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ПРОФИЛАКТИКА КАРДИОЭМБОЛИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА
Кардиоэмболический инсульт – одно из самых тяжелых 

осложнений ФП, которая повышает его частоту примерно в 

5 раз по сравнению с синусовым ритмом. Примерно в 90% 

случаев тромбы образуются в придатке ЛП вследствие стаза 

крови, эндотелиальной дисфункции и гиперкоагуляции. По 

результатам недавнего метаанализа, включившего 12 исследо-

ваний (n=99 996), риск тромбоэмболии и общая смертность 

оказались значительно выше при непароксизмальных формах 

ФП (персистирующей, постоянной), по сравнению с парок-

сизмальной [14]. Эти данные указывают на необходимость 

разработки методов лечения, предупреждающих прогресси-

рование ФП от пароксизмальной формы к персистирующей и 

постоянной [15], а также учета особенностей самой аритмии 

при расчете риска тромбоэмболии. В настоящее время такой 

риск оценивается с помощью системы CHA
2
DS

2
-VASc, кото-

рая модифицирована в сравнении с CHADS
2
, но все еще не 

учитывает ряд важных факторов.

Пациентам с ФП и оценкой по CHA
2
DS

2
-VASc ≥1 балла 

показана непрерывная терапия пероральными антикоагу-

лянтами [16, 17]. В метаанализе L. Tereshchenko и соавт. [18] 

(21 исследование с участием 96 017 пациентов с неклапанной 

ФП) показано, что антагонисты витамина К, апиксабан, да-

бигатран, ривароксабан и эдоксабан, устройство для окклю-

зии придатка ЛП Watchman значительно уменьшали риск 

инсульта, а также системной эмболии и смертность от всех 

причин по сравнению с плацебо или отсутствием терапии. 

Апиксабан, дабигатран и эдоксабан существенно снижали 

риск смерти от всех причин по сравнению с антагонистами 

витамина К. Индивидуальный выбор перорального анти-

коагулянта для больного с ФП может проводиться с учетом 

алгоритмов, предложенных ведущими экспертами [19, 20]. 

В некоторых сложных клинических ситуациях (острый ко-

ронарный синдром, чрескожное коронарное вмешательство, 

ишемический инсульт, внутричерепное кровотечение) пока 

невозможно предложить оптимальный вариант антитром-

ботической терапии для больного с ФП, подтвержденный 

крупными рандомизированными исследованиями. Поэто-

му практикующие врачи используют схемы, предлагаемые 

в регулярно обновляемых консенсусах экспертов [21]. От-

сутствие сравнительных исследований прямых пероральных 

антикоагулянтов между собой не позволяет ответить и на 

вопрос о вероятном прогностическом преимуществе приема 

препарата 1 раз в сутки (ривароксабан, эдоксабан) – вслед-

ствие более высокой приверженности лечению, или 2 раза в 

сутки (апиксабан, дабигатран), благодаря более стабильной 

концентрации лекарства в крови. 

При ФП у больных с высоким риском как тромбоэмбо-

лических осложнений, так и кровотечения, что характерно 

для пожилых пациентов с полиморбидностью, возможен 

альтернативный способ предупреждения инсульта – чрес-

кожная механическая окклюзия придатка ЛП. В первом 

рандомизированном исследовании PROTECT AF окклюдер 

модели Watchman (n=463) сравнивали с варфарином (n=244) 

у больных с неклапанной ФП [22]. В среднем через 4 года 

наблюдения риск смерти от любой причины в группе при-

менения окклюдера составлял 3,2%, в то время как в груп-

пе варфарина – 4,8% (относительный риск – ОР – 0,66 при 

95% доверительном интервале – ДИ – 0,45–0,98; р=0,0379), 

риск сердечно-сосудистой смерти – соответственно 1,0 

и 2,4% (ОР – 0,40; 95% ДИ – 0,23–0,82; р=0,0045). При 

этом в группе имплантации Watchman отмечалась тенден-

ция к бόльшей частоте ишемического инсульта (ОР – 1,26; 

Из всех форм аритмии наиболее распространенной в кли-

нической практике является фибрилляция предсердий 

(ФП) [1, 2]. Она ухудшает качество жизни, снижает актив-

ность больных, значительно увеличивает заболеваемость и 

смертность [3–6].

