритмическую терапию. 

Основанием для вмешательства должны быть выраженные симптомы, связанные с 

аритмией. Результаты аблации при персистирующей и длительно-персистирующей ФП 

были не совсем однозначными, но обнадеживающими, однако в таких случаях часто 

приходится предпринимать несколько процедур РЧА. Эти вмешательства 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 индивидуально. 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 сопутствующими заболеваниями; например, у больных с сердечной 



недостаточностью. У такой группы пациентов после РЧА было отмечено повышение 

фракции выброса ЛЖ и толерантности к физической нагрузке [205,206]. При 

бессимптомном течении ФП польза РЧА не установлена. 

В рандомизированном исследовании MANTRA-PAF [230] сравнивали катетерную 

аблацию ФП и антиаритмическую терапию в качестве средства контроля ритма первой 

линии у 294 пациентов. При наблюдении в течение 24 месяцев любые проявления и 

симптомы ФП отсутствовали у достоверно большего числа пациентов в группе аблации. 

Качество жизни через 12 и 24 месяца было достоверно лучше в группе аблации. Тем не 

менее, число эпизодов ФП достоверно не различалось в обеих группах. Аналогичная 

информация была получена в исследовании RAAFT II [345]. 

Эти данные дополнительно подтверждают рекомендацию о целесообразности 

катетерную аблацию в качестве средства контроля ритма первой линии при ФП у 

отдельных больных, т. е. у лиц с пароксизмальной ФП и низким риском осложнений 

процедуры, которые сами предпочитают интервенционное лечение [345]. Другие, как 

правило одноцентровые нерандомизированные исследования, отмечают, что катетерная 

аблация эффективнее антиаритмической медикаментозной терапии для сохранения 

синусового ритма у больных с ФП, в основном у пациентов без выраженных структурных 

изменений сердца, с небольшим количеством баллов по шкале CHA2DS2-VASc и 

пароксизмальной ФП. Все эти данные подтверждают формулировку в рекомендациях, что 

катетерная аблация при ФП более эффективна, чем антиаритмическая медикаментозная 

терапия, для сохранения синусового ритма. 

Несмотря на то, что катетерная аблация более эффективна, чем антиаритмическая 

терапия, в сохранении синусового ритма, число рецидивов ФП при длительном 

наблюдении, по-видимому, существенное. В нескольких недавних сообщениях показано, 

что поздние рецидивы ФП возникают достаточно часто после катетерной аблации, в том 

числе и у почти идеальных пациентов без структурной патологии сердца, и в центрах с 

большим опытом выполнения данной процедуры [346-348]. Ранний рецидив ФП после 

аблации, как оказалось, является наиболее важным прогностическим фактором для таких 

поздних рецидивов [349-352]. Это указывает на то, что сохранение рецидива, возникшего 

в раннем периоде, встречается гораздо чаще, чем истинный поздний рецидив ФП. Тем не 

менее, некоторое количество рецидивов, которая может быть связано с 

прогрессирующим ремоделированием предсердий, также вносит свой вклад в снижение 



отдаленной эффективности РЧА [353]. Практически во всех исследованиях по поводу 

катетерной аблации при ФП конечной целью процедуры является изоляция всех легочных 

вен. 

Учитывая результаты рандомизированных исследований катетерной аблации ФП в 

сравнении с медикаментозной антиаритмической терапией и последние публикации 

результатов рандомизированных и нерандомизированных исследований 

[230,345,354,355], целесообразно присвоить этой рекомендации класс I, при условии, что 

аблацию выполняет квалифицированный специалист. Это согласуется с обновлением от 

ACCF/AHA и HRS 2011 г. и Европейским консенсусом экспертов 2012г. по катетерной и 

хирургической аблации в соавторстве с EHRA [337,356]. Однако в Европейских 

рекомендациях 2016 года класс рекомендаций снижен до уровня IIaB, что нашло свое 

отражение в переизданных Российских рекомендациях. 

У пациентов с пароксизмальной ФП, сопровождающейся выраженными 

симптомами и низким уровнем риска для катетерной аблации, следует рассмотреть 

возможность первичной катетерной аблации [230,355,357]. Вместе с тем, эти 

рекомендации ограничены: (1) опытными центрами/исследователями; (2) 

соответствующим отбором пациентов; (3) тщательной оценкой других вариантов лечения 

и (4) предпочтениями пациента. 

Для пациентов с длительно-персистирующей ФП, рефрактерной к 

антиаритмическим препаратам, рекомендации остаются неизменными. В настоящее 

время нет данных, позволяющих рекомендовать катетерную аблацию ФП у 

бессимптомных пациентов. 

 

5.3.2. Обследование и подготовка больных к процедуре РЧА или криоизоляции 

легочных вен.  

Предоперационная подготовка к изоляции легочных вен имеет важнейшее значение для 

безопасного проведения процедуры и должна включать: 

1) Обязательные методы обследования пациента (жалобы, анамнез, клинические и 

биохимические анализы крови, коагулограмма, ЭКГ, ЭХОКГ, Холтеровское 

мониторирование) 



2) Дополнительные методы обследования – анализ на гормоны щитовидной железы, 

компьютерная или магнитно-резонансная томография (с контрастированием или 

без), стесс-тест или коронароангиография, антитела к миокарду при 

необходимости. 

3) Обязательная антикоагулянтная терапия – антогонисты витамина К (МНО 2-2,5) или 

НОАК (апиксабан, дабигатран, ривароксабан, эдоксабан) за 3-4 недели до 

операции. У молодых пациентов с эктопической (фокусной) формой ФП и 

невысоким риском тромбоэмболических осложнений (CHADS2VASC - 0-2 балла) 

длительность антикоагулянтной терапии может быть сокращена, при условии 

исключения тромбоза левого предсердия с помощью чреспищеводного или 

внутрисердечного ЭХОКГ или КТ ангиографии. Отмена приема антикоагулянтов 

решается в индивидуальном порядке, хотя большинство исследователей 

предлагают непрерывный прием антикоагулянтов [559,560,561]. 

4) Обязательное ЧПЭХОКГ (внутрисердечное ЭХОКГ) или, на современном этапе, КТ с 

контрастированием левого предсердия (рекомендуемое время ≤48 ч) 

[559,560,561]. 

 

5.3.3. Техника радиочастотной изоляции легочных вен. 

Изучение роли очаговой активности в области устьев легочных вен в развитии 

эпизодов ФП послужило основой для разработки метода электрической изоляции этих 

триггеров от окружающей стенки левого предсердия методом РЧА. Для выполнения 

данной процедуры в устья легочных вен вводят циркулярный диагностический катетер, а 

с помощью, так называемого «орошаемого» аблационного электрода производится 

циркулярная аблация в области «антрума» легочных вен. Характерный потенциал в 

легочных венах определяется также при наличии синусового ритма, поэтому процедура 

аблации может быть выполнена при отсутствии триггерной активности. Сегментарную 

аблацию волокон, соединяющих левое предсердие и легочные вены, производят вблизи 

устьев легочных вен, что повышает риск развития их стеноза и/или окклюзии. В 

настоящее время применяется достаточно редко, чаще после широкой «антральной» 

изоляции легочных вен для устранения локальной «триггерной» активности. Чтобы 

сделать процедуру безопасной и снизить риск стеноза легочных вен, было предложено 

проводить аблацию в полости предсердия, вокруг одной или обеих легочных вен. Ранее 



было показано, что вестибюль или «антральная» часть левого предсердия вокруг 

легочных вен может быть субстратом для поддержания ФП. В настоящее время 

убедительно доказано, что легочные вены и «антрум» имеют ключевое значение для 

сохранения ФП, поэтому выделение “триггера” и “субстрата” в сосудах не позволяет 

адекватно объяснить роль легочных вен. После изоляции легочных вен у 70% пациентов 

не возникают стойких эпизодов ФП. Это свидетельствует о том, что у значительной части 

больных с пароксизмальной формой ФП легочные вены являются субстратом для 

инициациии и поддержания ФП. 

Данные проведенных исследований служат основанием для проведения полной 

электрической изоляции легочных вен, даже при условии проведения «антральной» или 

линейной РЧА в левом предсердии. Дополнительным обоснованием целесообразности 

изоляции легочных вен служат исследования, в которых изучались рецидивы ФП после 

аблации. Было установлено, что они развиваются в случае восстановления проведения 

между предсердием и легочной веной. Эффективность повторной изоляции легочных вен 

в ближайшем и более отдаленном периоде достигала 90% у определенной группы 

пациентов с ФП. Причинами рецидивов ФП, могут быть как восстановление проведения 

возбуждения между предсердием и легочными венами, так и внелегочные очаги 

«триггерной» активности в левом или правом предсердии. 

У пациентов с документированным истмус-зависимым трепетанием предсердий, 

перенесших аблацию ФП, рекомендуется аблация перешейка правого предсердия. 

Тестирование аденозином для выявления пациентов, нуждающихся в дополнительной 

аблации, после оценки в нескольких небольших исследованиях, остается спорным [358-

361]. Аблация так называемых «роторов», руководствуясь результатами поверхностного 

или эндокардиального картирования, является предметом изучения и, в настоящее 

время, не может быть рекомендована для рутинного клинического применения. 

Альтернативные методы модификации субстрата. Предпринимались попытки 

аблации предсердной ткани, генерирующей сложные фракционированные 

электрограммы, без изоляции легочных вен. Хотя результаты, полученные в отдельных 

центрах, оказались обнадеживающими, в проспективных рандомизированных 

исследованиях эффективность вмешательства не была подтверждена. Интересно 

отметить, что рецидивы аритмии после подобных процедур связаны в основном с 

активностью легочных вен. Некоторые авторы проводили радиочастотную аблацию 



ганглионарных сплетений в дополнение к радиочастотной изоляции легочных вен.  

 

5.3.4. Результаты и осложнения. 

Результаты катетерной аблации при фибрилляции предсердий 

Эффективность после катетерной аблации ФП трудно прогнозировать у отдельных 

пациентов [362-365]. Большинству пациентов для эффективного уменьшения 

симптоматики ФП требуется более одной процедуры [364-366]. В общем, лучшей 

эффективности и меньшего количества осложнений можно ожидать у молодых пациентов 

с коротким анамнезом ФП и частыми, короткими эпизодами ФП, при отсутствии 

серьезной структурной патологии сердца [367]. Синусовый ритм, без частых 

симптоматических рецидивов ФП встречается у 70% больных с пароксизмальной ФП, и 

около 50% в персистирующими формами ФП [364,365,368]. Поздние рецидивы ФП (после 

года удержания синусового ритма) не является редкостью и могут отражать 

прогрессирование основного заболевания, с последующим продолжением терапии ФП 

[365]. Были определены несколько факторов риска для рецидивирования после 

катетерной аблации ФП, но их предсказательная сила недостаточна. Решение о 

катетерной аблации, таким образом, должна быть основана на общем процессе принятия 

решений [369] (см. главу 5), после подробного объяснения потенциальных преимуществ, 

рисков и таких альтернативных способов лечения, как антиаритмическая терапия или 

устранение симптомов с помощью контроля ЧСС [370]. 

 

Осложнения катетерной аблации фибрилляции предсердий.  

Существует явная необходимость систематического отслеживания осложнений в 

клинической практике для улучшения качества процедур аблации ФП (175). Средняя 

продолжительность пребывания в стационаре пациентов с ФП была 3 дня (2 – 4 дня), 

согласно результатам исследования аблации при ФП в рамках Европейской научно-

исследовательской программы (EURObservational Research Programme), в котором  были 

изучены  результаты 1391 пациентов из клиник, выполняющих не менее 50 аблаций в год 

- частота тяжелых осложнений оказалось следующей: 0,6% для инсульта, 1,3% для 

тампонады, 1,3% для периферических сосудистых осложнений, и около 2% для 



перикардита [371-374]. Сообщалось и о смертельных осложнениях, но крайне редко – 

менее 0.2% [375]. Самыми частыми тяжелыми осложнениями являются инсульт/ТИА 

(<1%), тампонада сердца (1 – 2%), стеноз легочных вен, серьезные травмы пищевода, 

ведущие к предсердно-пищеводной фистуле через несколько недель после аблации 

(табл. 34). «Скрытая ишемия мозга» (т. е. повреждение белого вещества, обнаруженные 

на МРТ головного мозга) наблюдались примерно у 10% пациентов с радиочастотой и 

криобаллонной аблацией [376]. Клиническое значение этого наблюдения остается 

неясным [373]. Своевременное выявление предсердно-пищеводной фистулы может 

спасти жизнь и должна быть основана на знании типичной триады – непонятная 

инфекция без первичного очага (субфебрилитет), загрудинная боль, а также инсульт или 

ТИА [372]. 

После проведения РЧА больные должны наблюдаться совместно кардиологом и 

врачом-электрофизиологом в центрах, где эта процедура была выполнена. 

 

Таблица 34. Осложнения катетерной аблации фибрилляции предсердий 

Тип Типичные симптомы Частота Методы 
лечения и 
исходы 

Как снизить риск? 

Жизнеугрожающие осложнения 

Перипроцедурная 

летальность  

 0,2%   

Образование предсердно-
пищеводного свища 

Необъяснимая лихорадка, 
дисфагия, судороги 

<1% Немедленная 
операция 

Избегать повреждения 
задней стенки левого 
предсердия 

Тромбоэмболии 

ТИА, 
инсульт, 
воздушная 
эмболия 

Неврологический дефицит, 
зависящий от локализации 
поражения 

0,93% 

0,2% (0,6%) 

0,3% (0,28%) 

Обсудить 
возможность 
лизиса 

Использовать катетер с 
орошаемым кончиком. 
Контролировать АВС 
каждые 30 мин и коррекция 
в/в введения гепарина 

Тампонада 

В остром периоде 
Поздняя (через 
несколько дней) 

Гипотония, остановка 
сердца 

1-2% 

 

Немедленный 
перикардио- 
центез 

Избегать механического 
повреждения во время 
пункции перегородки и 
чрезмерного надавливания 

Тяжелые осложнения 



Стеноз/окклюзия 
легочной вены 

Кашель, одышка при 
нагрузке, пневмония, 
кровохарканье 

До 10% при 
фокусной 
аблации 
легочной 
вены, <5% 
при 
сегментарной 
аблации 

Дилатация/ре- 
канализация 
легочной вены и 
имплантация 
стента. Часто 
развивается 
рестеноз стента 

Избегать аблации внутри 
легочной вены 

Повреждение 
диафрагмального нерва 
(в основном справа) 

Паралич диафрагмы с 
одышкой при нагрузке и 
в покое 

1-2% Выжидание Избегать перерастяжения 
устья легочной вены (в 
основном при 
использовании 
криобаллонного катетера). 
Стимуляция 
диафрагмального нерва из 
ВПВ. 

