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Фибрилляция предсердий (ФП) является наибо-
лее распространенной устойчивой аритмией сердца, 
которой в  настоящее время страдает более 33 млн 
человек во всем мире [1]. Заболеваемость ФП посто-
янно растет параллельно со  старением населения 
планеты и  увеличением встречаемости факторов, 
предрасполагающих к  развитию данной аритмии  — 
артериальной гипертензии, хронической сердечной 
недостаточности (ХСН), ишемической болезни 
сердца (ИБС), ожирения, сахарного диабета, хрони-
ческой болезни почек; с  улучшением диагностики 
этой аритмии [2-4]. ФП сопровождается симптомами 
разной степени выраженности, ухудшением качества 
жизни, снижением функции левого желудочка 
и ХСН, повышает риск инсульта и системной тром-
боэмболии, увеличивает смертность независимо 
от  других факторов сердечно-сосудистого риска [5, 
6]. Лечение ФП и связанных с ней осложнений сопро-
вождается значительными расходами систем здраво-
охранения экономически развитых стран [2].

Проблема выбора направления фармакотерапии при ФП
Проблема терапии самой ФП с  помощью анти

аритмических препаратов (ААП) “вышла из  моды” 

и мало освещается в периодической научной печати. 
При этом, практикующие врачи испытывают затруд-
нения при ведении пациентов с ФП, получая далекие 
от желаемых результаты лечения. В настоящей статье 
продолжается проводившееся ранее [7-9] рассмотре-
ние актуальных вопросов фармакотерапии ФП.

Подавляющему большинству из крайне многочи-
сленной когорты пациентов с  ФП показано 
и доступно только медикаментозное лечение данной 
аритмии, которое выполняется с  целью: 1) пониже-
ния частоты желудочковых сокращений (ЧЖС) при 
сохранении ФП или 2) восстановления и  поддержа-
ния синусового ритма [10]. Для врачей очевидно, что 
синусовый ритм является оптимальным и все методы 
лечения должны быть направлены на его сохранение. 
У  пациентов с  ФП восстановление и  поддержание 
синусового ритма часто необходимо для уменьше-
ния/устранения симптомов. В  реальной практике 
постоянный прием ААП обеспечивает снижение 
частоты, тяжести и  длительности эпизодов ФП, 
а не полное подавление аритмии, и этого может ока-
заться достаточно для многих пациентов, так как 
качество их жизни значительно улучшается. Лечение 
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понижения ЧЖС представлено в  качестве простой 
и  безопасной альтернативы, которая в  течение 
нескольких лет может проводиться без ущерба для 
прогноза больных. Нерегулярный ритм и  высокая 
ЧЖС при ФП обычно вызывает симптомы, включая 
сердцебиение, одышку, слабость и  головокружение. 
Но  адекватный контроль ЧЖС способен уменьшить 
симптомы и  улучшить гемодинамику, увеличивая 
время наполнения желудочков, регулярность их 
сокращений, устранить обусловленную тахикардией 
ишемию, предупреждая развитие индуцируемой 
тахикардией кардиомиопатии [18]. Основная цель 
понижения ЧЖС  — сокращение числа симптомов 
и  предотвращение ухудшения функции сердца 
во время ФП.

Для длительного контроля ЧЖС в качестве средств 
первой линии рекомендуется применять бета-адре-
ноблокаторы, которые обеспечивают симптоматиче-
ское и  функциональное улучшение, достаточно 
хорошо переносятся [19]. Необходимо отметить, что 
прогностическое преимущество бета-адреноблокато-
ров при систолической ХСН на  фоне синусового 
ритма утрачивается у  пациентов с  ФП. Так, по  дан-
ным мета-анализа 10 рандомизированных исследова-
ний (n=3066) [20], бета-адреноблокаторы снижали 
общую смертность при синусовом ритме (относи-
тельный риск  — ОР 0,73 при 95% доверительном 
интервале (ДИ) от  0,67 до  0,80; р<0,001), но  не при 
ФП (ОР 0,97 при 95% ДИ от  0,83 до  1,14; р=0,73). 
Верапамил и дилтиазем эффективно понижают ЧЖС 
и уменьшают симптомы у больных с постоянной ФП 
[21], но  не показаны при систолической ХСН из-за 
отрицательного инотропного действия [22]. Напро-
тив, понижение ЧЖС у пациентов с ХСН и сохранен-
ной фракцией выброса левого желудочка с помощью 
верапамила или дилтиазема может сопровождаться 
улучшением толерантности к  физической нагрузке 
и симптомов в сравнении с приемом бета-адренобло-
каторов [23]. В отсутствии проспективных рандоми-
зированных сравнительных исследований дигоксина 
у  больных с  ФП определенное беспокойство вызы-
вали ретроспективно полученные данные о повыше-
нии смертности при приеме дигоксина [24, 25]. Веро-
ятно, эти данные указывают не  на вред дигоксина, 
а  на  его назначение более тяжелым пациентам [26]. 
Амиодарон является препаратом резерва для пониже-
ния ЧЖС при ФП из-за высокой экстракардиальной 
токсичности. Амиодарон может назначаться третьим 
в дополнение к двойным комбинациям бета-адрено-
блокатор + дигоксин или верапамил/дилтиазем + 
дигоксин в случае недостаточной их эффективности.