В последние десятилетия достигнут значительный про-

гресс в понимании сложных механизмов, лежащих в основе 

ФП [7]. Тем не менее применяемые методы лечения ФП, за 

исключением антикоагулянтной терапии, не привели к су-

щественному улучшению результатов и обусловливают зна-

чительное количество побочных действий медикаментозного 

лечения [8]. Отчасти это может быть связано с разнообразной 

этиологией ФП и огромным числом факторов, приводящих к 

указанной аритмии [9, 10].

С учетом сказанного ясна необходимость разработки 

безопасных и эффективных способов терапии ФП, которые 

учитывали бы особенности отдельных больных [11], что бу-

дет способствовать осознанному выбору средств терапии для 

конкретных пациентов.

ОСНОВНЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПАТОГЕНЕЗЕ И МЕХАНИЗМАХ ФП
ФП возникает в результате взаимодействия между гене-

тической предрасположенностью, возрастными изменения-

ми в организме, факторами окружающей среды, сердечно-

сосудистыми и другими заболеваниями [3, 7], нарушающими 

нормальную электрофизиологию предсердий, способствуя 

появлению re-entry, фокусной эктопической, роторной и спи-

ральной активности – основных аритмогенных механизмов, 

лежащих в основе инициации и поддержания аритмии [12]. 

Под влиянием патогенных факторов, вызывающих наруше-

ния обмена ионов Са2+, оксидативный стресс, автономный 

дисбаланс и другие расстройства гомеостаза, в предсердиях 

формируется аритмогенный субстрат, который представляет-

ся главной целью профилактических и лечебных мероприятий 

[13]. Особое внимание уделяется структурному и электриче-

скому ремоделированию левого предсердия (ЛП), существен-

ный вклад в развитие которого вносит сама ФП. 
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95% ДИ – 0,72–3,28) при достоверно меньшей вероятности 

смерти от геморрагического инсульта (0,4% против 2,9%; 

p=0,0098) по сравнению с лечением варфарином. Однако в 

следующем рандомизированном исследовании устройства 

Watchman и варфарина PREVAIL (n=407) в группе примене-

ния окклюдера не удалось добиться снижения суммарного 

риска инсульта, тромбоэмболических событий и смерти [23]. 

Несмотря на расхождение результатов проектов PROTECT 

AF и PREVAIL, в марте 2015 г. Управление по санитарному 

надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов 

США (Food and Drug Administration – FDA) одобрило при-

менение окклюдера Watchman в США для снижения риска 

тромбоэмболии из придатка ЛП у больных с неклапанной 

ФП и высоким риском инсульта или системной эмболии на 

основе оценки по CHADS
2
 или CHA

2
DS

2
-VASc при необхо-

димости нефармакологической альтернативы варфарину. 

Идеальными кандидатами для закрытия придатка ЛП пред-

ставляются пациенты с абсолютными противопоказания-

ми к приему антикоагулянтов, с большим кровотечением 

(особенно из желудочно-кишечного тракта) или геморра-

гическим инсультом в анамнезе. Эксперты Европейского 

общества кардиологов рекомендовали окклюдер Watchman 

пациентам с высоким риском развития инсульта при на-

личии противопоказаний для длительного приема перо-

ральных антикоагулянтов (класс IIb/В) еще до получения 

результатов какого-либо крупного рандомизированного 

исследования [16]. Пациентов с неклапанной ФП при на-

личии возможности применять антикоагулянты необходи-

мо информировать о том, что эти препараты пока остаются 

стандартом терапии с гораздо более убедительными доказа-

тельствами, чем окклюдеры.

СОХРАНЕНИЕ СИНУСОВОГО РИТМА ПРОТИВ КОНТРОЛЯ ЧАСТО-
ТЫ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ СОКРАЩЕНИЙ

Медикаментозное лечение. Пероральные антикоагулянты 

способны предотвратить большинство инсультов, обуслов-

ленных ФП [24], но лишь частично уменьшают бремя арит-

мии, которая влияет на пациентов, их семьи и общество [25]. 