Сосудистые 
осложнения 

Боль в месте пункции 2-4% Компрессия. 
Хирургическое 
вмешательство 
требуется редко 

Осторожно выполнять 
пункцию 

Остальные тяжелые 
осложнения 

 ≈1%   

Среднетяжелые и небольшие осложнения     1-2% 

Асимптомные 
эмболии в головной 
мозг («немые 
инсульты») 

Когнитивные 
нарушения 

5-20%   

 Пневмоторакс, 
гемоторакс при 
использовании 
подключичного или 
яремного доступа 

? ? Дренаж 
плевральной 
полости по 
Бюлау, по 
необходимос
ти 

Осторожно выполнять 
пункцию 

Rg-облучение ? ?  Использование 
трехмерных и новых 
систем визуализации 

 

5.3.5. Прием антикоагулянтов: до, во время и после аблации 

Пациентам с приемом антагонистов витамина К (АВК), следует продолжать 

терапию до момента аблации (с МНО 2-3) [377]. Новые ОАК являются альтернативой 

варфарину [378-383], но нет убедительных данных о безопасности непрерывной терапии 

НОАК перед катетерной аблацией в опытных центрах [379,381,384,385]. Первое 

контролируемое исследование VENTURE AF, сравнивающее непрерывное использование 

НОАК (ривароксабан) и АВК при аблации ФП, включившее около 200 пациентов, было 

недавно опубликовано [386], а также есть несколько пилотных данных [379,387,388,558]. 

Текущие исследования сравнивают непрерывный прием АВК с НОАК у пациентов с ФП, 

подвергающихся аблации [напр. AXAFA – AFNET 5 (Anticoagulation using the direct factor Xa 

inhibitor apixaban during Atrial Fibrillation catheter Ablation: Comparison to vitamin K 

antagonist therapy; NCT02227550)] и RE-CIRCUIT (Randomized Evaluation of dabigatran 



etexilate Compared to warfarin in pulmonaRy vein ablation: assessment of different 

periproCedUral anticoagulation sTrategies; NCT02348723)]. Исследование RE-CIRCUIT, 

опубликованное недавно показало, что серьезные нежелательные явления встречались 

реже на дабигатране (11 (3.3%) vs 21 (6.2%) пациентов), нежелательные явления 

приводящие к прекращению приема препарата были сопоставимы на дибигатране и 

варфарине (19 (5.6%) vs 8 (2.4%) пациентов) и в группе дабигатрана было меньше событий 

требующих госпитализаций (26 (7.7%) vs 34 (10.1%) пациентов) [617] (таблица 35). 

 В ходе аблации вводится гепарин в дозе 100 Ед/кг и следует поддерживать 

уровень активированного времени свертывания (activated clotting time - АСТ) >300 с. 

Прием антикоагулянтов у всех пациентов должен быть продолжен после аблации в 

течение как минимум 8-12 недель. Истинная частота развития тромбоэмболических 

осложнений после катетерной аблации никогда систематически не изучалась и 

ожидаемый риск инсульта был принят, как у когорты пациентов, не подвергающихся 

аблации. Хотя наблюдательные исследования предполагают относительно низкие 

показатели инсульта в первые несколько лет после катетерной аблации ФП [389-395], 

должны быть рассмотрены все долгосрочные риски рецидива ФП и безопасности 

антикоагулянтной терапии у больных после РЧА. При отсутствии контролируемых 

исследований, следует придерживаться общих рекомендаций при назначении ОАК после 

катетерной аблации, независимо от предполагаемого результата процедуры (в 

зависимости от риска тромбоэмболических осложнений по шкале CHADS2-VASC, формы 

ФП, прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний, размера и функциональных 

особенностей левого предсердия). (таблица 35). 

Таблица 35. Антикоагулянтная терапия до, во время и после катетерной аблации 

фибрилляции предсердий (HRS/EHRA/ECAS/APHRS/SOLAECE Expert Consensus Statement 

on Catheter and Surgical Ablation of Atrial Fibrillation, Hugh Calkins et al.,2017) 

 Рекомендации Класс Уровень 

До 

аблации 

У пациентов, получающих антикоагулянтную терапию варфарином или 

дабигатраном в целевых дозах, рекомендуется выполнение процедуры 

аблации без отмены варфарина или дабигатрана. 

IIa A  

У пациентов, получающих антикоагулянтную терапию ривароксабаном в 

целевых дозах, рекомендуется выполнение процедуры аблации без отмены 

ривароксабана. 

IIa B-R 

У пациентов, получающих терапию НОАК (кроме дабигатрана или 

ривароксабана) в целевых дозах, выполнение процедуры аблации без 

отмены антикоагулянтного препарата является обоснованным. 

IIa B-NR 

Рекомендации по антикоагулянтной терапии, применяемые перед 

кардиоверсией фибрилляции предсердий, должны использоваться и у 

пациентов, которым планируется выполнение катетерной аблации. 

 I B-NR 



У пациентов, получающих перед катетерной аблацией терапию НОАК, 

отмена одной или двух доз препарата перед аблацией ФП с возобновлением 

приема после аблации является обоснованной.  

IIa B-NR 

Выполнение катетерной аблации у пациентов на фибрилляции предсердий, 

получавших антикоагулянтную терапию в течение 3 недель или более, 

является обоснованным после проведения чреспищеводной 

эхокардиографии. 

IIa C-EO 

Выполнение катетерной аблации у пациентов на синусовом ритме, не 

получавших антикоагулянтной терапии, является обоснованным после 

проведения чреспищеводной эхокардиографии. 

IIa C-EO 

У пациентов, которым невозможно выполнение чреспищеводной 

эхокардиографии, для выявления тромбоза предсердий может 

рассматриваться использование внутрисердечной эхокардиографии и/или 

КТ ангиографии левого предсердия. 

IIb C-EO 

Во 

время 

аблации 

Во время процедуры катетерной аблации фибрилляции предсердий гепарин 

должен вводиться до или непосредственно после транссептальной пункции. 

Длительность АВС должна поддерживаться на уровне не менее 300 секунд. 

I B-NR 

Для инактивации гепарина после катетерной аблации фибрилляции 

предсердий обоснованным является введение протамина.  

IIa B-NR 

После 

аблации 

У пациентов, не получавших антикоагулянтную терапию перед катетерной 

аблацией ФП, и у которых после аблации планируется назначение 

варфарина, в качестве “моста” должны использоваться низкомолекулярные 

гепарины или внутривенное введение гепарина после аблации фибрилляции 

предсердий.  

I C-EO 

После катетерной аблации фибрилляции предсердий проведение системной 

антикоагулянтной терапии варфарином или новыми антикоагулянтами 

рекомендуется не менее 2 месяцев. 

I C-EO 

У пациентов, которым была выполнена аблация фибрилляции предсердий, 

назначение антикоагулянтной терапии рекомендуется в соответствии с 

рекомендациями по антикоагулянтной терапии для пациентов с ФП, вне 

зависимости от эффективности проведенной процедуры.  

I C-EO 

Решения о продолжении системной антикоагулянтной терапии более 2 

месяцев после аблации должны базироваться на стратификации риска 

инсульта, а не на эффективности проведенной процедуры.  

I C-EO 

У пациентов без предшествующей антикоагулянтной терапии перед 

аблацией ФП или у пациентов, у которых перед аблацией был пропущен 

прием варфарина или НОАК, возобновление приема варфарина или НОАК 

через 3-5 часов после аблации является обоснованным.  

IIa C-EO 

Пациентам, для которых на основании их убеждений и предпочтений 

принято решение о прекращении антикоагулянтной терапии, должно 

рассматриваться длительное или частое мониторирование ЭКГ для 

выявления возможных рецидивов ФП. 

IIb C-EO 

 
 

5.3.6. РЧА у пациентов с сердечной недостаточностью. Необходимость полной 

изоляции легочных вен для достижения терапевтического эффекта в настоящее время 

продолжает изучаться у больных с сердечной недостаточностью. ФП с сопутствующей 

сердечной недостаточностью, со сниженной фракцией выброса левого желудочка по-

прежнему остается сложной проблемой, если необходима терапия для контроля ритма 

сердца. В пересмотренных рекомендациях по антиаритмической медикаментозной 

терапии амиодарон остается единственным допустимым в этой ситуации 

антиаритмическим препаратом (рис. 17). У многих пациентов на фоне таком лечении 



симптомы отсутствуют или слабо выражены (I или IIа класс по EHRA), особенно при 

хорошем контроле сердечной недостаточности и частоты сердечных сокращений. У 

пациентов, страдающих от симптомных рецидивов ФП на фоне приема амиодарона, 

катетерная аблация остается единственным вариантом усиления терапии для контроля 

ритма. На эту группу пациентов распространяются те же основные принципы контроля 

ритма, в частности, что антиаритмическая терапия показана для уменьшения симптомов, 

связанных с ФП (II-IV класс по EHRA), а терапия пероральными антикоагулянтами должна 

быть продолжена, поскольку аритмия, скорее всего, будет рецидивировать. Следует 

подчеркнуть, что у пациентов с сердечной недостаточностью вероятность сохранения 

синусового ритма после катетерной аблации ниже, а риски, связанные с процедурой, 

могут быть выше. Кроме того, правильная оценка симптомов, связанных с ФП, может быть 

затруднена в связи со схожими симптомами сердечной недостаточности, что 

подчеркивает необходимость индивидуального и информированного решения о 

проведении катетерной аблации у больных с сердечной недостаточностью. У отдельных 

пациентов с сердечной недостаточностью катетерная аблация ФП, выполненная в 

опытных центрах, может привести к улучшению функции левого желудочка. 

 

5.3.7. Отдаленные результаты РЧА ФП. Методы оценки среднесрочных и 

долгосрочных результатов аблации ФП продолжают обсуждаться. Достаточным может 

быть контроль симптомов, уменьшение которых является основной целью аблации ФП. 

Чтобы сопоставить эффективность различных вмешательств и улучшить технику аблации, 

необходимо проводить систематическое стандартизированное мониторирование ЭКГ [6]. 

По мнению экспертов, пациента следует обследовать через 3 месяца после 

вмешательства, а затем каждые 6 месяцев в течение по крайней мере 2-х лет [396]. 

Истинная частота рецидивов будет, вероятно, оставаться значительно заниженной (см. 

раздел 3.4). Пациенты и врачи после катетерной аблации должны знать признаки и 

симптомы поздних осложнений, чтобы обеспечить быстрое направление в клинику 

(табл.34). 

Хотя антиаритмические препараты остаются основой лечения ФП, в последние 

годы возрастает роль катетерной аблации. По данным недавно проведенного мета-

анализа, эффективность катетерной аблации и антиаритмической терапии составила 77% 

и 52%, соответственно [364]. Сходные результаты были получены в других мета-анализах 



[343,397,398], в одном из которых изоляция легочных вен у больных с пароксизмальной 

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) [397]. В нескольких проспективных многоцентровых исследованиях была 

подтверждена более высокая эффективность катетерной аблации по сравнению с 

антиаритмической терапией. Однако, большинство клиник рутинно применяют 

антиаритмические препараты после РЧА и криоизоляции, что увеличивает эффективность 

катетерных процедур в среднем на 15-20%, как минимум в течении 12 недель («слепой 

период») в зависимости от формы и клинического течения аритмии. (см. раздел 5.2) 

Многим пациентам проводили повторные вмешательства, что указывает на ограничения 

этого метода. Помимо восстановления проводимости между изолированными легочными 

венами и левым предсердием, частой причиной аритмий, возникающих после аблации, 

является ятрогенная предсердная тахикардия по механизму re-entry. В случае развития 

аритмии может потребоваться повторная РЧА. В ближайшие годы будут получены 

результаты продолжающихся многоцентровых исследований в определенных подгруппах 

больных, например, 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 изучается в крупном проспективном 

международном исследовании CABANA. Можно предположить, что аблация ФП в рамках 

стратегии контроля ритма сердца наиболее эффективна и полезна на раннем этапе 

развития заболевания [35]. Клиническая эффективность раннего контроля ритма сердца 

изучается в исследовании EAST. Результаты обоих исследований ожидаются в 2017 году. 

 

5.4. Хирургические методы лечения ФП 

ФП – независимый фактор риска неблагоприятных исходов после операций на 

сердце. Она ассоциируется с более высокой периоперационной смертностью, особенно у 

пациентов с фракцией выброса ЛЖ менее 40%. Наличие ФП перед реконструктивной 

операцией на митральном клапане свидетельствует о повышенном риске оперативного 

вмешательства и позволяет прогнозировать развитие поздних осложнений со стороны 

сердца, а также инсульта. Операция Cox maze и ее упрощенные модификации 

используются в основном как этап сочетанного хирургического лечения при открытых 

операциях на сердце [169,593-608]. В обзорах, выполненных для текущих рекомендаций, 



одномоментная хирургия ФП приводит к снижению частоты развития фибрилляции 

предсердий, трепетания предсердий, предсердных тахиаритмий. (RR 1,94;95% CI 1,51-

2,49; n=554) [610]. 

 Пациенты, которым выполнялась операция «Cox maze» чаще нуждались в 

имплантации постоянного искусственного водителя ритма (RR 1.69; 95% CI 1.12 – 2.54; 

n=1631 из 17 рандомизированных исследований), без достоверной разницы в появлении 

других осложнений и неблагоприятных исходов.  Анализ исходов лечения 67389 

пациентов, включенных в Society of Thoracic Surgeons database, которым проводилась 

хирургия фибрилляции предсердий подтвердил эти данные:  хирургия фибрилляции 

предсердий не приводит к повышению летальности или частоты тяжелых осложнений 

(adjusted OR 1.00; 95% CI 0.83–1.20),  но чаще нуждается в имплантациях постоянного 

искусственного водителя ритма (adjusted OR 1.26; 95% CI 1.07–1.49) [609]. 

Факторами риска развития рецидива ФП после процедуры «Cox maze» являются 

дилятация левого предсердия,  возраст,  длительность ФП более 10 лет, 

непароксизмальные формы ФП [611-615]. Наиболее эффективной хирургическая 

изоляция легочных вен выглядит у пациентов с пароксизмальной формой ФП. (805) У 

пациентов с персистирующейи длительно существующей ФП наиболее эффективен 

биатриальный Cox maze[607, 614,616].  

Рис. 18. А. Схема хирургического воздействия при биатриальной операции Cox 

maze. На левой панели изображены воздействия в левом предсердии, на средней и 

правой воздействия в правом предсердии. 

В. Схема абляционных воздействий в левом предсердии при торакоскопической 

миниинвазивной процедуре (пунктирные линии),  включающей в себя выключение 

ушка левого предсердия. 

 

 



 

 

5.4.1. Техника операции 

На сегодняшний день имеется огромное количество модификаций хирургического 

воздействия при фибрилляции предсердий, иногда не уступающее по эффективности 

операции «Лабиринт».  Более того, оригинальный «Лабиринт» в настоящее время 

используется крайне редко. Эта операция начала использоваться 30 лет назад по технике 

«резать и шить», в том числе с изоляцией задней стенки левого предсердия, линией к 

задней створке митрального кольца, а также изоляцией каватрикуспидального, кава-

кавального перешейка, изоляцией (или резекцией) ушка левого предсердия (Рис. 18).  