Оптимальная частота сердечных сокращений для 
снижения заболеваемости, смертности и  улучшения 
качества жизни больных с ФП остается неясной. Тра-
диционно адекватный контроль ЧЖС эмпирически 
определялся как менее 80 уд./мин в покое [27]. Ретро-

с  целью поддержания синусового ритма целесо
образно рассмотреть для больных младше 60 лет, 
независимо от  симптомов или адекватного пониже-
ния ЧЖС при ФП, поскольку доля таких пациентов 
была незначительной среди участников исследова-
ний, сравнивавших понижение ЧЖС при сохранении 
ФП и попытки сохранения синусового ритма. По дан-
ным мета-анализа 10 исследований (n=7867) [11] 
стратегия поддержания синусового ритма с помощью 
ААП способна снизить общую смертность больных 
с  ФП младше 65 лет (р=0,0007). Даже у  пациентов 
с ФП в возрасте 66 лет и старше в крупном канадском 
регистре (n=26130) отмечалось достоверное сниже-
ние смертности при фармакотерапии с целью сохра-
нения синусового ритма по сравнению с понижением 
ЧЖС при сроках лечения 5 лет и более [12].

Несмотря на известную ассоциацию ФП с повы-
шенным риском тромбоэмболий и  смертельного 
исхода, несколько больших рандомизированных 
контролируемых исследований, сравнивавших лече-
ние с целью понижения ЧЖС при ФП и использова-
ние AAП для сохранения синусового ритма, не про-
демонстрировали снижение риска тромбоэмболиче-
ских осложнений и смертности при второй стратегии 
[13]. Специальный ретроспективный анализ базы 
данных самого крупного из  этих проектов AFFIRM 
(n=4060) показал снижение смертности на 47% среди 
пациентов, которые оставались с синусовым ритмом 
во  время исследования, но  это преимущество ниве-
лировалось увеличением смертности на 49% у прини-
мавших ААП [14]. Данные работы показали, что 
стратегия поддержания синусового ритма сопровож
дается более высокой частотой побочных эффектов 
лекарственных средств, госпитализации и  даже 
инсульта. Отсутствие снижения смертности, связан-
ной с терапией сохраняющей синусовый ритм у боль-
ных с ФП в этих исследованиях, может быть связано 
с  частой отменой антикоагулянтов при складывав-
шемся представлении о стойком поддержании сину-
сового ритма, что повышало риск развития инсульта 
и  системной тромбоэмболии [15]. Поскольку AAП 
не обладают способностью полностью устранять ФП 
у всех больных, многие из пациентов, у которых раз-
вивался инсульт, вероятно, имели субклиническую 
ФП, которая не  регистрировалась врачами. В  то  же 
время, несмотря на активное применение перораль-
ных антикоагулянтов европейскими кардиологами 
по данным регистра EORP-AF Pilot, заболеваемость, 
частота госпитализаций и  смертность пациентов 
с ФП остаются высокими [16].