Связанные с ФП сердечно-сосудистая смертность, заболевае-

мость и частота госпитализаций, главным образом из-за сер-

дечной недостаточности, инсульта, рецидивов ФП, остаются 

на неприемлемо высоком уровне. После принятия решения о 

необходимости и способе предупреждения тромбоэмболиче-

ских осложнений ФП врач должен выбрать стратегию лече-

ния самой аритмии.

Целями терапии, урежающей частоту желудочковых со-

кращений при сохранении ФП, являются уменьшение сим-

птомов и предотвращение обусловленной тахикардией дис-

функции миокарда. У некоторых пациентов эти цели могут 

достигаться при «мягком» урежении частоты желудочковых 

сокращений (<110 в минуту в покое) [26]. При сохранении 

симптомов или сердечной недостаточности может потребо-

ваться строгий контроль частоты (например, <80 в минуту в 

покое и <110 в минуту при умеренной физической нагрузке) 

[17]. Для этого, как правило, применяют β-адреноблокаторы 

[27], а результаты лечения систематически контролируют с 

помощью стандартной электрокардиографии и холтеровско-

го мониторирования ЭКГ. Целесообразна повторная оценка 

функции левого желудочка, особенно при ухудшении сим-

птомов.

Чтобы выбрать оптимальную терапию с целью контроля 

частоты желудочковых сокращений при ФП, нужны допол-

нительные исследования. Группа экспертов Европейского 

общества кардиологов полагает, что для пациентов с ФП и 

хронической сердечной недостаточностью более низкая ча-

стота сердечных сокращений (ЧСС) (60–100 в минуту в по-

кое) может оказаться предпочтительнее [28]. Однако при 

титровании доз β-адреноблокаторов до рекомендованных 

целевых не удавалось снизить заболеваемость и смертность 

больных с систолической сердечной недостаточностью и 

ФП в отличие от пациентов с синусовым ритмом [29]. Веро-

ятно, ухудшение исходов в этой ситуации может быть свя-

зано со снижением ЧСС<70 в минуту, возникновением дли-

тельных пауз в работе сердца с нарушением его функции или 

фатальной аритмии [30]. В редких случаях, когда при ФП 

медикаментозная терапия не обеспечивает снижение ЧСС 

до <100–110 в минуту, рассматривается выполнение абляции 

атриовентрикулярного узла с имплантацией электрокардио-

стимулятора. 

Для полного устранения симптомов аритмии у боль-

ного с ФП обычно требуется восстановление и поддержа-

ние синусового ритма (кардиоверсия, противорецидивная 

терапия антиаритмическими препаратами или абляция в 

ЛП). Хотя способы лечения, включая методику абляции 

ФП, постоянно совершенствуются, возможности сохране-

ния синусового ритма весьма ограничены. Установлено, что 

фармакотерапия с целью поддержания синусового ритма 

уменьшает симптомы и повышает толерантность пациентов 

к физической нагрузке [31]. Между тем в рандомизирован-

ных исследованиях не установлено преимущества стратегии 

поддержания синусового ритма по сравнению со стратегией 

контроля ЧСС в отношении снижения риска неблагопри-

ятных сердечно-сосудистых исходов [32, 33]. Предполага-

ется, что заболевание сердца, являющееся причиной ФП, в 

бόльшей степени влияет на прогноз, чем поддержание сину-

сового ритма [34]. Однако сходные результаты, полученные 

при сравнении стратегий сохранения синусового ритма и 

контроля ЧСС, могут быть обусловлены неудачей 1-го спо-

соба фармакотерапии в отношении устранения ФП. Кроме 

того, у пожилых пациентов, включенных в эти исследова-

ния, был относительно длительный анамнез ФП. Следова-

тельно, существует потребность в оценке лечения на ранних 

стадиях развития ФП с использованием средств, значитель-

но превосходящих применявшиеся ранее в эффективности, 

способных улучшить прогноз у пациентов и обоснованных 

экономически [35]. 

Вследствие большого размера и постоянного увеличе-

ния популяции больных с ФП фармакотерапия антиарит-

мическими препаратами Ic и III класса, вероятно, надолго 

останется для них основой противорецидивного лечения. 