Эффективность данного оперативного вмешательства (т.е. отсутствие ФП) в течение 

15 лет достигает 75-95%. У больных с пороком митрального 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 

сократительной функции предсердий. [400] 

Предложенный путь ведения симптомных пациентов с ФП, выбравших операцию 

на сердце показана на рис. , важное место отводится рекомендациям 

междисциплинарной команды (AF Heart Team) для правильного отбора пациентов. 

Использование альтернативных источников энергии позволяет в большинстве 

случаев добиться трансмурального повреждения предсердной ткани в зоне воздействия. 

Подобное вмешательство более кратковременное и менее инвазивное и не требует 



остановки сердца. В небольших рандомизированных исследованиях эти методы аблации 

приводили к увеличению частоты восстановления синусового ритма, повышению 

толерантности к физической нагрузке, снижению концентраций мозгового 

натрийуретического пептида в плазме и риска инсульта [397]. 

Представляется перспективным применение других методов, в частности 

торакоскопии, однако миниинвазивные хирургические подходы пока специально не 

сравнивали со стандартными хирургическими методами лечения ФП. 

После хирургической аблации происходит обратное ремоделирование, которое 

часто осложняется аритмиями. Антиаритмическую и антикоагулянтную терапию 

продолжают в течение по крайней мере 3-6 месяцев. Решение о прекращении терапии 

принимают на основании клинического обследования, ЭКГ и эхокардиографии через 3, 6 

и 12 месяцев после операции. 

Рис.19. Контроль ритма у пациентов с фибрилляцией предсердий, перенесших 

хирургическую операцию на сердце 
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5.4.2. Операция при изолированной (идиопатической) ФП  

Современные технологии ( такие как биполярная радиочастотная энергия или крио 

энергия) сделали выполнение Cox maze операции легче и более воспроизводимой, а 

также позволили выполнять ее через миниинвазивный доступ. Торакоскопическая 

изоляция легочных вен при помощи биполярных радиочастотных электродов 

предотвращают рецедивы пароксизмальной ФП (69-91% свобода от аритмии к 1 году, см. 

Рис. 18B для схемы ) [402-404] и выглядит более эффективной при неудачной катетерной 

абляции и, является эффективной у пациентов после катетерной аблации [405]. 

Торакоскопический доступ позволяет выполнить операцию «Лабиринт» - в этом 

достоинство этого доступа, но позволяет выполнить только левопредсердные 

воздействия – в этом его недостаток. Средняя продолжительность пребывания в 

стационаре для торакоскопической аблации колеблется от 3,6 до 6,0 дней [402,406,407].  

Исследование FAST (Atrial Fibrillation Catheter Ablation vs. Surgical Ablation 

Treatment) и еще одно небольшая работа показывают, что торакоскопическая хирургия 

ФП, для поддержания синусового ритма, может быть более эффективной, чем катетерная 

аблация, но показывает больше осложнений (табл. 36) [402,408,409]. Чтобы улучшить 

результаты, должны быть выполнены более обширные линии повреждения, в том числе 

линии между всеми легочными венами (“коробочка”- “box lesion”) и линии к кольцу 

митральному клапана [402,406,410-416]. Для эффективного трансмурального 

повреждения, недавно предложены эндо-эпикардиальные стратегии аблаций 

(гибридные операции). Хотя первый опыт применения гибридных процедур показывают 

большее время операции, госпитализации и увеличение количества геморрагических 

осложнений. Однако выполнение гибридного вмешательства в два этапа сохраняет 

показатели эффективности и нивелирует большее количество осложнений [402,406]. 

Таблица 36. Осложнения при торакоскопических процедурах лечения ФП 

Осложнения Частота 

Переход к стернотомии 0-1,6% 

Имплантация ЭКС 0-3,3% 

Дренаж при пневмотораксе 0-3,3% 

Перикардиальная тампонада  0-6,0% 

Транзиторная ишемическая атака (ТИА)* 

 

0-3,0% 



 *Количество «немых инсультов» мозга                                                         неизвестно 

 

5.5. Выбор контроля ритма сердца после неэффективного лечения 

Нет достаточных доказательств для обоснования четких рекомендаций, как лечить 

пациентов с рецидивом ФП после катетерной аблации. Ранние рецидивы ФП и/или 

предсердных тахикардий после аблации (происходящих в течение 8 недель) могут быть 

восстановлены кардиоверсией. Многие из пациентов, которые подверглись аблации ФП, 

имели неэффективную антиаритмическую терапию. Таким образом, антиаритмическая 

лекарственная терапия с учетом катетерной аблации у пациентов с симптоматической ФП, 

часто является разумной. Кроме того, может быть рассмотрен другой антиаритмический 

препарат. Сочетая антиаритмический препарат с процедурой РЧА (‘гибридная терапия’, 

см. главу ), следует рассматривать синергический эффект этих методик, и данная тактика 

может быть полезной у тех больных, у которых ранее был неэффективен один из 

перечисленных методов. Следует рассмотреть также контроль ЧСС без контроля ритма, 

хирургическое лечение или повторную катетерную аблацию (Рис. 20). Предпочтения 

пациентов и возможности клиники являются важными факторами для выбора терапии у 

пациентов, которые нуждаются в дополнительном контроле ритма после неэффективной 

начальной терапии.  

 

Рис.20. Выбор 

Дальнейшей выбор стратегии контроль ритма после неэффективной терапии 

симптоматической ФП 
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последующей терапии для контроля ритма после неэффективного лечения. 

 

 

 

 

 

5.6. Группа специалистов по терапии фибрилляции предсердий (ГСФП) 

Ввиду сложности вариантов лечения пациентов с неэффективным контролем 

ритма сердца, которые еще нуждаются в дальнейшем выборе типа лечения, предлагается 

решение Целевой Группы о хирургическом вмешательстве или обширной аблации ФП и 

основывается на консультации ГСФП. Это касается и изменения стратегии контроля ритма 

у пациентов с тяжелыми (EHRA III или IV) симптомами ФП. ГСФП должна состоять из 

кардиолога с опытом работы с антиаритмической терапией, интервенционного хирурга-

электрофизиолога и кардиохирурга с опытом работы, для соответствующего отбора 

пациентов, методик и технологий для интервенционной и хирургической аблации ФП 

(Рис.19-20).  

a. Катетерная аблация должна быть ориентирована на электрическую изоляцию 

легочных вен.  IA – для пароксизмальной ФП, IIaB - для персистирующих и длительно-

персистирующих форм ФП. 

b. Хирургия ФП может быть направлена на изоляцию легочных вен (например, при 

пароксизмальной ФП) или операции «лабиринт» (например, при персистирующих и 

длительно-персистирующих формах ФП, рефрактерных к терапии).  

с. Гибридная терапия включает комбинацию приема антиаритмических 

препаратов, катетерной аблации и/или хирургии ФП. 

 

6. Гибридная терапия для контроля ритма 

ФП имеет много разных механизмов развития, которые лишь частично поддаются 



терапии антиаритмическими препаратами или катетерной аблацией [417]. Поэтому 

представляется разумным комбинированная терапия или "гибридный" контроль ритма, 

хотя существует мало контролируемых исследований, подтверждающих использование 

такого подхода. 

 

6.1. Сочетанная антиаритмическая терапия и катетерная аблация 

Антиаритмическая терапия обычно назначается для уменьшения ранних 

рецидивов ФП после катетерной аблации в течение 8 – 12 недель после аблации. В 

недавнем контролируемом исследовании амиодарон показал вдвое меньшее количество 

ранних рецидивов ФП по сравнению с плацебо [418]. Проспективных исследований не 

было, но небольшой мета-анализ свидетельствуют о лучшей профилактике повторных ФП 

у пациентов, получающих антиаритмические препараты после катетерной аблации [419]. 

Многие пациенты получают антиаритмическую терапию после катетерной аблации (чаще 

всего это амиодарон и флекаинид) [232], и это кажется разумным у пациентов с 

рецидивом ФП после процедуры, но хочется подтверждения этого рандомизированными 

исследованиями.  

Сочетая аблацию кава-трикуспидального перешейка и антиаритмические 

препараты, можно получить эффективный контроль ритма без аблации в левом 

предсердии у пациентов, которые имеют «препарат-индуцированное» трепетание 

предсердий при терапии флекаинидом, пропафеноном или амиодароном [420-422], хотя 

проблема рецидивирующей ФП остается в долгосрочной перспективе [423,424]. 

Таблица 37. Рекомендации по катетерной аблации и хирургическому лечению ФП 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Катетерная аблация пароксизмальной ФП рекомендуется у пациентов, которые имеют 
симптоматические рецидивы ФП на фоне антиаритмической терапии (амиодарон, 
дронедарон, флекаинид, пропафенон, соталол), а также предпочитают дальнейший 
контроль ритма, если процедура выполняется электрофизиологом, который получил 
соответствующую подготовку и выполняющим данную процедуру в опытном центре 

I A 49 

Аблация типичного трепетания предсердий должна быть рассмотрена для профилактики 
рецидивов трепетания предсердий в рамках процедуры аблации ФП, если оно 
документировано ранее или выявлено во время аблации ФП. 

IIa B 222, 282, 

284, 329- 

334 Катетерную аблацию ФП следует рассматривать в качестве способа лечения первой 
линии для профилактики рецидивов ФП и улучшения симптомов у отдельных 
пациентов с симптоматической пароксизмальной ФП, в качестве альтернативы 
антиаритмической лекарственной терапии, с учетом выбора пациента, 
эффективности и риска. 

 

IIa B 49, 61, 

335-338 



Все пациенты должны получать пероральные антикоагулянты не менее 8 недель 
после катетерной (IIaB) или хирургической (IIaC) аблации. 

IIa B

C 
371 

У пациентов с высоким риском инсульта, после успешной катетерной или 
хирургической аблации ФП, следует продолжать прием антикоагулянтов. 

IIa C 339 

При планировании катетерной аблации ФП продолжение оральных 
антикоагулянтов с АВК (IIaB) или НОАК (IIaC) должны быть рассмотрены для 
поддержания эффективной антикоагуляции. 

IIb А 219, 220, 

335-338, 

340-349 Катетерная аблация должна быть ориентирована на изоляцию легочных вен с 
помощью радиочастотной энергии или крио-баллонной технологии. 

IIa B 282 

Аблация при ФП должна быть рассмотрена у симптоматических пациентов с ФП и 
сердечной недостаточностью со сниженной фракцией выброса для улучшение 
симптомов и функции сердца, когда подозревают тахи-кардиомиопатию. 

 

IIа C 229, 363, 589-

592 

Аблацию ФП следует рассматривать в качестве более предпочтительной стратегии 
по сравнению с имплантацией ЭКС у пациентов с ФП и сопутствующей 
брадикардией. 

IIa С 306, 308, 

350, 351 Катетерная или хирургическая аблация должна быть рассмотрена у 
симптоматических пациентов с персистирующими  или длительно 
персистирующими формами ФП, рефрактерной к антиаритмической терапии, с 
учетом выбора пациента, пользы и риска, при поддержке группы специалистов по 
ФП (AF Heart Team). 

IIa С 582-583 

Малоинвазивную хирургию с эпикардиальной изоляцией легочных вен следует 
рассматривать у пациентов с симптоматической ФП, когда не удалась катетерная 
аблация. Решения по таким пациентам должна принимать группа специалистов по 
ФП (AF Heart Team). 

IIa B 306, 317- 

320 

Операции «Лабиринт» с помощью мини-инвазивного подхода, если выполняются 
обученным хирургом в опытном центре, должны быть рассмотрены группой 
специалистов по ФП (AF Heart Team), как вариант для пациентов с 
симптоматической персистентной формами ФП или после РЧА. 

IIa С 352 

Хирургический «Лабиринт», желательно биатриальный, следует рассматривать у 
пациентов, переносящих операцию на сердце, чтобы улучшить симптомы, 
относящихся к ФП, сравнивая дополнительный риск процедуры и преимущества 
контроля ритма. 

 

IIa А 584-

587 

Сопутствующую биатриальную операцию лабиринт или изоляцию легочных вен, 
можно рассматривать у бессимптомных пациентов с ФП, переносящих операцию на 
сердце. 

IIb C 586-

588 

 

7. Особые группы больных 

7.1. Ослабленные и пожилые пациенты 

Распространенность ФП у больных в возрасте 80 лет составляет около 10%, а в 

возрасте ≥85 лет достигает 18%. В исследовании SAFE, проводившемся в условиях общей 

практики [58], 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 осложнений превышает 4%, что является 

основанием для предпочтительного использования антагонистов витамина К, если риск 

кровотечений не слишком высокий. Среди отдельных компонентов индекса CHADS2 

возраст ≥75 лет ассоциируется с более высоким риском инсульта и смерти, чем 

артериальная гипертензия, сахарный диабет или сердечная недостаточность. 



В целом переносимость антагонистов витамина К у пожилых людей приемлема 

[425]. В рандомизированных контролируемых исследованиях применение препаратов 

этой группы у больных с ФП приводило к устойчивому снижению частоты ишемического 

инсульта и сердечно-сосудистых осложнений и сопровождалось небольшим увеличением 

риска серьезных кровотечений. Поэтому антагонисты витамина К у пожилых людей по 

совокупному эффекту имели явное преимущество перед ацетилсалициловой кислотой. 

Напротив, эффективность антитромбоцитарных средств в профилактике ишемического 

инсульта, как оказалось, уменьшается с возрастом, и фактически отсутствовала в возрасте 

77 лет. Достоверные данные в поддержку использования антикоагулянтов у пожилых 

пациентов были в исследованиях BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the 

Aged Study), и анализа пожилых американцев (Medicare) [114, 425].  

Пожилым редко проводят ЭКВ, поскольку удержать синусовый ритм часто бывает 

трудно [426]. Для контроля ЧСС эффективны бета-адреноблокаторы и 

недигидропиридиновые антагонисты кальция. Бета-адреноблокаторы следует применять 

с осторожностью у пожилых больных с ХОБЛ. 

Пожилые больные с ФП значительно отличаются от пациентов более молодого 

возраста. Эти различия включают: 

• Уязвимость, многочисленные сопутствующие заболевания, как сердечно-

сосудистые, так и несердечные. 

• Высокая заболеваемость и распространенность ФП. 

• Более высокий риск тромбоэмболических осложнений и кровотечений. 

• Более частое наличие постоянной, а не рецидивирующей (пароксизмальной 

и/или персистирующей) ФП. 

• Частое наличие атипичных симптомов и жалоб. 

• Меньшая чувствительность частоты желудочкового 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. 