Контроль частоты желудочковых сокращений при ФП
В американских и  европейских Рекомендациях 

по лечению ФП антиаритмическая терапия рассмат
ривается в  качестве средства для уменьшения сим-
птомов аритмии, а  не  как способ снижения риска 
тромбоэмболий и смертности [5, 17]. Лечение с целью 
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спективный анализ данных исследований AFFIRM 
и  RACE (n=1091) показал, что более высокая ЧЖС 
в  покое не  связана с  неблагоприятным прогнозом 
[28]. В специально организованном проекте RACE II 
пациентов с  постоянной ФП рандомизировали для 
“строгого” (менее 80 уд./мин в  покое и  менее 110 
уд./мин во  время умеренной физической нагрузки) 
или “мягкого” (менее 110 уд./мин в покое) пониже-
ния ЧЖС [29]. Не  удалось получить различий 
в  частоте событий первичной конечной точки (сер-
дечно-сосудистая смерть, госпитализация по  поводу 
сердечной недостаточности, инсульт, системная 
эмболия, кровотечение и  угрожающая жизни арит-
мия) при проведении двух стратегий. Пациенты 
в  группе мягкого снижения ЧЖС чаще достигали 
поставленной цели, получали более низкие дозы пре-
паратов, реже использовали их комбинации и  реже 
посещали клинику. Дальнейший анализ результатов 
RACE II, даже у  пациентов с  успешным строгим 
контролем ЧЖС, не  выявил выгоды по  сравнению 
с  более мягкой терапией [30]. Строгое снижение 
ЧЖС (менее 80 уд./мин в покое) целесообразно при 
наличии сохраняющихся симптомов или обусловлен-
ной тахикардией кардиомиопатии. После достиже-
ния строгой цели ЧЖС рекомендуется оценить пере-
носимость физической нагрузки и/или провести 
суточное мониторирование электрокардиограммы 
по  Холтеру для определения хронотропного ответа 
при нагрузке во  избежание неадекватной брадикар-
дии. Необходимо отметить выявленную в  регистре 
ORBIT-AF J-образную зависимость между ЧЖС 
и  смертностью. В  рутинной практике более строгое 
понижение ЧЖС (менее 80 уд./мин в покое) сопровож
далось улучшением прогноза до тех пор, пока средняя 
ЧЖС в покое оставалась более 65 уд./мин [31].

Катетерная абляция атриовентрикулярного узла 
с  проведением постоянной электростимуляции желу-
дочков возможна, когда фармакотерапия неадекватна 
и  желаемая ЧЖС при ФП не  достигается. Абляцию 
атриовентрикулярного узла, которая влечет за  собой 
пожизненную зависимость пациентов от электрокардио
стимулятора, не  следует проводить без предваритель-
ных попыток достижения контроля ЧЖС с  помощью 
комбинаций лекарственных препаратов [32].

Поддержание синусового ритма
У многих больных с ФП, несмотря на значитель-

ное понижение ЧЖС, сохраняются существенные 
симптомы, что требует восстановления синусового 
ритма для улучшения качества их жизни. Решение 
о выборе стратегии контроля синусового ритма осно-
вано не  только на  присутствии симптомов ФП, 
но также на учете ее клинической формы (пароксиз-
мальная, персистирующая или длительная персисти-
рующая), сопутствующих заболеваний пациента, 
общего состояния здоровья. Прием ААП, как пра-
вило, рекомендуется в  качестве терапии первой 

линии и  выбор лекарственного средства основыва-
ется на  наличии/отсутствии структурного заболева-
ния сердца или ХСН, электрокардиографических 
переменных, функции почек и  других особенностей 
больного [33]. ААП примерно в два раза увеличивают 
вероятность сохранения синусового ритма по сравне-
нию с плацебо [34]. Катетерная абляция или ее соче-
тание с ААП (гибридная терапия) часто эффективны, 
когда изолированная фармакотерапия не  приносит 
успеха [35]. 

Поиск ответа на вопрос, способны ли восстанов-
ление и  поддержание синусового ритма с  помощью 
катетерной абляции, гибридной терапии или раннего 
постоянного применения ААП снизить частоту 
основных сердечно-сосудистых осложнений у  боль-
ных с ФП, в настоящее время осуществляется в про-
ектах EAST [36] и CABANA.

ААП, используемые для подавления ФП более 
века, и в настоящее время представляются критиче-
ски важным инструментом для успешного лечения 
ФП. Между тем, широкое использование AAП огра-
ничивается достаточно низкой результативностью 
лечения в сочетании с существенным риском побоч-
ного действия, включая проаритмию и  отдаленные 
токсические эффекты лекарственных средств [37]. 
Поэтому как правило первоначальный выбор ААП 
определяется безопасностью лекарственной терапии.