Препараты Ic класса создавались в ходе целенаправленно-

го поиска мощных супрессоров эктопической активности в 

миокарде и в настоящее время широко назначаются паци-

ентам с ФП. К разработке средств Ic класса привели фун-

даментальные исследования, однако клинические наблюде-

ния их результативности при ФП вступали в противоречие 

с теорией re-entry (гипотеза ведущего круга), в соответствии 

с которой препараты, замедляющие проводимость, должны 

уменьшать длину волны и тем самым способствовать ФП, а 

не подавлять ее [9]. Этот очевидный парадокс инициировал 

исследования, позволившие сформулировать удовлетвори-

тельное объяснение эффективности препаратов I класса при 

ФП на основе концепции спиральных волн [36]. Основным 

ограничением для более широкого развития и использо-

вания препаратов I класса при лечении ФП является риск 

проаритмического и других побочных эффектов при блока-
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де Na+-каналов желудочков. Потенциально перспективным 

подходом, способным свести к минимуму этот риск, являет-

ся создание веществ, селективно влияющих на предсердия 

и ФП [37].

Недавно J. Andrade и соавт. [38], объединив базы данных 

(n=5436) 2 крупных исследований (AFFIRM и AF-CHF), 

показали, что расширение комплекса QRS>120 мс является 

независимым фактором риска неблагоприятного исхода у 

больных с ФП. Поскольку проаритмическое действие пре-

паратов Iс класса прямо связано с расширением комплекса 

QRS при их применении, целесообразно выбирать препара-

ты с минимальным влиянием на этот показатель. Среди на-

значаемых в России антиаритмических средств Ic класса в 

наименьшей степени QRS расширяет препарат Аллапинин® 

(лаппаконитина гидробромид), что не приводит к ослабле-

нию его противорецидивного эффекта у больных с ФП [16]. 

Применение лаппаконитина гидробромида нередко сопро-

вождается такими субъективными ощущениями, как го-

ловная боль, головокружение, ощущение тяжести в голове, 

атаксия, диплопия, обусловленными быстрым всасывани-

ем и резким ростом концентрации в крови лаппаконитина 

гидробромида.

В этой связи следует отметить разработку в России но-

вой лекарственной формы лаппаконитина гидробромида – 

препарата Аллафорте® для лечения аритмии сердца в виде 

таблеток пролонгированного действия по 25 и 50 мг, в кото-

рых в качестве вспомогательных веществ, обеспечивающих 

замедленное высвобождение активного вещества, примене-

ны крахмал прежелатинизированный, лактозы моногидрат, 

гипромеллоза, кальция стеарат, кремния диоксид коллоид-

ный. Применение лекарственной формы лаппаконитина 

гидробромида с медленным высвобождением действующего 

вещества из таблетки (slow release) обеспечивает более низ-

кие максимальные концентрации и более длительное вре-

мя их достижения в крови по сравнению с коммерческими 

таблетками Аллапинин®. Меры, направленные на замедле-

ние всасывания препарата из желудочно-кишечного тракта, 

обеспечивают существенное снижение частоты внекарди-

альных побочных его действий и позволяют использовать 

более высокие дозировки препарата для достижения анти-

аритмического эффекта. Фармакокинетические исследова-

ния показали, что после приема Аллафорте® максимальная 

концентрация лаппаконитина в плазме крови оказывалась 

почти втрое ниже, чем после приема соответствующей дозы 

препарата Аллапинин®. Но концентрации активных мета-

болитов на фоне приема Аллафорте® выше, чем при приеме 

препарата Аллапинин®. При этом выраженность фармакоди-

намического эффекта этих препаратов одинакова, а эффект 

лаппаконитина гидробромида с медленным высвобождени-

ем сохраняется более длительное время. При использовании 

новой лекарственной формы лаппаконитина гидробромида 

неврологические побочные явления у большинства пациен-

тов не наблюдались или были слабовыраженными, не давали 

оснований для прекращения лечения. Применение лаппако-

нитина гидробромида с медленным высвобождением умень-

шало частоту приступов аритмии, их интенсивность и про-

должительность при минимальных побочных действиях по 

сравнению с другими препаратами на основе лаппаконитина 

гидробромида [39].