 

7.2. Синдром Вольфа – Паркинсона – Уайта (WPW) 



Пациенты с предвозбуждением желудочков и ФП имеют риск быстрого 

проведения через дополнительный путь проведения (ДПП), приводящий к быстрой ЧСС, 

возможен переход в фибрилляцию желудочков и внезапная смерть. Частота внезапной 

сердечной смерти у больных с синдромом Вольфа-Паркинсона-Уайта составляет от 0,15 

до 0,39% в течение 3-22 лет. При ФП у пациентов с признаками антеградного проведения 

по ДПП, рекомендуется катетерная аблация дополнительного пути [427,428]. Эта 

процедура является безопасной и эффективной и может рассматриваться как стратегия 

профилактики [429,430]. У больных с ФП, перенесших внезапную смерть с наличием 

дополнительного пути проведения, рекомендуется экстренная катетерная аблация ДПП 

[427]. Документированные эпизоды с коротким RR интервалом (<250 мс) во время 

спонтанной или индуцированной ФП, является одним из факторов риска внезапной 

смерти при синдроме Вольфа – Паркинсона – Уайта (синдром ВПУ), а также наличие в 

анамнезе симптоматической тахикардии, наличие множественных дополнительных 

проводящих путей и аномалией Эбштейна. Целесообразность аблации следует обсуждать 

у пациентов с манифестным синдромом преждевременного возбуждения желудочков и 

высоким риском ФП, а также у представителей опасных профессий, таких как водители 

общественного транспорта, пилоты, а также у спортсменов, занимающихся 

соревновательными видами спорта. 

Для экстренного внутривенного введения может быть использован прокаинамид, 

пропафенон или аймалин, однако при небольшой желудочковой частоте [431,432], тогда 

как применение дигоксина, верапамила и дилтиазема противопоказаны [433]. 

Амиодарон внутривенно следует использовать с осторожностью, так как описаны случаи 

ускорения желудочкового ритма и желудочковые аритмии у пациентов с ФП и 

предвозбуждением АФ при инфузии препарата [434]. 

 

7.3. Гипертрофическая кардиомиопатия 

Фибрилляция предсердий является самой распространенной аритмии у пациентов 

с гипертрофической кардиомиопатией, которая описана приблизительно у четверти таких 

больных [435]. Данные наблюдений подчеркивают высокий риск инсульта при у 

пациентов с ФП и гипертрофической кардиомиопатией, что подтверждает необходимость 

назначения им ОАК [436]. В то время как есть много данных об использовании 



антикоагулянтов АВК, нет убедительных данных по назначению у этих пациентов НОАК 

[437]. Относительно мало исследований и по контролю частоты или ритма у пациентов с 

гипертрофической кардиомиопатией. Бета-адреноблокаторы, дилтиазем или верапамил 

кажутся разумными варианты лечения для контроля частоты у этих пациентов. В 

отсутствие значимой обструкции выводного тракта ЛЖ, может быть использован только 

дигоксин или его сочетание с бета-адреноблокаторами [437]. Амиодарон кажется 

безопасным антиаритмическим препаратом у пациентов с ФП и гипертрофической 

кардиомиопатией [438], и эксперты говорят о том, что дизопирамид также может быть 

полезен при обструкции выводного тракта ЛЖ. Аблация левого предсердия при 

пароксизмальной ФП значительно более эффективна, чем при персистирующей аритмии. 

Риск рецидива высокий у пациентов с выраженной дилатацией предсердий и тяжелой 

диастолической дисфункцией. Частота восстановления синусового ритма после РЧА у 

больных с гипертрофической кардиомиопатией и рефрактерной ФП, сохранявшейся 

несмотря на лечение различными антиаритмическими препаратами, включая амиодарон, 

составила 67%. Вмешательство привело к значительному улучшению функционального 

класса сердечной недостаточности по NYHA в течение 3 лет [439-443]. Хирургическое 

лечение аритмии может быть целесообразно у пациентов с гипертрофической 

кардиомиопатией, переносящих операцию (например, резекцию участка выводного 

отдела ЛЖ, вызывающего его обструкцию, или операции на митральном клапане), но 

опыт таких процедур небольшой. 

 

7.4. Каналопатии и аритмогенная дисплазия правого желудочка 

Многие каналопатии и наследственные кардиомиопатии связаны с ФП. 

Распространенность ФП составляет от 5-20% у пациентов с синдромом удлиненного 

интервала QT или синдромом Бругада, и до 70% при синдроме короткого интервала QT 

(табл. 38) [444-447]. Как укорочение, так и удлинение предсердного потенциала действия 

лежат в основе вероятных механизмов развития ФП, при этих заболеваниях. 

Целесообразно рассмотреть те антиаритмические препараты, которые изменяют 

возможный дефект канала у пациентов с ФП и наследственной кардиомиопатии 

(например, блокаторы натриевых каналов при LQT3 [448], или хинидин при синдроме 

Бругада [449]). Что еще более важно, впервые возникший пароксизм ФП у молодых и 

здоровых людей, должен подтолкнуть к тщательному поиску таких наследственных 



заболеваний, включая клинический и семейный анамнез, особенности ЭКГ, 

эхокардиография и/или другие методы визуализации. 

Моногенные дефекты составляют всего 3 – 5% от всех пациентов с ФП, даже в 

маленьких популяциях [450-454]. Кроме того, нет четкой связи между обнаруженными 

мутациями и конкретным прогнозом или необходимостью в тропной терапии. По этим 

причинам, генетическое тестирование не рекомендуется в общем популяции населения 

[43]. Есть особые рекомендации и показания для генетического тестирования у пациентов 

с наследственными аритмиями (табл. 39) [455,456]. 

Таблица 38. Фибрилляция предсердий при наследственных кардиомиопатиях, 

каналопатиях и дополнительных путях проведения 

Синдром Ген Функциональные 

изменения 

% с ФП Источник 

Синдром удлиненного  QT-

интервала 
KCNQ1     KCNH2     

SCN5A       ANK2       

другие 

IKs                                       

IKr                                        

Ina                                    

INa,K                       

Различные эффекты  

 

5-10% 

324, 327, 

328 

Синдром Бругада SCN5A GPDIL 

SCN1B CACNA1C 

CACNB2b другие 

 

Ina                                        

Ina                                        

INa                                       

ICa                                       

ICa                                  

другие  

 

10-20% 

 

Синдром укороченного QT-

интервала 
KCNQ1       KCNH2           

KCNJ2       

CACNA1C 

CACNB2b 

IKs                                    

IKr                                  

IK1                                              

ICa                                  

Ica 

 

До 70% 

 

Катехоламинэргические ЖТ RYR2 CASQ2 Абнормальное 

освобождение 

Са2+ из 

саркоплазматическ

ого ретикулума 

неизвестно  

Гипертрофическая 

кардиомиопатия 
Саркомерные гены   

5-15% 

 

Синдром WPW PRKAG  различный  

Синдром Хольта-Орама TBX5  различный  

Аритмогенная дисплазия ПЖ Некоторые 

десмосомные 

гены, неизвестная 

локализация 

Уменьшение 

механического 

клеточного 

контакта 

  

 



Таблица 39. Рекомендации по наследственным кардиомиопатиям 

 Рекомендации Класс Уровень Источник 

Синдром WPW 

Катетерная аблация дополнительного пути при WPW у пациентов с ФП и быстром 
проведении по дополнительному проводящему пути рекомендуется для 
предотвращения внезапной сердечной смерти. 

I B  

Катетерная аблация дополнительного пути рекомендуется без промедления у больных с 
WPW, выживших после внезапной сердечной смерти. 

I C  

Бессимптомных пациентов с предвозбуждением и ФП, следует рассматривать для  аблации 
ДПП, после тщательного обследования. 

IIa B  

Гипертрофическая кардиомиопатия 

У пациентов с ГКМП и выявленной ФП для профилактики инсульта рекомендуется 
пожизненный прием антикоагулянтной терапии. 

I B  

У пациентов с ГКМП и симптоматической ФП, для улучшения симптоматики 
рекомендуется восстановление синусового ритма с помощью электрической или 
фармакологической кардиоверсии. 

I B  

У гемодинамически стабильных пациентов ГКМП с ФП, частота желудочковых 
сокращений рекомендуется контролировать с помощью бета-блокаторов и 
дилтиазем/верапамил. 

 

I С  

У пациентов с ГКМП, для улучшения симптоматики, следует рассматривать лечение 
обструкции ВОЛЖ. 

IIa B  

У пациентов с ГКМП и рецидивирующей симптоматической ФП для достижения 
контроля ритма и поддержания синусового ритма следует рассматривать 
амиодарон. 

IIa C  

Наследственные кардиомиопатии и каналопатии 

Целенаправленное генетическое тестирование должно быть рассмотрено у пациентов с ФП 
и подозрением на наследственные кардиомиопатии или каналопатии на основе истории 
болезни, семейного анамнеза или электрокардиографических критериев. 

IIa A  

 

7.5. Сердечная недостаточность 

Некоторые механизмы развития сердечной недостаточности могут способствовать 

появлению ФП, так как они создают субстрат или пусковой механизм для возникновения 

аритмии [106,457]. ФП – мощный и независимый фактор риска развития сердечной 

недостаточности. Эти состояния часто сочетаются друг с другом [458], частично 

вследствие общности факторов риска. Развитие ФП у больного с сердечной 

недостаточностью часто приводит к ухудшению его состояния, развитию эпизодов 

декомпенсации, увеличивает риск тромбоэмболических осложнений и ухудшает 

отдаленный прогноз. При начале лечения пациентов с сердечной недостаточностью и ФП 

следует учитывать следующие аспекты [286]: 

(1) Необходимо выявлять и по возможности устранять потенциальные 

предрасполагающие и вторичные причины. 



(2) Следует оптимизировать терапию сердечной недостаточности. 

Как и при других состояниях, для контроля частоты желудочкового ритма 

предпочтительно применение бета-адреноблокаторов, а не сердечных гликозидов, так 

как первые снижают ЧСС не только в покое, но и при физической нагрузке. Комбинация 

дигоксина и бета-адреноблокатора может контролировать частоту желудочкового ритма 

в покое более эффективно, чем монотерапия. 

Терапия бета-адреноблокаторами по отдельности или в комбинации с дигоксином 

ассоциировалась с более низкой смертностью по сравнению с лечением одним 

дигоксином [459]. Бета-адреноблокаторы оказывают благоприятное влияние на 

смертность и заболеваемость у больных с систолической сердечной недостаточностью. 

Недавно при мета-анализе было выявлено снижение частоты развития ФП на 27% у 

пациентов с систолической сердечной недостаточностью, получавших бета-

адреноблокаторы [460]. 

Хотя дилтиазем эффективно уменьшает ЧСС при физической нагрузке, он 

подавляет сократимость миокарда и увеличивает риск усугубления сердечной 

недостаточности. Тем не менее, у больных с сердечной недостаточностью и сохраненной 

ФВ ЛЖ дилтиазем в комбинации с дигоксином более эффективно контролирует ЧСС в 

течение 24 ч и при нагрузке, чем монотерапия дигоксином или недигидропиридиновым 

антагонистом кальция. 

Стратегия контроля ритма не имела преимуществ перед стратегией контроля ЧСС у 

больных с ФП [203]. Катетерная аблация левого предсердия у больных с сердечной 

недостаточностью в отдельных случаях может привести к улучшению функции ЛЖ, 

толерантности к физической нагрузке и качества жизни [205,206]. 

Профилактика тромбоэмболических осложнений рассматривается в разделе, 

однако сердечная недостаточность на фоне систолической дисфункции ЛЖ сама по себе 

является фактором риска инсульта и тромбоэмболий, а при наличии ФП обычно показана 

терапия пероральными антикоагулянтами. Применение ацетилсалициловой кислоты в 

сочетании с пероральными антикоагулянтами не рекомендуется из-за повышенного риска 

кровотечений, а также имеющихся данных о повышении частоты госпитализаций по 

поводу сердечной недостаточности при лечении ацетилсалициловой кислотой. 



 

7.6. Спортсмены 

В популяционных  исследованиях  выявлена U-обратная зависимость между 

интенсивностью физической активности и частотой ФП. Она может свидетельствовать о 

том, что положительные противоаритмические эффекты физических нагрузок могут 

нивелироваться при резком увеличении физической активности [461]. У 

профессиональных спортсменов, в том числе бывших, и людей, активно занимающихся 

видами спорта, связанными с выносливостью, частота ФП увеличивается в 2-10 раз 

[462,463]. Причины выявленной зависимости, 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 предсердий) происхождение. Роль препаратов, увеличивающих 

работоспособность, не установлена. Добиться снижения ЧСС до целевых значений у 

спортсменов трудно. Бета-адреноблокаторы плохо переносятся (или их применение даже 

запрещено в некоторых соревновательных видах спорта), а дигоксин и 

недигидропиридиновые антагонисты кальция не способны адекватно снизить ЧСС при ФП 

во время физической нагрузки. Если ЧСС во время ФП при максимальном физическом 

усилии у данного спортсмена приемлема и при этом отсутствуют гемодинамические 

нарушения (головокружение, обморок, внезапная усталость), занятия спортом можно 

возобновить. 

Использовать монотерапию блокаторами калиевых каналов для лечения ФП у 

спортсменов следует с осторожностью [464]. Эти препараты могут вызвать развитие 

трепетания предсердий с проведением 1:1 при повышении симпатической активности. 

Поэтому у спортсменов с документированным трепетанием предсердий может 

потребоваться аблация [465]. После успешной аблации у них по поводу ФП, часто 

требуется продолжать медикаментозное лечение (“гибридная” терапия). 

У некоторых спортсменов с пароксизмальной ФП для неотложного восстановления 

синусового ритма можно применять флекаинид или пропафенон (подход “таблетка в 

кармане”; см. раздел ) [252]. Таким больным желательно не заниматься спортом до тех 

пор, пока сохраняется аритмия, и в течение 1-2 периодов полувыведения 

антиаритмического препарата. В некоторых случаях может рассматриваться 



целесообразность немедикаментозных методов лечения, например катетерной аблации 

(табл. 40) [466]. 

Целесообразность антикоагулянтной терапии определяют с учетом наличия 

факторов риска тромбоэмболических осложнений (см. раздел Антикоагулянтная терапия). 

Однако антикоагулянты нельзя применять у спортсменов, если существует угроза ударов 

и столкновений. 

Таблица 40. Рекомендации по физической активности пациентов с фибрилляцией предсердий 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Умеренная регулярная физическая активность рекомендуется для предотвращения ФП, в 
то время как спортсменам нужно разъяснить, что длительное интенсивное участие в 
спортивных соревнованиях может способствовать ФП. 

I A  

Аблацию ФП следует рассматривать для профилактики рецидивов ФП у спортсменов. IIa B  

Частоту желудочковых сокращений (ЧЖС) следует оценивать во время тренировки у 
каждого спортсмена с ФП (симптомы и/или мониторирование), и титровать до нужной 
ЧЖС. 