Для поддержания синусового ритма у  больных 
с  ФП во  всем мире рекомендуются ААП IC класса 
флекаинид и  пропафенон. Однако они должны 
назначаться только пациентам без значимых ИБС и/
или ХСН, чтобы избежать риска угрожающих жизни 
желудочковых тахиаритмий. В  исследовании CAST 
использование лекарственных средств IC класса фле-
каинида и  энкаинида у  перенесших инфаркт мио-
карда пациентов сопровождалось увеличением смерт-
ности в 2,5 раза по сравнению с плацебо [38]. После 
этого препараты IC класса противопоказаны пациен-
там с инфарктом миокарда в анамнезе, умеренными 
и  тяжелыми структурными заболеваниями сердца 
(ИБС, ХСН, клапанная болезнь сердца, кардиомио-
патии и  артериальная гипертензия с  выраженной 
гипертрофией левого желудочка  — толщина стенки 
более 14 мм). Потому представляет интерес сообще-
ние Hayward C, et al. (2016) о линейном росте частоты 
назначения флекаинида в Англии с 1998 по 2014г [39]. 
При приеме флекаинида или пропафенона во время 
ФП она способна трансформироваться в трепетание 
предсердий с  проведением импульсов через атрио-
вентрикулярный узел 1:1 и высокой ЧЖС. Для предо-
твращения этого осложнения целесообразен предва-
рительный прием бета-адреноблокатора, верапамила 
или дилтиазема. Дополнительный риск лечения про-
пафеноном заключается в  широкой вариабельности 
скорости метаболизма этого ААП цитохромом Р450 
печени, обусловленной генетически и ответственной 
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за различия в эффективности терапии и выраженно-
сти системных побочных реакций.

Аллапинин и  этацизин  — созданные в  нашей 
стране ААП IC класса — успешно дополняют корот-
кий перечень доступных средств лечения аритмий. 
Аллапинин, не  уступая этацизину и  пропафенону 
в способности предупреждать рецидив ФП, в значи-
тельно меньшей степени вызывает расширение ком-
плекса QRS [8], связанное с  риском желудочковой 
проаритмии. Способом мониторинга для обеспече-
ния безопасности приема ААП IC класса (флекаи-
нид, пропафенон, аллапинин, этацизин) является 
нагрузочный тест, рекомендуемый через 1,5-2 нед. 
после начала их приема, чтобы гарантировать отсут-
ствие существенного расширения комплекса QRS, 
часто более выраженного во  время физической 
нагрузки. Если длительность комплекса QRS увели-
чивается в сравнении с показателем до лечения более 
чем на  30% при физической нагрузке или в  покое, 
ААП IC класса должен быть отменен.

Важной проблемой при лечении аллапинином 
и  этацизином являются достаточно часто развиваю-
щиеся неприятные субъективные ощущения (голово-
кружение, головная боль, тяжесть в голове, атаксия, 
диплопия), снижающие работоспособность и приво-
дящие к отказу от лечения. Минимизировать подоб-
ные симптомы при использовании аллапинина при-
звана разработанная в  России новая лекарственная 
форма лаппаконитина гидробромида  — аллафорте 
(таблетки пролонгированного действия по  25  мг 
и 50 мг). Частота назначения ААП III класса (амиода-
рон, дофетилид, дронедарон, соталол) у  больных 
с ФП наиболее высока, хотя и снижается в последние 
годы [39]. В рандомизированном исследовании CTAF 
эффективность амиодарона оказалась выше, чем 
соталола или пропафенона — в среднем через 16 мес. 
терапии 65% пациентов, принимавших амиодарон, 
и  37% больных, получавших лечение соталолом или 
пропафеноном, не имели рецидивов ФП [40]. Анало-
гичным образом, в  проекте SAFE-T при сравнении 
амиодарона, соталола и  плацебо у  больных с перси-
стирующей формой ФП соталол превосходил пла-
цебо, но уступал амиодарону в поддержании синусо-
вого ритма (медиана времени до рецидива 487, 74 и 6 
дней для амиодарона, соталола и  плацебо, соответ
ственно, р<0,001). В  подгруппе пациентов с  ИБС, 
однако, назначение амиодарона и соталола оказалось 
одинаково результативным в  предотвращении реци-
дивов ФП (медиана времени до рецидива 569 против 
428 дней для амиодарона и соталола, соответственно, 
p=0,53) [41]. По  данным мета-анализа, эффектив-
ность соталола аналогична таковой большинства 
ААП кроме амиодарона [34]. При лечении соталолом 
следует контролировать продолжительность интер-
вала QT, помнить о  возможности накопления этого 
ААП при снижении функции почек.