Действие антиаритмических препаратов III класса при 

ФП согласуется с супрессивным эффектом от продления 

потенциала действия в соответствии с гипотезами ведущего 

круга и спиральных волн [36]. Доступные в России средства 

этого класса амиодарон и соталол имеют ряд существенных 

различий. Амиодарон оказывает мощное противорецидив-

ное действие в отношении ФП, обладает незначительным 

влиянием на гемодинамические параметры и низким ри-

ском проаритмии, сочетающимися с высокой экстракар-

диальной токсичностью. Соталол отличается минимальной 

экстракардиальной токсичностью, более выраженными ге-

модинамическим и проаритмическим эффектами. Дронеда-

рон, созданный путем модификации молекулы амиодарона 

(удаление йода и снижение липофильности), значительно 

уступает последнему в эффективности, противопоказан па-

циентам с сердечной недостаточностью [40]. Основным 

ограничением для использования препаратов III класса при 

ФП является риск полиморфной желудочковой тахикардии 

torsades de pointes из-за избыточного удлинения потенциала 

действия желудочков [41], требующий контроля продолжи-

тельности интервала QT в процессе подбора дозы и после-

дующей терапии.

Необходимо отметить, что нормативные требования 

в отношении эффективности и безопасности фармаколо-

гических средств гораздо более жесткие, чем к немедика-

ментозным методам лечения. От новых антиаритмических 

средств часто быстро отказывались при малейшем указании 

на то, что они не соответствовали ожиданиям [42]. В итоге 

препараты, полезные для конкретных типов или субпопу-

ляций больных с ФП, легко отвергались. Поскольку ФП 

является крайне сложной клинической проблемой, а пере-

чень доступных антиаритмических препаратов весьма огра-

ничен, нормативные требования, возможно, придется пере-

смотреть, чтобы обеспечить эффективное развитие новых 

средств фармакотерапии. В современной экономической 

ситуации, по-видимому, непродуктивно направлять усилия 

на дискредитацию давно и успешно применяемого в нашей 

стране уникального отечественного антиаритмического пре-

парата по причине отсутствия у него доказательной базы, 

полученной в крупных многоцентровых рандомизирован-

ных исследованиях и упоминаний в международных реко-

мендациях [43].

Низкая эффективность доступной фармакотерапии в 

предупреждении рецидивов ФП и невозможность улучшить 

прогноз пациентов, трудность создания новых перспектив-

ных молекул заставляют искать рациональные комбинации 

имеющихся средств. С 90-х годов XX века мы применяем 

комбинации антиаритмических препаратов Ic и III класса, 

обладающие клиническими преимуществами, обеспечивае-

мыми благоприятным сочетанием различных электрофизио-

логических эффектов [44]. Но только недавно появилось 

рациональное обоснование идеи одновременной блокады 

различных ионных каналов при ФП. Показано, что блокада 

Na+-каналов может быть оптимизирована с достижением бо-

лее высокой селективности антиаритмического действия по 

отношению к предсердиям и ФП путем дополнительной бло-

кады K+-каналов [45]. В исследовании HARMONY отмечены 

синергизм антиаритмического действия и хорошая переноси-

мость терапии у больных с ФП при комбинировании низких 

доз дронедарона (150–225 мг/сут) и ранолазина (750 мг/сут) 

за счет одновременной блокады этими препаратами K+- и 

Na+-каналов соответственно [46]. 

A. Capucci и соавт. [47] изучали группы пациентов с 

недавним эпизодом пароксизмальной или персистирую-

щей ФП, в которых проводилось противорецидивное ле-

чение флекаинидом и метопрололом (n=80), флекаинидом 

(n=72) или метопрололом (n=21). В период наблюдения 
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(1 год) комбинированная терапия (флекаинид + метопро-

лол) значительно снижала частоту рецидивов аритмии по 

сравнению с монотерапией флекаинидом в исследовании 

в целом (46,8% против 66,7%; р<0,001) и у больных с пер-

систирующей формой ФП (43,6% против 71,1%; р=0,025). 

При комбинированном лечении наблюдалось значитель-

ное улучшение качества жизни больных по сравнению с 

таковым при монотерапии флекаинидом. Идентификация 

наиболее удачных сочетаний блокаторов ионных каналов, 

необходимых для оптимизации антиаритмической эффек-

тивности и безопасности, а затем производство молекул, 

объединяющих эти свойства с помощью современных фар-

мацевтических технологий, представляется перспективным 

направлением в аритмологии.