IIa C  

После приема таблеток, флекаинида или пропафенона, пациенты должны воздерживаться 
от спорта пока сохраняется ФП и до двух периодов полураспада антиаритмического 
препарата. 

IIa C  

 

7.7. Беременность 

ФП редко возникает во время беременности у женщин без ФП и без заболеваний 

сердца в анамнезе. У пациенток с ранее диагностированной ФП во время беременности в 

52% случаев развиваются рецидивы аритмии. При ФП во время беременности чаще 

возникают осложнения у плода. У пациенток без врожденных или приобретенных 

пороков сердца ФП обычно хорошо переносится во время беременности. 

7.7.1. Контроль частоты сердечных сокращений у беременных 

Бета-адреноблокаторы проникают через плаценту и вызывают различные 

нежелательные эффекты, включая задержку внутриутробного развития, подавление 

функции системы дыхания у новорожденного, брадикардию и гипогликемию, особенно 

если лечение начинают на ранних сроках беременности (в частности, в первые 12-24 

недели). У детей беременных женщин с артериальной гипертонией, получавших 

пропранолол, не было отмечено врожденных пороков [467], однако сообщалось о 

задержке роста. Применение атенолола в первом триместре, но не в более поздние 

сроки беременности, сопровождалось задержкой роста плода. При мета-анализе 



исследований, в которых оценивался риск применения бета-адреноблокаторов у 

беременных с артериальной гипертонией, было выявлено пограничное увеличение числа 

новорожденных, которые оказались “меньше гестационного возраста”. 

Дигоксин свободно проникает через плаценту, а интоксикация сердечными 

гликозидами у матери сопровождалась смертью плода. Опыт применения верапамила и 

дилтиазема ограничен, однако их пероральное применение для контроля ЧСС обычно 

безопасно. 

7.7.2. Контроль ритма сердца у беременных 

Контроль ритма у беременных пациенток с ФП изучался лишь в небольших 

исследованиях, основанных на анализе единичных клинических случаев. Применение 

амиодарона у беременных связано с серьезными побочными эффектами на плод, 

поэтому данный препарат должен использоваться только в чрезвычайных ситуациях 

[468]. Флекаинид и соталол применяли для купирования аритмий, и при этом они не 

вызывали нежелательных эффектов у плода. Назначения любых лекарственных средств 

следует по возможности избегать в первом триместре беременности, когда происходит 

органогенез. Описаны несколько случаев успешной ЭКВ у беременных с ФП. 

Нежелательных эффектов у плода при этом не выявили. Энергия разряда сопоставима у 

беременных и небеременных женщин. 

При любых чрезвычайных ситуациях во время беременности, пациенты должны 

получать 100% кислород, как можно раньше должен быть установлен внутривенный 

доступ и мать должна быть расположена на левом боку, чтобы улучшить венозный 

возврат [469]. 

7.7.3. Антикоагуляция у беременных 

Антагонисты витамина К могут быть тератогенными и, во многих случаях, в первом 

триместре их следует заменить на нефракционированный или низкомолекулярный 

гепарин [467]. По данным одного систематизированного обзора, врожденные пороки 

отмечались в 6,4% случаев, когда варфарин применяли на протяжении всей 

беременности, и отсутствовали, когда его заменяли на гепарин между 6-й по 12-й 

неделями беременности. 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 лечения и профилактики венозных тромбоэмболических осложнений во 

время беременности без негативного влияния на плод. Чтобы поддерживать адекватную 

антикоагуляцию в третьем триместре рекомендуется регулярно проводить лабораторные 

тесты (например, каждые 10-14 дней), при необходимости корригируя дозу препаратов, 

поскольку у некоторых женщин для сохранения адекватного антикоагулянтного эффекта 

могут потребоваться высокие дозы антагонистов витамина К и гепарина. 

Если у женщины с ФП и искусственным клапаном сердца решено прекратить прием 

антагонистов витамина К на 6-12-й неделях беременности, необходимо осуществлять 

постоянную внутривенную инфузию лечебной дозы нефракционированного гепарина или 

подкожно вводить индивидуально подобранную дозу нефракционированного или 

низкомолекулярного гепарина. Лечение антагонистами витамина К может быть 

возобновлено во втором триместре; при этом ожидается небольшое увеличение 

тератогенного риска. 

Нет никаких данных о тератогенезе при применении НОАК, поэтому не 

рекомендуется прием этих препаратов во время беременности (табл. 41). 

Таблица 41. Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий у беременных 

 Рекомендации Класс Уровень Источник 

Электрическая кардиоверсия может быть выполнена безопасно на любых сроках 
беременности, рекомендуется у пациенток с гемодинамически нестабильной ФП, и в 
тех случаях, когда риск продолжающегося приступа ФП считается высоким для матери 
или плода 

I C  

Антикоагулянты рекомендуют беременным пациенткам с ФП с риском инсульта. Чтобы 
свести к минимуму риск тератогенного и внутриматочного кровотечения, рекомендуется 
доза гепарина, подобранная с учетом массы тела во время первого триместра 
беременности и 2-4 недели до родов. Антагонисты витамина К или гепарин могут быть 
использованы в оставшейся части беременности 

I B  

НОАК следует избегать во время беременности и у женщин, планирующих 
беременность. 

III С  

 

7.8. Послеоперационная фибрилляция предсердий 

ФП – наиболее частое осложнение операций на сердце (30% после операции 

коронарного шунтирования, 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 послеоперационной ФП бета-



адреноблокаторами, соталолом или амиодароном, а также, менее убедительно 

предсердная стимуляция, снижают риск неблагоприятных исходов (ФП, инсульт и 

длительность госпитализации) (ОШ 0,43; 95% ДИ 0,37–0,51) [470]. Лечение 

послеоперационной ФП базируется в основном на исследованиях у больных, перенесших 

операцию на сердце, с гораздо меньшим количеством исследований в несердечной 

хирургии. 

7.8.1. Профилактика послеоперационной ФП 

Бета-адреноблокаторы наиболее эффективны, если их применять и до и после 

операции на сердце по сравнению с только до- или послеоперационным использованием 

[470-472]. Отмена бета-адреноадреноблокатора – достоверный фактор риска развития 

послеоперационной ФП, поэтому ее следует избегать. По крайней мере за 1 неделю до 

вмешательства следует начать лечение бета1-адреноблокатором, не обладающим 

внутренней симпатомиметической активностью. 

Профилактическое применение амиодарона снижало частоту послеоперационной 

ФП (ОШ 0,50; 95% ДИ 0,42–0,59), существенно сокращало длительность госпитализации, 

снижало частоту инсультов и послеоперационных желудочковых тахиаритмий, но не 

влияло на послеоперационную смертность [472]. 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, больных, перенесших коронарное шунтирование или 

операцию на клапанах сердца с коронарным шунтированием или без него,  а также 

пациентов, получавших и не получавших бета-адреноблокаторы перед операцией. 

Нежелательные эффекты периоперационного профилактического внутривенного 

введения амиодарона включают в себя увеличенную вероятность развития брадикардии 

и гипотонии после вмешательства [473]. При мета-анализе 14 рандомизированных 

контролируемых исследований не была подтверждена связь между снижением риска 

развития ФП после операции и суммарной дозой амиодарона [474]. Благоприятный 

эффект амиодарона был также подтвержден результатами другого мета-анализа [471]. 

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

однако он не влиял на длительность госпитализации, риск инсульта или смертность [471]. 

Применение соталола повышает риск развития брадикардии и желудочковой тахикардии 

типа tdp, особенно при наличии электролитных нарушений, поэтому 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 послеоперационной ФП (ОШ 0,54; 95% ДИ 0,38–0,75) [475]. 

Клиническое значение этого метода лечения недостаточно хорошо установлено. 

Применение статинов сопровождается снижением риска послеоперационной ФП 

на 22-34%. 

В нескольких ретроспективных исследованиях ингибиторы АПФ и БРА не 

оказывали влияние на частоту ФП после операций на сердце. Кроме того, при их 

применении существует потенциальный риск ухудшения функции почек в ранние сроки 

после операции. 

Кортикостероиды обладают мощными противовоспалительными свойствами. Их 

эффективность в профилактике ФП изучалась в кардио-торакальной хирургии. По данным 

мета-анализа, лечение кортикостероидами сопровождалась снижением частоты 

послеоперационной ФП на 26-45% и уменьшением длительности госпитализации [476]. 

Эффект был более выраженным при использовании средних доз кортикостероидов (50-

210 мг эквивалента дексаметазона), чем у больных с более низкими или высокими 

дозами. Учитывая возможное неблагоприятное влияние кортикостероидов на 

метаболизм глюкозы и заживление раны, а также повышенный риск инфекций, 

целесообразность их применения для профилактики ФП представляется спорной. 

При мета-анализе 8 исследований было показано, что профилактическая 

стимуляция предсердий снижает частоту послеоперационной ФП независимо от места 

или алгоритма стимуляции (ОШ 0,57; 95% ДИ 0,38–0,84) [470], однако в других 

исследованиях эффективность этого метода подтверждена не была [477]. Нарушение 

функции предсердных электродов или неадекватная чувствительность может 

способствовать нанесению проаритмических экстрастимулов на предсердия, что 

повышает вероятность развития ФП. В небольших исследованиях изучались дигоксин, 

верапамил, дилтиазем и напроксен. Полученные результаты противоречивы. 

7.8.2. Антикоагуляция у послеоперационных пациентов 



Послеоперационная ФП ассоциируется с увеличением риска раннего инсульта, 

увеличением госпитализации и 30-дневной смертности [478-480]. В долгосрочной 

перспективе, пациенты с эпизодами послеоперационной ФП имеют двукратное 

увеличение сердечно-сосудистой смертности, высокий риск развития ФП и ишемического 

инсульта, по сравнению с пациентами, которые после операции остаются на синусовом 

ритме [480-486]. Назначение ОАК было связано со снижением долгосрочной смертности у 

пациентов с послеоперационной ФП [487], хотя эти данные не основываются на 

результатах контролируемых исследований. Антикоагуляция гепарином или 

антагонистами витамина К обоснована, если ФП сохраняется более 48 ч [488]. Перед 

кардиоверсией следует соблюдать стандартные меры предосторожности, касающиеся 

использования антикоагулянтов (см. раздел 4.2). 

7.8.3. Контроль ритма у послеоперационных пациентов 

У большинства больных со стабильной гемодинамикой синусовый ритм 

восстанавливается спонтанно в течение 24 ч. В первую очередь следует по возможности 

устранить предрасполагающие факторы (обезболивание, улучшение гемодинамики, 

отмена внутривенных средств инотропного действия, коррекция электролитных и 

метаболических нарушений, анемии и гипоксии) [489]. 

При наличии выраженных симптомов или невозможности адекватного контроля 

ЧСС может быть выполнена кардиоверсия. ЭКВ эффективна в 95% случаев, однако чаще 

проводят медикаментозную кардиоверсию. Было показано, что амиодарон и ибутилид по 

эффективности превосходят плацебо в восстановлении синусового ритма у больных с 

послеоперационной ФП. 

Коротко действующие бета-адреноблокаторы (например, эсмолол) особенно 

полезны при нестабильной гемодинамике. Могут применяться также другие средства, 

блокирующие атрио-вентрикулярный узел, такие как недигидропиридиновые 

антагонисты кальция, однако дигоксин менее эффективен при высоком адренергическом 

тонусе. 

Рекомендации по профилактике и лечению послеоперационной ФП представлены 

в табл.42. 



Таблица 42. Рекомендации по профилактике и лечению послеоперационной 

фибрилляции предсердий 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Для профилактики послеоперационной ФП после кардиохирургических операций 

рекомендуется периоперационная пероральная терапия бета-блокаторами. 

 

I B 401,402 

При гемодинамически значимых послеоперационный ФП рекомендуется 
восстановление синусового ритма с помощью электрической кардиоверсии 
или антиаритмических препаратов. 

I C 
402,411 

После операций на сердце у пациентов с ФП, для профилактики инсультов, 

должен быть рассмотрен долгосрочный прием антикоагулянтов, учитывая 

индивидуальные риски инсульта и кровотечений. 

IIa B 
404 

Для симптомных послеоперационных пациентов с ФП, с целью 
восстановления синусового ритма, должны назначаться антиаритмические 
препараты. 

 

IIa C 
 

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

IIa A 
401-403 

Пациентам с ФП без нарушений гемодинамики рекомендуется контроль 
частоты желудочкового ритма и применение антикоагулянтов. 

IIa 

IIa 

B 

B 

410 

 Для кардиоверсии послеоперационной ФП у больных без тяжелой 
сердечной недостаточности, гипотензии или серьезных структурных 
заболеваний сердца (особенно аортального стеноза), может быть 
рассмотрено внутривенное введение вернакаланта. 

IIb B 
410 

 

 

7.9. ФП у взрослых пациентов с врожденными пороками сердца  

Предсердные аритмии (ФП, трепетание предсердий, предсердные тахикардии) 

после хирургического лечения врожденных пороков сердца часто дебютируют поздно, и 

встречаются у 15 – 40% взрослых больных с врожденными пороками сердца (ВПС). 

Аритмии ассоциируются с сердечной недостаточностью, обмороками, 

тромбоэмболическими эпизодами и внезапной сердечной смертью [490-494]. 

Патофизиологический субстрат аритмии связан с гипертрофией, фиброзом, гипоксемией, 

хронической гемодинамической перегрузкой, а также хирургическими рубцами и 

заплатами. Кроме того, первичные аномалии, связанные с дополнительными путями 

проведения, могут приводить к возвратной предсердной и желудочковой тахикардии, 

блокадам сердца и дисфункции синусового узла [490]. Предсердная макрореентри 

тахикардия или атипичное трепетание предсердий могут возникать после любой 

хирургической операции, сопровождающейся разрезом предсердия и/или 

формированием заплат на предсердиях. 

7.9.1. Общие принципы для коррекции ФП у взрослых пациентов с 



врожденными пороками сердца 

Для принятия решения о длительной антикоагулянтной терапии у пациентов с ВПС 

и ФП используются обычные факторы риска инсульта. Назначение антикоагулянтная 

терапия должно рассматриваться при развитии ФП также и у пациентов с ВПС после 

коррекции порока, цианозом, процедурой Фонтена или при системном правом 

желудочке. Могут быть использованы бета-блокаторы, верапамил, дилтиазем, и 

препараты наперстянки. При назначении следует проявлять осторожность, в плане 

брадикардии и гипотонии. 

Блокаторы натриевых каналов подавляют примерно половину предсердных 

аритмий у пациентов с процедурой Фонтена [495]. Амиодарон более эффективен, но 

длительное лечение этим антиаритмическим препаратом сопряжено с высоким риском 

внесердечных побочных эффектов у этих относительно молодых пациентов. Довольно 

часто у пациентов с ВПС, подвергающихся кардиоверсии предсердной тахикардии или 

трепетания предсердий, выявляют внутрисердечные тромбы [496]. Следовательно, за 

несколько недель до планируемой кардиоверсии должно рассматриваться выполнение 

ЧПЭХО и антикоагулянты [491]. Радиочастотная аблация может быть хорошим вариантом 

для симптоматического пациентов с ВПС и предсердными аритмиями, особенно у 

пациентов с фибрилляцией предсердий и другими макро-реентри тахикардиями. 

Процедуры должны проводиться в квалифицированных центрах и специализированными 

бригадами (табл. 43). 

7.9.2. Предсердные тахиаритмии и межпредсердные дефекты  

Трепетание и фибрилляция предсердий встречается у 14 – 22% взрослых пациентов 

с неоперированными дефектами межпредсердной перегородки (ДМПП), особенно у 

пожилых пациентов [497] и может привести к сердечной недостаточности [498]. Раннее 

закрытие дефекта может уменьшить риск развития ФП, но полностью не устранить его. 

Объемная перегрузка предсердий [499,500] легочная гипертензия [501] и, возможно, 

аритмогенный эффект межпредсердной заплаты, могут способствовать развитию этих 

аритмий [502]. Решение о назначении антикоагулянтов должно приниматься на основе 

факторов риска инсульта. У больных с пароксизмальной или постоянной формой ФП, 

может быть рассмотрена операция «Лабиринт» во время хирургического закрытия или 

катетерная аблация во время интервенционной закрытия дефекта межпредсердной 



перегородки. Катетерная аблация поздних предсердных аритмий весьма эффективна, что 

было показано в небольших группах пациентов, после хирургической коррекции дефекта 

межпредсердной перегородки [503]. 

7.9.3. Предсердные тахиаритмии после операции Фонтена  

От предсердных тахиаритмии страдает до 40% пациентов после операции Фонтена. 

Эти пациенты склонны к развитию трепетания предсердий, предсердной тахикардия, ФП, 

ускоренного узлового ритма, узловой тахикардии с дисфункцией синусового узла или без 

нее [504]. Пациенты после предсердно-легочного анастомоза (возможно, из-за более 

высоких перегрузок объемом и давлением), имеющие ранние послеоперационные 

предсердные аритмии более склонны к развитию предсердных аритмий в отдаленном 

периоде [505]. Предсердные аритмии, также могут быть первым проявлением 

обструкции предсердно-легочного анастомоза, которое должно быть быстро 

идентифицировано. Формирование тромбов в правом предсердии у пациентов после 

процедуры Фонтена с предсердными аритмиями, требует терапии оральными 

антикоагулянтами [506]. Создание кава-пульмональных анастомозов (в обход правого 

предсердия) у некоторых пациентов, уменьшает выраженность сердечной 

недостаточности и количество рецидивов аритмий [495,507]. Катетерная аблация 

предсердных аритмий у пациентов после операции Фонтена весьма эффективна, но очень 

сложна и требует использования специальных систем трехмерной навигации [508]. 

7.9.4. Предсердные тахиаритмии после коррекции тетрады Фалло 

После коррекции тетрады Фалло, примерно треть больных страдает от 

предсердных аритмий, включая внутри-предсердную возвратная тахикардия, фокусную 

предсердную тахикардия, трепетание и фибрилляция предсердий. В качестве механизмов 

развития предсердных аритмий обсуждается ре-ентри в области каватрикуспидального 

перешейка и зоны послеоперационного рубца правого предсердия.  

Таблица 43. Рекомендации у взрослых пациентов с врожденными пороками сердца 

 Рекомендации Класс Уровень Источник 

Закрытие дефекта межпредсердной перегородки должно быть рассмотрено до 40 лет, 

чтобы уменьшить вероятность развития трепетания и фибрилляции предсердий. 
IIa С  

У пациентов, которым необходимо хирургическое закрытие дефекта 
межпредсердной перегородки (ДМПП) и которые имеют в анамнезе симптомную 
ФП, должна быть рассмотрена хирургическая аблация ФП во время хирургического 
закрытия ДМПП. 

IIa C 

 



Операцию Cox Maze следует рассматривать у пациентов с симптомной ФП и 

показаниями для коррекции врожденных пороков сердца. Все эти операции должны 

выполняться в опытных центрах. 

 

IIa 

 

С 

 

Следует рассматривать пероральные антикоагулянты у всех взрослых пациентов с 

внутрисердечной коррекцией, цианозом, паллиативной операцией Фонтена  или 

системным правым желудочком и наличием в анамнезе ФП, трепетания предсердий 

или предсердной тахикардией. При всех других врожденных пороках сердца с ФП, 

антикоагулянты следует рассчитывать по шкале CHA2DS2VASC ≥1. 

 

IIa 

 

C 

 

Катетерная аблация предсердных тахиаритмий, связанных с врожденными пороками 

сердца, может рассматриваться, если планируется ее выполнение в опытном центре. 
IIb С  

У пациентов с врожденными пороками сердца чреспищеводная эхокардиография перед 

кардиоверсией может быть рассмотрена наравне с 3-х недельной антикоагулянтной 

терапией. 

 

IIb 

 

С 

 

 

7.10. Клапанные пороки сердца 

ФП часто развивается у больных с пороками клапанов сердца. Увеличение размера 

левого предсердия отмечается на раннем этапе прогрессирующего митрального порока 

сердца и развитие пароксизмальной или постоянной ФП считают показанием к раннему 

чрескожному или хирургическому вмешательству на митральном клапане [84]. ФП часто 

развивается также на поздних стадиях порока аортального клапана, когда дилатация ЛЖ и 

увеличение конечного диастолического давления отражаются на функции левого 

предсердия. 

Лечение ФП у больных с пороком клапана сердца проводят по стандартной схеме, 

хотя обычно отдают предпочтение стратегии контроля ЧСС, учитывая низкую вероятность 

стойкого восстановления синусового ритма (табл. 44). У пациентов с пороками клапанов 

сердца имеется высокий риск развития тромбоэмболий, поэтому “порог” для назначения 

антикоагулянтов должен быть низким (раздел 4.1). 

 

Таблица 44. Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий больных с пороками 

клапанов сердца 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

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

I C  

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

I C  

При впервые возникшей ФП у больных с бессимптомным средне-тяжелым или 
тяжелым митральным стенозом следует рассмотреть целесообразность 
чрескожной баллонной дилатации митрального отверстия, если отсутствует 
тромб в левом предсердии 

IIa C  



Целесообразность раннего оперативного вмешательства на митральном 
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  

 

7.11. Острый коронарный синдром (ОКС) 

ФП развивается у 2-21% больных с ОКС [204]. Широкое применение чрескожных 

вмешательств на коронарных артериях, особенно в острую фазу, привело к снижению 

частоты развития ФП у этих пациентов. Лечение ингибиторами АПФ, БРА или бета- 

адреноблокаторами, начатое в ранние сроки инфаркта миокарда, также, вероятно, 

способствует снижению частоты ФП [107]. ФП чаще развивается у пациентов пожилого 

возраста, а также у больных с сердечной недостаточностью, более высокой ЧСС при 

поступлении в стационар и дисфункцией ЛЖ. Ее частота не зависит от способа 

реперфузионного лечения (тромболитическая терапия, чрескожное коронарное 

вмешательство или отсутствие реперфузионной терапии) [509]. ФП у больных с острым 

коронарным синдромом ассоциируется с увеличением госпитальной летальности и 

поздней смертности и повышенным риска ишемического инсульта во время 

госпитализации и после выписки. Рекомендации по ведению пациентов с ОКС и ФП 

основываются преимущественно на мнении экспертов, так как соответствующие 

клинические исследования не проводились. 

Больным с острым коронарным синдромом может быть проведена неотложная 

ЭКВ, если ФП сочетается с рефрактерной ишемией или нарушением гемодинамики. Для 

уменьшения ЧСС и снижения потребности миокарда в кислороде может быть показано 

внутривенное введение бета-адреноблокатора или недигидропиридинового антагониста 

кальция. Внутривенное введение дигоксина и/или амиодарона является альтернативой 

для больных с тяжелой дисфункцией ЛЖ и сердечной недостаточностью (табл. 45). 

Информацию об антитромботической терапии у больных с ФП и острым коронарным 

синдромом см. в разделе 4.5. 

Таблица 45. Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий у больных с острым 

коронарным синдромом 

 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Больным с ОКС и ФП следует провести ЭКВ, если отмечаются тяжелое нарушение 
гемодинамики, рефрактерная к антиангинальной терапии 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 рекомендуется 
внутривенное введение бета-адреноблокаторов. 

I C  

Для замедления частого желудочкового ритма у больных с ФП и ОКС следует 
рассмотреть возможность внутривенного введения недигидропиридиновых 
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 272 

 

7.12. Сахарный диабет 

Сахарный диабет и ФП часто сочетаются друг с другом, так как ассоциируются с 

ишемической болезнью сердца, артериальной гипертонией и дисфункцией ЛЖ, а также 

дисфункцией вегетативной нервной системы и нарушением функции ионных каналов. По 

данным популяционных исследований, частота сахарного диабета 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 факторы 

риска, включая контроль АД, использование статинов и т.д. (табл. 46) Важное значение 

сахарного диабета отмечается во всех схемах стратификации риска инсульта, и у больных 

сахарным диабетом рекомендуется антитромботическая терапия (см. раздел 4.2.). 

Таблица 46. Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий у больных сахарным 

диабетом 

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  

 

7.13. Гипертиреоз 

ФП развивается у 10-25% больных гипертиреозом, особенно у мужчин и пожилых 

пациентов. Основная цель лечения – восстановление нормальной функции щитовидной 

железы, которое может сопровождаться спонтанным восстановлением ритма. Если 

выбрана стратегия контроля ритма сердца, перед кардиоверсией следует нормализовать 

функцию щитовидной железы, чтобы снизить риск развития рецидивов аритмии. 

Антиаритмические средства и ЭКВ обычно неэффективны при сохранении 



тиреотоксикоза. 

Бета-адреноблокаторы могут эффективно снизить ЧСС. В случае тиреотоксического 

шторма возможно их внутривенное введение; при этом могут потребоваться высокие 

дозы препаратов. Альтернативой могут служить недигидропиридиновые антагонисты 

кальция, такие как дилтиазем и верапамил (табл. 47). 

Несмотря на отсутствие доказательств, при наличии факторов риска инсульта 

рекомендуется использовать пероральные антикоагулянты для профилактики системных 

тромбоэмболий. Остается неясным, повышена ли вероятность тромбоэмболий у больных 

с ФП, ассоциирующейся с компенсированным тиреотоксикозом, при отсутствии факторов 

риска. 

В клинической практике часто отмечается развитие гипертиреоза (а также 

бессимптомных изменений показателей функции щитовидной железы) после лечения 

амиодароном. Выделяют два варианта гипертиреоза, вызванного амиодароном: I типа 

(повышенная продукция Т4 и Т3, вызванная йодом) и II типа (деструктивный тиреоидит, 

сопровождающейся преходящим увеличением Т4 и Т3 с последующим снижением 

функции щитовидной железы). Хотя лечение амиодароном может быть продолжено на 

фоне эффективной заместительной терапии гормонами щитовидной железы, в случае 

развития гипертиреоза его необходимо вовремя диагностировать. Тиреотоксикоз может 

развиться и после отмены амиодарона. 

Таблица 47. Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий у больных гипертиреозом 

 Рекомендации Класс Уровень Источник 

Больным с ФП и 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 недигидропиридинового антагониста 
кальция (дилтиазема или верапамила). 

I C  

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

I C  

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

I C  

 

7.14. Заболевание легких 



ФП часто встречается у больных с хроническими заболеваниями легких и имеет 

неблагоприятное прогностическое значение (развитие гипоксии на фоне обострений). 

Ключевое значение имеют лечение заболевания легких и коррекция метаболических 

нарушений, поскольку антиаритмические средства и ЭКВ скорее всего будут не 

эффективны при сохранении нарушенной функции легких. При тяжелой ХОБЛ часто 

развивается мультифокальная предсердная тахикардия, которую можно спутать с ФП. 

Бронходилататоры, особенно теофиллины и агонисты бета-адренорецепторов, 

могут спровоцировать развитие ФП; контролировать частоту желудочкового ритма в таких 

случаях бывает трудно. Неселективные бета-адреноблокаторы, соталол, пропафенон и 

аденозин обычно противопоказаны больным с бронхоспазмом, поэтому предпочтительно 

назначение недигидропиридиновых антагонистов кальция. Селективные бета-

адреноблокаторы (например, бисопролол) в небольших дозах часто хорошо переносятся 

и эффективны. Для восстановления синусового ритма возможно внутривенное введение 

флекаинида. При наличии нарушений гемодинамики показана ЭКВ (табл. 48). В 

рефрактерных случаях для контроля частоты желудочкового ритма могут потребоваться 

аблация атрио-вентрикулярного узла и стимуляция желудочков. 

Таблица 48. Рекомендации по лечению фибрилляции предсердий у больных с заболеванием 

легких 

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 гемодинамики, следует 
провести ЭКВ. 

I C  

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

IIa C  

В качестве альтернативы для контроля ЧСС при ФП следует рассмотреть 
возможность применения селективных бета-адреноблокаторов 

1 

(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 аденозин не 
рекомендуется использовать у больных с обструктивной болезнью легких, у которых 
развилась ФП. 

III C  

 

7.15. Лечение пациентов с трепетанием предсердий (ТП) 

Цели ведения пациентов с трепетанием предсердий схожи с лечением ФП [510]. На 

основе имеющихся данных, риск инсульта у пациентов с трепетанием предсердий не 



сильно отличается от такового при ФП [511]. Кроме того, многие пациенты с трепетанием 

предсердий имеют сопутствующую ФП [512-514]. Таким образом, у пациентов с 

трепетанием предсердий антикоагулянтная терапия должна применяться также, как и у 

пациентов с ФП. Контроль частоты при ТП достигается теми же лекарственными 

средствами, как и при ФП, но дозы препаратов как правило требуются более высокие. 

Флекаинид, пропафенон, дофетилид и внутривенно ибутилид более приемлемы для 

кардиоверсии трепетания предсердий. Они должны комбинироваться с препаратами для 

контроля ЧСС, чтобы избежать проведения 1:1 на желудочки. Ибутилид самый 

эффективный препарат для конверсии трепетания предсердий, но не ФП, в то время как 

вернакалант является менее эффективным в восстановлении типичного ТП [515,516]. 

Электрическая кардиоверсия трепетания предсердий может быть выполнена с 

использованием более низких энергий (50 – 100 Дж), чем при ФП [517,518]. Учащающая 

предсердная электрокардиостимуляция (эндокардиальная или чреспищеводная) часто 

используется для восстановления синусового ритма, обычно, в специализированных 

центрах [519,520] (табл. 49). ЧПЭХО и антикоагулянты, перед кардиоверсией или 

чреспищеводной стимуляцией, используются как при ФП. 