Немедикаментозное лечение. В случае рефрактерности 

к антиаритмическим препаратам или их непереносимости 

могут рассматриваться другие способы лечения. Первой 

и, возможно, самой успешной нефармакологической про-

цедурой при ФП была хирургическая операция Cox-Maze 

(«лабиринт»), основанная на классическом представлении 

о множественных кругах волны возбуждения в предсердиях 

как основном механизме ФП. Первые попытки поддержать 

синусовый ритм у пациентов с ФП с помощью катетерной 

абляции имитировали хирургическую операцию «лабиринт» 

[48]. Они оказались в значительной степени неудачными 

из-за неспособности создавать трансмуральные линейные 

повреждения предсердий и осложнений в виде образования 

тромбов в ЛП.

Идея улучшения результатов абляции ФП основыва-

лась на клинических наблюдениях, показавших важную 

роль импульсации из кардиомиоцитов устий легочных 

вен в инициировании пароксизмальной ФП, что повлекло 

за собой фундаментальные исследования [49] и широкое 

внедрение в практику катетерной изоляции легочных вен. 

Следующей важной задачей являлась успешная абляция в 

ЛП у больных с персистирующей ФП, которая оказалась 

более сложной, чем устранение пароксизмальной ФП [48]. 

Такие эмпирические клинические методы, как прицельная 

абляция сложных фракционированных электрограмм пред-

сердия и применение дополнительных линейных повреж-

дений, не привели к улучшению результатов вмешательства 

по сравнению с одной изоляцией легочных вен [50]. Нео-

жиданно малоэффективной оказалась процедура абляции 

фокусной импульсации в сочетании с модуляцией роторов 

в предсердиях [51]. Трудности разграничения в клиниче-

ских условиях пароксизмальной и персистирующей форм 

ФП позволяют рассматривать изоляцию легочных вен в ка-

честве разумной первоочередной процедуры при абляции 

персистирующей ФП, которая может дополняться другими 

воздействиями.

В последние годы формируются представления о пре-

восходстве катетерной абляции перед антиаритмическими 

препаратами у больных с ФП. В метаанализе, включавшем 

11 рандомизированных исследований, проведенных у паци-

ентов с ФП (n=1763), катетерная абляция снижала риск ре-

цидивов аритмии (ОР – 0,47; 95% ДИ – 0,38–0,58; р<0,001) и 

улучшала качество жизни по сравнению с лекарственной те-

рапией. При этом не отмечалось достоверных различий меж-

ду двумя способами лечения в отношении заболеваемости, 

смертности от всех причин (ОР – 0,87: 95% ДИ – 0,37–2,06; 

р=0,76) и частоты инсульта или транзиторной ишемической 

атаки (ОР – 1,83; 95% ДИ – 0,73–4,55; р=0,20) [52]. В ис-
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следовании L. Di Biase и соавт. [53] участвовали больные с 

систолической сердечной недостаточностью II–III функци-

онального класса и персистирующей ФП, рандомизирован-

ные для катетерной абляции (n=102) или приема амиодаро-

на (n=101). В течение 2 лет наблюдения не было рецидивов 

ФП у 70% больных после абляции (в среднем 1,4±0,6 про-

цедуры на одного пациента) и у 34% – в группе амиодаро-

на (р<0,001). В группе абляции отмечалась меньшая часто-

та незапланированных госпитализаций (31% против 57%; 

р<0,001) и смертельных исходов (8% против 18%; р=0,037).

L. Friberg и соавт. [54], используя данные регистра в Шве-

ции, сформировали 2 когорты по 2836 больных с аналогич-

ными характеристиками по 51 показателю, подвергавших-

ся катетерной абляции или получавших антиаритмическую 

лекарственную терапию. При среднем периоде наблюдения 

4,4±2,0 года после многофакторной корректировки катетер-

ная абляция ассоциировалась с более низким риском ишеми-

ческого инсульта (ОР – 0,69 при 95% ДИ 0,51–0,93) и смер-

тельного исхода (ОР – 0,50 при 95% ДИ 0,37–0,62). Снижение 

частоты инсульта оказалось наиболее выраженным у пациен-

тов с оценкой по CHA
2
DS

2
-VASc ≥2 балла (ОР – 0,39 при 95% 

ДИ 0,19–0,78).