Аблация кава-трикуспидального перешейка при истмус-зависимых ТП (по часовой 

стрелке или против часовой стрелки) эффективно сохраняет синусовый ритм с 

эффективностью 90-95% [521]. Эта процедура эффективно снижает рецидивы ФП у 

отдельных пациентов [522,523] и поможет избежать ненужных госпитализаций [523,524]. 

Аблация перешейка является относительно безопасным и более эффективным методом, 

чем антиаритмическая лекарственная терапия и рекомендуется при рецидивирующем 

течении трепетания предсердий. Катетерная аблация левопредсердной макро-реентри 

тахикардии является более сложной процедурой, с более низким уровнем эффективности 

и высоким уровнем послеоперационных рецидивов. 

Таблица 49. Рекомендации по профилактике и лечению трепетания предсердий (ТП). 

Рекомендации Класс Уровень Источник 

Для пациентов с трепетанием предсердий рекомендуется антитромботическая терапия с 

тем же профилем риска, что используется для ФП. 
I A 

B 

 

Учащающую стимуляцию предсердий при трепетании следует рассматривать как 
альтернативу электрической кардиоверсии при наличии в лечебном учреждении 
соответствующей аппаратуры и опыта. 

IIa B 
 

Аблация кава-трикуспидального перешейка в лечении типичного ТП рекомендуется для 

пациентов с неэффективной антиаритмической лекарственной терапией или в качестве 

первой линии лечения, с учетом предпочтений пациента. 

I B 
 



Если трепетание предсердий было зарегистрировано до аблации ФП, должна быть 

рассмотрена катетерная аблация кава-трикуспидального перешейка в рамках 

процедуры катетерной аблации ФП. 

IIa C 
 

 

8. Участие пациента в лечении, самообразовании, самоуправлении 

8.1 Пациент-ориентированный подход 

У самостоятельных и грамотных пациентов лучше придерживаться длительной 

терапии, и весьма вероятно, что при долгосрочном лечении хронических заболеваний, 

таких как ФП, эффективность таких пациентов будет лучше, так как они осознают свою 

ответственность за процесс собственной терапии [102]. Совместное решение при пациент-

ориентированном подходе к организации лечения обеспечивает соблюдение принципов 

терапии и соблюдение прав и возможностей пациента, учет индивидуальных 

особенностей, предпочтений, потребностей и ценностей больного [101,525,526]. У 

пациентов, активно участвующих в процессе лечения, как правило, лучшие результаты, а 

само взаимодействие можно рассматривать как результат интегрированного обучения 

пациента. 

 

8.2. Интегрированное обучение пациента 

Образование является необходимым условием для осознанного участия пациентов 

в пациент-ориентированном подходе. Однако, отсутствие понимания у пациентов с ФП, 

является распространенным явлением, даже у тех, кто получил устную и письменную 

информацию [25,527,528], указывающее на необходимость дальнейшего 

структурированного обучения пациентов. 

Были разработаны несколько информационных программ для пациента, в 

основном ориентированные на оральную антикоагулянтную терапию. Эта целевая группа 

разработала специальное приложение для пациентов с ФП, для поддержки и обучения 

пациентов. Она включает в себя специализированный подход к обучению пациентов, с 

упором на основное заболевание, распознавание симптомов, терапия, модифицируемые 

факторы риска для ФП и меры профилактики [529,530]. 

 



8.3. Самостоятельное лечение и совместное принятие решений 

Самостоятельное лечение в первую очередь ориентировано на решение сложных 

задач, таких как соблюдение лечебного режима или изменение в поведении (например, 

отказ от курения или снижение веса) [531]. Это требует понимания методов и целей 

лечения [532]. В рамках мультидисциплинарной команды (людей смежных 

специальностей) можно управлять этим интерактивным процессом обучения, где 

общение, доверие и взаимное уважение способствуют взаимодействию с пациентом 

(табл. 50).  

 

Таблица 50. Рекомендации для участия пациентов в лечении, их образовании и совместном 

принятии решений  

 
Рекомендации Класс Уровень Источник 

 С учетом обучения, всем пациентам рекомендуется все формы профилактики и лечения 

ФП, что и обычным пациентам. 

I B  

Вовлечение пациента в процесс лечения должно быть рассмотрено в рамках 
индивидуальной программы и учитывать ответственность за изменения в образе 
жизни пациента. 

 

IIa 

 

B 

 

 Должны быть рассмотрены все этапы совместного принятия решений, чтобы 

гарантировать аккуратный и тщательный уход, соответствующий потребностям, 

ценностям и предпочтениям пациента. 

 

IIa 

 

B 

 

 

9. Пробелы в доказательной базе 

Есть некоторые направления в терапии ФП, где часть исследований показывает 

результаты, отличные от результатов нескольких, адекватно проведенных 

рандомизированных исследований (например, по оральным антикоагулянтам). В других 

областях (например, контроль ритма, общие принципы терапии ФП и изменения в образе 

жизни) рекомендации являются хорошо доказанными. Изучение такие разделов, как 

контроль частоты сердечных сокращений нуждается в новых исследованиях для 

выработки более четких рекомендаций. В этой главе обсуждаются «серые зоны», 

требующие дальнейших исследований. 

Основные изменения, приводящие к ФП 

ФП имеет различные причины у разных пациентов. Необходимы дополнительные 

исследования основных причин (электрофизиологические механизмы) ФП в разных 

группах пациентов [533,534]: сопутствующих заболеваний, приводящих к ФП, ответа на 



терапию при различных патофизиологических механизмах аритмии. 

Какую фибрилляцию предсердий следует лечить? 

Технологические достижения позволяют проводить скрининг нерегулярного пульса 

пациента с помощью различных ЭКГ устройств, смартфонов и других технологий. Это 

может быть очень полезно для обнаружения «асимптомных», недиагностированных 

эпизодов ФП. Необходимо адекватно провести исследования по оценке диагностической 

точности таких устройств, оценить их диагностический результат в различных популяциях 

пациентов, в кратчайший срок поставить диагноз и решить вопрос о необходимости 

профилактики инсульта [535]. 

Эпизоды предсердной тахикардии и необходимость антикоагулянтной терапии 

Основная часть пациентов с ФП, получающих ОАК, диагностирована по методике 

ЭКГ-мониторирования. Технологические достижения позволяют оперативно обнаружить 

эпизоды частого предсердного ритма у пациентов с имплантированными устройствами и 

предсердным электродом. Некоторые из этих пациентов могут быть подвержены 

высокому риску инсульта, но неясно, какова роль антикоагулянтов в их лечении. 

Контролируемых исследований, оценивающих прием ОАК у пациентов с эпизодами 

частого предсердного ритма нет. 

Риск инсульта в конкретных группах населения 

Несколько групп пациентов с ФП нуждаются в дополнительном изучении, чтобы 

лучше охарактеризовать опасность для них при развитии ФП: вероятность инсульта и 

других, связанных с аритмией осложнений (например, пациенты с одним из факторов 

риска инсульта, не европейцы). Изучение отягощающих факторов (например, 

сопутствующей сердечно-сосудистой патологии, пол) может объяснить различия в частоте 

развития ФП и ее осложнений [536]. 

Антикоагулянтная терапия у пациентов с хронической болезнью почек 

Применение НОАК не было испытано у пациентов с клиренсом креатинина <30 

мл/мин, существует очень мало данных о влиянии ОАК на пациентов, находящихся на 

гемодиализе или других формах заместительной почечной терапии. Необходимы 

исследования по оценке ОАК у пациентов с тяжелой ХПН, для выбора лучшей терапии у 



больных с высоким риском развития инсульта и кровотечения. 

Окклюзия ушка левого предсердия для профилактики инсульта 

Наиболее частым основанием для имплантации устройств окклюзии ушка левого 

предсердия (уЛП) в клинической практике является высокий риск кровотечений и, реже, 

наличие противопоказаний для приема ОАК [537]. К сожалению, окклюдеры ушка левого 

предсердия не были проверены в этих группах пациентов. Кроме того, окклюдеры ушка 

левого предсердия не сравнивали с терапией НОАК у пациентов с риском кровотечения 

или с торакоскопической методикой клипирования уЛП. Существует явная необходимость 

проведения правильным образом спланированного и мощного исследования, чтобы 

определить клиническую роль окклюдеров уЛП по сравнению с терапией НОАК у 

пациентов с относительными или абсолютными противопоказаниями к антикоагулянтной 

терапии и/или у тех, кто получил ишемический инсульт на антикоагулянтной терапии. 

Антикоагулянты у больных с фибрилляцией предсердий после геморрагического или 

ишемического инсульта  

Описано не менее 2% серьезных кровотечений в год у больных с ФП, получающих 

антикоагулянтную терапию. Наблюдательные данные свидетельствуют о том, что прием 

ОАК можно возобновить даже после произошедшего внутримозгового кровоизлияния 

[538,539]. Необходимо срочно провести контролируемые исследования, оценивающие 

различные антикоагулянты и профилактику инсульта, выбор лучшей тактики ведения 

пациентов, которые имели эпизоды кровотечения и которые привели к отказу от ОАК. В 

некоторых исследованиях (например, Apache-AF [Apixaban versus Antiplatelet drugs or no 

antith- rombotic drugs after anticoagulation-associated intraCerebral HaEmorrhage in patients 

with Atrial Fibrillation][540]) продолжаются, но необходимы более обширные 

исследования. Аналогично этому, необходимы проспективные данные по профилактике 

инсульта и риска кровотечений в случае возобновления ОАК у пациентов после инсульта 

или внутричерепного кровотечения. 

Антикоагулянтная терапия и оптимальные сроки для плановой кардиоверсии 

На основании ретроспективных данных, предыдущим рекомендациям - 

безопасным временным окном для кардиоверсии ФП, в качестве "золотого стандарта", 

может служить интервал ≤48 ч. Однако, новые факты демонстрируют, что начинать прием 



антикоагулянтов перед кардиоверсией пациентов с ФП следует в период до 24 ч или 12 ч, 

что обеспечивает еще лучшую профилактику инсультов [259,541-544]. Необходимы 

дальнейшие исследования, чтобы установить четкую границу в данной клинической 

ситуации. 

Конкурирующие причины инсульта или транзиторной ишемической атаки у больных с 

фибрилляцией предсердий 

Проспективные исследования продемонстрировали преимущество каротидной 

эндартерэктомии по сравнению со стентированием у пациентов с тяжелыми 

симптомными стенозами внутренних сонных артерий [545]. Эндартерэктомия 

минимизирует потребность в комбинированной терапии ОАК и пероральными 

антиагрегантами, такой подход имеет преимущество у пациентов с ФП, в связи с риском 

снижения кровотечения [546]. Однако немногие из этих исследований включали 

пациентов с ФП. В крупном наблюдательном исследовании, изучающей госпитальную 

летальность, послеоперационные инсульты и сердечно-сосудистые осложнения, все 

вышеперечисленные факторы были выше у пациентов с ФП, перенесших стентирование 

сонных артерий (457/7668; 6.0%) по сравнению с группой эндартерэктомии (4438/51 320; 

8.6%; Р 0.0001) [547]. Несмотря на корректировку базового риска, это может просто 

отражать тип пациентов рекомендуемый для каждой процедуры, и необходимы 

дальнейшие рандомизированные исследования, чтобы выявить оптимальную тактику 

лечения у пациентов с ФП и каротидным атеросклерозом. 

Антикоагулянтная терапия у пациентов с биологическими клапанами сердца (включая 

транскатетерное протезирование аортального клапана) и специфические формы 

приобретенных пороков сердца.  

Оптимальная антитромботическая терапия в первые месяцы после протезирования 

биологическими протезами (в том числе после транскатетерного протезирования 

клапана) не известна. АВК остается основным препаратом в остром послеоперационном 

периоде; НОАК вероятно обладают такой же эффективностью. У пациентов без ФП, 

многие центры используют только антиагреганты. На основании субанализа исследования 

ROCKET-AF, НОАК также эффективны, как и АВК у пациентов с умеренным аортальным 

стенозом [548], как и в исследовании Loire Valley AF [549]. Дальнейшие исследования 

необходимы, чтобы подтвердить эти наблюдения [550]. Безопасность и эффективность 



применения НОАК у больных с ревматическими пороками митрального клапана не были 

оценены и должны быть впоследствии изучены. 

Антикоагулянтная терапия после успешной катетерной аблации 

Учитывая поздние сроки рецидивирования ФП после успешной катетерной 

аблации - Целевая Группа (Task Force) рекомендует продолжать прием ОАК у пациентов с 

ФП. Тем не менее, данные наблюдений позволяют предположить, что риск инсульта 

может быть ниже после катетерной аблации ФП по сравнению с пациентами, не 

проводившими такую операцию. Продолжающее исследование EAST – AFNET 4 должно 

показать снижение риска инсульта у пациентов на контроле ритма, с постоянным 

приемом антикоагулянтов. Кроме того, остается необходимость в контролируемом 

исследовании, которое бы оценивало, когда можно прекратить прием ОАК после 

успешной катетерной аблации. 

Сравнение препаратов для контроля ЧСС 

Хотя контроль ЧСС является очень распространенным методом у пациентов с ФП, 

надежных данных, сравнивающих различные способы его достижения нет, причем 

большинство исследований были небольшими и неконтролируемыми, в течение 

короткого периода времени. Некоторые исследования [такие как RATE-AF (Rate Control 

Therapy Evaluation in Permanent Atrial Fibrillation) [551]], изучающие потенциальные 

эффекты различных препаратов для контроля ЧСС, их характеристики и побочные 

проявления в определенных группах пациентов, еще продолжаются. 

Катетерная аблация персистирующей и длительно-персистирующей форм ФП 

Хотя несколько недавних рандомизированных исследований поддерживают 

использование катетерной и/или хирургической аблации у пациентов с персистирующей 

и длительно-персистирующей формами ФП [552], существует очевидная потребность в 

оценке данных этого вмешательства в адекватном, большом и рандомизированном 

исследовании. 

Оптимальная методика при повторной катетерной аблации 

Изоляция легочных вен - самая важная составляющая для катетерной аблации ФП. 

Хотя были опубликованы множество различных дополнительных методов аблации, их 



ценность сомнительна у больных, перенесших первую процедуру катетерной аблации, в 

том числе и с персистирующей ФП [368,552]. Понятно, что многие пациенты нуждаются в 

нескольких процедурах катетерной аблации, поэтому к таким вмешательствам должны 

быть выработаны специфические протоколы с конкретными целями и задачами. Нужны 

четкие клинические данные для определения наилучшего подхода у пациентов, которые 

нуждаются в повторной операции аблации. 

Комбинированная терапия для поддержания синусового ритма 

Отдаленные результаты показывают, что многие пациенты имеют симптомные 

рецидивы ФП после успешной катетерной аблации, даже когда она сделана в опытном 

центре. Эти пациенты часто получают антиаритмические препараты. Удивительно, но 

существует мало данных оценивающих различных мероприятий по сохранению 

синусового ритма у пациентов с рецидивом ФП после катетерной аблации. Проведение 

таких исследований представляется обоснованным и целесообразным. 