В рандомизированном исследовании FIRE AND ICE у 

больных с пароксизмальной ФП, рефрактерной к антиарит-

мическим препаратам, усовершенствованная технология 

катетерной криоабляции (n=374), позволяющая быстро 

изолировать устья легочных вен, сопоставлялась с радио-

частотной катетерной абляцией (n=376) [55]. Частота реги-

страции первичной конечной точки эффективности (время 

до наступления рецидива ФП, возникновения трепетания 

предсердий или предсердной тахикардии, использования 

антиаритмических препаратов или повторной абляции) и 

первичной конечной точки безопасности (смерть, наруше-

ние мозгового кровообращения или серьезный побочный 

эффект, связанный с лечением) оказалась сопоставимой 

при примененных способах лечения. В группе криоабляции 

наблюдалось значительное снижение частоты повторных 

абляций (р=0,03), проведения электрической кардиоверсии 

(р=0,04), а также госпитализации из-за сердечно-сосудистых 

причин (p<0,01) [56].

Достижения в области лечения ФП с помощью катетер-

ной абляции подтверждают обоснованность выбора стра-

тегии восстановления и поддержания синусового ритма у 

больных с ФП. Пока не решен вопрос прочных трансму-

ральных повреждений, что приводит к рецидиву ФП даже 

после нескольких процедур абляции примерно у 20% па-

циентов с пароксизмальной и у 50% – с персистирующей 

ФП [57]. Причем такие результаты обеспечиваются работой 

лучших врачей-специалистов в центрах с большим опытом. 

Ответы на основные вопросы о прогностической эффек-

тивности и безопасности абляции в ЛП по сравнению с ме-

дикаментозным лечением у больных с ФП будут получены 

после завершения крупного рандомизированного иссле-

дования CABANA (Catheter Ablation Versus Anti-arrhythmic 

Drug Therapy for Atrial Fibrillation Trial) в 2019 г. (ClinicalTrials.

gov Identifier NCT00911508).

ДРУГИЕ МЕТОДЫ ВОЗДЕЙСТВИЯ НА АРИТМОГЕННЫЙ СУБСТРАТ 
В ПРЕДСЕРДИЯХ

Методы лечения, потенциально ограничивающие 

структурное ремоделирование миокарда и даже вызываю-

щие обратное его развитие, представлялись многообе-

щающими для больных с ФП. Группа экспертов Sicilian 

Gambit объединила применение модуляторов ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы, статинов, омега-

3-полиненасыщенных жирных кислот и глюкокортикосте-

роидов термином «upstream therapy» [58], предполагая, что 

неантиаритмические препараты способны модифицировать 

аритмогенный субстрат в предсердиях, предотвращая первое 

появление ФП или ее рецидив. Способы коррекции обра-

за жизни, включающие физическую активность и здоровое 

питание, приводящие к снижению массы тела, также могут 

рассматривать в качестве upstream therapy [59]. Основными 

ее целями являются структурные изменения в предсердиях 

(фиброз, гипертрофия, воспаление и окислительный стресс), 

а также – прямо или косвенно – ионные каналы предсердий, 

щелевые контакты и обмен ионов Са2+. К сожалению, бла-

гоприятное действие upstream therapy при вторичной про-

филактике ФП представляется весьма ограниченным [60]. 

Так, в исследовании ANTIPAF [61] больным с пароксизмаль-

ной ФП случайным образом назначали олмесартан в дозе 

40 мг/сут (n=214) или плацебо (n=211), контролируя резуль-

таты лечения с помощью ежедневной транстелефонной ре-

гистрации ЭКГ. В течение 1 года время существования ФП в 

группах существенно не различалось. Отсутствие позитивно-

го результата в этой работе могло быть связано с запоздалым 

началом upstream therapy в период, когда структурное ремоде-

лирование уже произошло.

Позднее были продемонстрированы благоприятные 

эффекты изменения образа жизни для контроля синусово-

го ритма в группе пациентов с сочетанием ФП и ожирения. 

В рандомизированном исследовании LEGACY (n=355) сни-

жение массы тела на ≥10% у больных с ФП в 6 раз повыша-

ло вероятность выживания без аритмии в течение 5-летнего 

периода наблюдения. Кроме того, уменьшение массы тела 

сопровождалось благоприятным влиянием на структур-

ные параметры сердца [59]. Наблюдавшееся значительное 

уменьшение индекса объема ЛП свидетельствовало об об-

ратном развитии процесса его ремоделирования. Следова-

тельно, пациенты с ФП, страдающие ожирением, представ-

ляют собой фенотип, требующий индивидуальной терапии, 

включающей коррекцию образа жизни с целью снижения 

массы тела.

В настоящее время проводится исследование RACE 3, 

в котором сопоставляются рутинная и агрессивная upstream 

therapy для предотвращения раннего рецидива ФП после 

электрической кардиоверсии у больных с хронической сер-

дечной недостаточностью. Агрессивная терапия включает ин-

гибиторы ангиотензинпревращающего фермента/блокаторы 

рецепторов ангиотензина II, антагонисты минералокорти-

коидных рецепторов, статины, кардиальную реабилитацию, 

консультирование по модификации образа жизни (физи-

ческая активность и здоровое питание для снижения массы 

тела) и приверженности терапии [62].

Между тем ретроспективный анализ результатов круп-

ных клинических исследований антикоагулянтной тера-

пии у больных с ФП SPORTIF III и V, RE-LY, ROCKET-AF, 

ARISTOTLE систематически выявлял «парадокс ожирения». 

Например, при многофакторном анализе избыточная мас-

са тела или ожирение были связаны с более низким риском 

смерти от любой причины (ОР – 0,67; 95% ДИ – 0,59–0,78 

или ОР – 0,63; 95% ДИ – 0,54–0,74; р<0,0001), а также суммы 

осложнений – инсульт, системная эмболия, инфаркт миокар-

да, смерть от любой причины (ОР – 0,74; 95% ДИ – 0,65–0,84 

или ОР – 0,68; 95% ДИ – 0,60–0,78; р<0,0001), чем при нор-

мальном индексе массы тела [63].



лекция

199'2016

Клинические наблюдения наследственной ФП, раз-

вивающейся в молодом возрасте при отсутствии явной 

структурной болезни сердца, способствовали поиску гене-

тического полиморфизма у таких больных. В последующем 

удалось выявить влияние особенностей генотипа на кон-

троль симптомов антиаритмическими препаратами раз-

личных классов, риск рецидива ФП после электрической 

кардиоверсии или абляции [64]. Но принципы индивидуа-

лизации лечения ФП, основывающиеся на генотипе, еще не 

разработаны. В исследовании J. Roberts и соавт. [65] не уда-

лось определить ассоциированные с ФП генетические под-

типы одиночных нуклеотидных полиморфизмов, которые 

обеспечивали бы преимущества upstream therapy блокатора-

ми ренин-ангиотензин-альдостероновой системы с целью 

предупреждения ФП. В настоящее время проводится оценка 

возможностей применения результатов генетического тести-

рования в рандомизированном перекрестном исследовании 

флекаинида и соталола у больных с ФП.

Группа ведущих мировых экспертов недавно опубликова-

ла «дорожную карту» улучшения качества лечения ФП. В кон-

це этого документа представлены приоритетные направления 

научных проектов на ближайшие 5 лет и под номером 1 рас-

положены проспективные исследования по оценке прогно-

стической ценности современной терапии для поддержания 

синусового ритма [66]. Рано назначенная комплексная тера-

пия с целью контроля ритма, одновременно корригирующая 

ряд факторов риска ФП, имеет биологическое обоснование; 

клинические исследования ее возможностей продолжаются. 

Выбор лечения в соответствии с индивидуальными характе-

ристиками пациента может способствовать улучшению ре-

зультатов терапии ФП. 
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The paper considers possibilities for enhancing the efficiency of antiarrhythmic 
drug therapy for atrial fibrillation, as well as the latest advances in its non-drug 
therapy, particularly catheter ablation in the left atrium and lifestyle modification 
in patients.
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