Может ли контроль ритма сердца у пациентов с ФП улучшать прогноз? 

Прогресс в контроле ритма (катетерная аблация, новые антиаритмические 

препараты) и длительное наблюдение пациентов показывает, что контроль ритма имеет 

прогностическое преимущество у пациентов с ФП, получающих антикоагулянты. 

Продолжающиеся исследования, например, CABANA and EAST – AFNET 4 дадут 

первоначальные ответы на эти важные вопросы, но необходимо больше данных, в том 

числе и от хирургических методов аблации. 

Торакоскопическая операция при ФП у пациентов без структурной патологии сердца  

Малоинвазивная хирургия, эпикардиальная аблация для лечения изолированной 

ФП дебютировала десять лет назад [553]. С тех пор методика развилась в полностью 

торакоскопическую [554] и теперь включает «линии» полного «лево-предсердного 

лабиринта» [416]. Необходимы рандомизированные исследования с использованием 

«стандартной» процедуры, чтобы четко определить преимущества и риски 

торакоскопической аблация при ФП, а также для дальнейшего выбора такой терапии 

Группой специалистов по лечению ФП (ГСФП). 

Хирургическая резекция ушка левого предсердия 



Резекция ушка левого предсердия выполняется кардиохирургами в течение многих 

десятилетий, но проспективных рандомизированных исследований, сравнивающих 

частоту ишемического инсульта с или без резекции ушка ЛП, в настоящее время не 

хватает. В настоящее время в исследовании LAAOS (Left Atrial Appendage Occlusion Study) 

III в рандомизации находятся кардиохирургические больные с ФП после сопутствующей 

резекции ушка или без нее [555]. Необходимы данные, чтобы подтвердить безопасность 

и эффективность торакоскопической изоляции, после первичных позитивных результатов 

[556]. 

Сопутствующая хирургия фибрилляции предсердий  

Необходимы адекватно спланированные, рандомизированные исследования, 

использующие единый подход для создания «линий повреждения» в предсердиях и 

выбор источников энергии, чтобы оценить преимущества и риски сопутствующей 

операции «Лабиринт» у симптомных пациентов с ФП. Вскоре должны быть опубликованы 

результаты рандомизированных исследований у пациентов после длительного 

наблюдения с таким типом операций [557]. Такие исследования помогут ГСФП 

определиться с оптимальной терапией для отдельных пациентов, включая полный список 

медикаментозных, интервенционных и хирургических вариантов лечения ФП. 

Таблица 51. Делать или не делать – выдержки из руководства. 

 Рекомендации Класс Уровень 

Общие рекомендации для диагностики и скрининга ФП 

 Документирование ФП на ЭКГ является обязательным для установления диагноза. I В 

Рекомендуется сопутствующий (при других обследованиях) контроль пульса или ЭКГ у 
пациентов с ФП >65 лет. 

I B 

Для диагностики ФП рекомендуется регистрация ЭКГ покоя с последующим более 
длительным мониторированием ЭКГ не менее 72 часов у пациентов с ТИА или 
ишемическим инсультом 

I B 

Рекомендуется проводить регулярный опрос кардиостимуляторов и ИКД для выявления 
эпизодов частого ритма. Пациенты с эпизодами частого ритма должны пройти 
дополнительное мониторирование ЭКГ, чтобы до начала терапии документировать 
пароксизмы ФП. 

I B 

Общие рекомендации для лечения ФП 

Рекомендуется индивидуальный подход к обучению пациентов на всех этапах ведения для 
улучшения переносимости ФП и улучшения результатов лечения. 

I C 

Для всех пациентов с ФП рекомендуется полная оценка сердечно-сосудистого 
профиля, включая точный сбор анамнеза, тщательное клиническое обследование и 
оценка сопутствующих заболеваний. 

I C 

Рекомендуется использовать в клинической практике и научных исследованиях 
модифицированную шкалу EHRA для количественной оценки симптомов ФП. 

I C 



У всех пациентов с ФП рекомендуется проведение трансторакальной 
эхокардиографии. 

I C 

У всех пациентов с ФП рекомендуется определение функции почек методом оценки 
уровня креатинина в сыворотке крови или клиренса креатинина для выявления 
заболеваний почек и для выбора правильной дозировки препаратов, применяемых в 
терапии ФП. 

I A 

Рекомендации по профилактике инсультов у пациентов с ФП 

Для прогнозирования риска инсульта у пациентов с ФП рекомендуется использовать 
шкалу CHA2DS2-VASc. 

I A 

Мужчинам с ФП и 2 или более баллами по шкале CHA2DS2-VASc рекомендуется 
пероральная антикоагулянтная терапия для профилактики тромбоэмболий. 

I A 

Женщинам с ФП и 3 или более баллами по шкале CHA2DS2-VASc рекомендуется 
пероральная антикоагулянтная терапия для профилактики тромбоэмболий. 

I A 

При инициации антикоагулянтной терапии у пациента с ФП НОАК более 
предпочтительны, чем антагонисты витамина К, если возможен прием НОАК 
(апиксабан, дабигатран, эдоксабан или ривароксабан). 

I A 

Терапия антагонистами витамина K (МНО 2,0–3,0 или выше) рекомендуется для 
профилактики инсульта у пациентов с ФП и умеренно выраженным и тяжелым 
митральным стенозом или механическими клапанами сердца. 

I B 

C 

Новые антикоагулянты (апиксабан, дабигатран, эдоксабан и ривароксабан) не 
рекомендуются у пациентов с механическими клапанами сердца (уровень 
доказательности B) или средней и тяжелой степенью митрального стеноза (уровень 
доказательности С). 

III A 

У пациентов, получающих с антагонисты витамина К, рекомендуется максимальное 
поддержание времени в терапевтическом окне антикоагуляции. 

I B 

Следует избегать комбинации пероральных антикоагулянтов и антиагрегантов у 
пациентов с ФП, без особых показаний для применения антиагрегантов, в связи с 
повышением риска кровотечений. 

III B 

Не рекомендуется антикоагулянтная или антиагрегантная терапия для профилактики 
инсульта, у мужчин или женщин с ФП, без дополнительных факторов риска инсульта. 

III A 

Антиагрегантная монотерапия не рекомендуется для профилактики инсульта у 
пациентов с ФП, независимо от факторов риска инсульта. 

III B 

Рекомендуется продолжать антикоагулянтную терапию для профилактики инсульта, 
после хирургической окклюзии ушка ЛП у пациентов риском возникновения ФП.  

I B 

Не рекомендуется генетическое тестирование до начала приема антагонистов 
витамина K. 

III B 

Рекомендуется прерывание терапии пероральными антикоагулянтами у пациентов 
ФП и  тяжелым  активным кровотечением, пока источник не будет устранен. 

I C 

Во время беременности и у женщин, планирующих беременность, следует избегать 
приема НОАК.  

III C 

Для пациентов с трепетанием предсердий рекомендуется антитромботическая терапия с 
тем же профилем риска, что используется для ФП. 

I B 

Аблация каватрикуспидального перешейка в лечении типичного ТП рекомендуется для 
пациентов с неэффективностью антиаритмической лекарственной терапии или в качестве 
первой линии, с учетом предпочтений пациента. 

I B 

Рекомендуется пожизненная антикоагулянтная терапия для профилактики инсульта у 
пациентов с гипертрофической кардиомиопатией и ФП. 

I B 

Не рекомендуется назначение прямых антикоагулянтов - гепарина или 
низкомолекулярных гепаринов у пациентов с ФП, сразу после ишемического 
инсульта. 

III A 



Не рекомендуется системный тромболизис, с помощью рекомбинантного тканевого 
активатора плазминогена, если МНО выше 1.7 (или у пациентов на приеме 
дабигатрана, если активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) 
находится вне нормального диапазона). 

III C 

После ТИА или инсульта, комбинированная ОАК и антиагрегантная терапия не 
рекомендуется. 

III B 

 Рекомендации для поддержания ЧСС (контроль частоты) 

Бета-блокаторы, дигоксин, дилтиазем или верапамил рекомендуются для контроля 
ЧСС при ФП у пациентов с ФВ ЛЖ ≥40%. 

I A 

Бета-адреноблокаторы и/или дигоксин рекомендуется для контроля ЧСС при ФП у 
пациентов с ФВ ЛЖ <40%. 

I B 

У пациентов с постоянной формой ФП (т. е. там, где не планируется восстановление 
синусового ритма), антиаритмические препараты не должны постоянно 
использоваться для контроля ЧСС. 

III B 

Рекомендации для поддержания синусового ритма (ритм-контроль)  

Терапия для сохранения синусового ритма рекомендуется для пациентов с 
симптомной ФП.  

I B 

Кардиоверсия ФП (электрическая или фармакологическая) рекомендуется у 
симптоматических пациентов с персистирующей или длительно-персистирующей 
формой ФП, как часть ритм-контроль терапии. 

 

I B 

У пациентов без ишемической или структурной патологии сердца в анамнезе, для 
фармакологической кардиоверсии впервые возникшей ФП, рекомендуется флекаинид, 
пропафенон или вернакалант. 

I A 

У больных с ишемической и/или структурной патологией сердца, для кардиоверсии 
ФП рекомендуется амиодарон. 

I A 

Для кардиоверсии ФП/трепетания предсердий рекомендуется эффективная 
антикоагуляция как минимум за 3 недели до кардиоверсии. 

I B 

Для исключения внутрисердечного тромба рекомендуется чреспищеводная 
эхокардиография (ЧПЭХО), как альтернатива предварительной антикоагуляции, если 
планируется ранняя кардиоверсия. 

I B 

При выборе антиаритмического препарата следует провести тщательную оценку 
сопутствующих заболеваний, сердечно-сосудистого риска, потенциальных 
проаритмических эффектов и токсических внесердечных эффектов, а также 
предпочтений пациента и тяжести его симптоматики. 

I A 

У пациентов с нормальной функцией левого желудочка и без патологической 
гипертрофии левого желудочка, для профилактики рецидивирующей симптомной 
ФП, рекомендуются дронедарон, флекаинид, пропафенон или соталол. 

I A 

Только у пациентов со стабильной ИБС и без сердечной недостаточности, для 
профилактики рецидивирующей симптомной ФП, рекомендуется прием дронедарона. 

I A 

У пациентов с сердечной недостаточностью для профилактики рецидивирующей 
симптомной ФП рекомендуется прием амиодарона. 

I B 

Антиаритмическая лекарственная терапия не рекомендуется у пациентов с 
удлинением интервала QT (> 0.5 сек), со значимой дисфункцией синусового или 
атриовентрикулярного узла, и не имеют имплантированного кардиостимулятора. 

III C 

Катетерная аблация симптомной пароксизмальной ФП рекомендуется для улучшения 
симптомов ФП у пациентов, которые имеют симптомные рецидивы ФП на фоне 
приема антиаритмической лекарственной терапии (амиодарон, дронедарон, 
флекаинид, пропафенон, соталол), а также предпочитают поддержание синусового 
ритма, и если она выполняется электрофизиологом, который получил 
соответствующую подготовку и выполняющего данную процедуру в опытном центре. 

I A 

Ингибиторы АПФ или БРА не рекомендуется для вторичной профилактики ФП у 
пациентов с небольшими проявлениями или без основного заболевания сердца. 

III B 

Умеренная регулярная физическая активность рекомендуется для предотвращения 
ФП, в то время как спортсменам нужно разъяснить, что длительное интенсивные 
занятия спортом могут способствовать поддержанию ФП. 

I A 

 



11. Краткое руководство для ведения больных с фибрилляцией 

предсердий 

(1) Проводите ЭКГ-обследования лицам в группе риска ФП, особенно после инсульта и у 

пожилых. 

(2) Документируйте ФП на ЭКГ до начала лечения. 

(3) Проводите клиническое обследование, регистрацию ЭКГ и эхокардиографию у всех 

пациентов с ФП с целью выявления фоновых заболеваний сердечно-сосудистой системы 

(артериальная гипертензия, сердечная недостаточность, поражение клапанов сердца и 

др.). 

(4) Проводите обучение пациентов, информируйте их с целью улучшения 

приверженности к лечению и качества медицинской помощи. 

(5) Предлагайте необходимые изменения образа жизни всем пациентам с ФП для более 

эффективного лечения. 

(6) Проводите адекватное лечение всех сопутствующих заболеваний сердечно-сосудистой 

системы, в частности, коррекцию патологии клапанов сердца, лечение сердечной 

недостаточности, артериальной гипертензии и др. 

(7) Применяйте пероральную антикоагулянтную терапию у пациентов с ФП в соответствии 

с риском по шкале СHA2DS2-VASc, учитывайте риск кровотечения и прямые 

противопоказания к антикоагуляции. 

(8) Проводите антикоагулянтную терапию у пациентов с трепетанием предсердий также 

как у пациентов с ФП. Предлагайте катетерную аблацию пациентам с симптомным 

трепетанием предсердий. 

(9) Уменьшайте все модифицируемые факторы риска кровотечения у пациентов с ФП на 

пероральных антикоагулянтах (путем лечения гипертензии, минимизируя длительность и 

интенсивность сопутствующей дезагрегантной терапии и терапии нестероидными 

противовоспалительными препаратами, корректируя анемию и причины кровопотери, 

поддерживая стабильное МНО у пациентов на терапии антагонистами витамина К и 

корректируя потребление алкоголя). 

(10) Проверяйте частоту сокращения желудочков сердца у всех пациентов с ФП, 

используйте препараты для снижения частоты пульса для достижения мягкого контроля 

частоты ритма. 

(11) Оценивайте симптомность ФП по шкале mEHRA. Если у пациента есть симптомы ФП, 

корректируйте их изменением режима терапии для контроля частоты ритма или 

назначением антиаритмических препаратов; предлагайте кардиоверсию, катетерную или 

хирургическую аблацию ФП. 



(12) Выбирайте антиаритмическую терапию на основании ее безопасности и предлагайте 

катетерную аблацию, если терапия неэффективна. 

(13) Не предлагайте рутинное генетическое исследование пациентам с ФП, за 

исключением случаев подозрения наследственных кардиопатий. 

(14) Не применяйте дезагреганты для профилактики инсульта у пациентов с ФП. 

(15) Не прерывайте надолго пероральную антикоагулянтную терапию у пациентов с ФП и 

повышенным риском инсульта, за исключением случаев, когда такое решение 

принимается мультидисциплинарной командой специалистов. 

(16) Не применяйте противорецидивную терапию у пациетов с бессимптомной ФП, а 

также у пациентов с постоянной ФП. 

(17) Не проводите кардиоверсию или катетерную аблацию без предварительной 

антикоагуляции, за исключением случаев, когда исключено наличие тромбов в 

предсердии методом чреспищеводной эхокардиографии. 
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