Амиодарон, обладающий значительной экстра-
кардиальной токсичностью, назначается врачами для 
лечения ФП наиболее часто благодаря высокой 
эффективности [34, 42]. Однако амиодарон не  сни-
жал смертность или частоту инсульта по  сравнению 
с  другими методами лечения или плацебо [34, 42], 
не  уменьшал риск госпитализаций больных с  ФП 
[43]. У пациентов с ХСН III функционального класса 
по  классификации Нью-Йоркской ассоциации 
сердца амиодарон повышал смертность на  44% 
(р=0,010) по  сравнению с  больными, получавшими 
плацебо в исследовании SCD-HEFT [44]. При этом, 
именно амиодарон рекомендуется в  качестве без-
опасной терапии для пациентов со  структурными 
болезнями сердца [5, 17]. Из-за способности препа-
рата блокировать активность нескольких ионных 
каналов мембран кардиомиоцитов риск torsades de 
pointes при лечении амиодароном ниже, чем при 
использовании “чистых” блокаторов калиевых кана-
лов. У  больных с  гипертрофией левого желудочка, 
ХСН, ИБС, перенесенным инфарктом миокарда 
амиодарон демонстрирует низкий риск проаритмии, 
что позволяет рассматривать его в качестве средства 
первого выбора для предотвращения рецидивов ФП 
в этих клинических ситуациях [5, 17]. 

Амиодарон может вызывать как гипотиреоз (более 
распространен в  районах с  высоким уровнем потре-
бления йода с  пищей), так и  гипертиреоз (преобла-
дает в районах с дефицитом йода) с клинически зна-
чимой дисфункцией щитовидной железы у  одной 
четверти пациентов, получающих этот ААП [45]. 
Рецидив ФП на фоне приема амиодарона может ука-
зывать на развитие гипертиреоза, даже если нет ника-
ких других клинических признаков нарушения функ-
ции щитовидной железы. Тяжелое поражение печени 
у  получающих амиодарон встречается почти в  3%, 
а  легочный фиброз  — в  2% случаев. При лечении 
амиодароном оценка функции щитовидной железы 
и печени должны проводиться каждые 6 мес., а рент
генография органов грудной клетки  — ежегодно. 
Очень часто амиодарон вызывает фотосенсибилиза-
цию кожи, реже — нейропатию, тремор и когнитив-
ные нарушения, практически у  всех пациентов 
наблюдаются отложения липофусцина в  роговице, 
как правило, не сопровождающиеся ухудшением зре-
ния. Практически важно, что амиодарон значительно 
усиливает действие варфарина [37].

Дронедарон представляет собой производное бен-
зофурана, отличающееся от амиодарона отсутствием 
в  молекуле двух атомов йода и  дополнительными 
алифатическими боковыми цепями. Эти структурные 
изменения уменьшили возможность воздействия 
дронедарона на щитовидную железу и его липофиль-
ность с  сокращением периода полувыведения 
до  13-19 часов. Подобно амиодарону, дронедарон 
является блокатором ряда ионных каналов мембран 
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кардиомиоцитов и отличается очень низким риском 
развития желудочковой тахикардии torsades de pointes 
[46]. Дронедарон поддерживает синусовый ритм 
у больных с ФП эффективнее плацебо [47], но значи-
тельно (р<0,0001) уступает в этом отношении амиода-
рону [48]. 

Дронедарон в  дозе 400  мг 2 раза/день уменьшал 
суммарный риск госпитализации из-за сердечно-сосу-
дистой причины и общей смертности на 24% (р<0,001) 
по сравнению с плацебо в рандомизированном иссле-
довании ATHENA, в котором участвовали 4628 паци-
ентов высокого риска с пароксизмальной или перси-
стирующей ФП [49]. Казалось, исследование ATHENA 
обеспечило доминирующую роль дронедарона при 
лечении больных с ФП. Однако вскоре было досрочно 
остановлено исследование PALLAS у  пациентов 
с постоянной ФП и факторами сердечно-сосудистого 
риска, в котором дронедарон по сравнению с плацебо 
увеличивал суммарную частоту инсульта, системной 
эмболии, инфаркта миокарда и  сердечно-сосудистой 
смерти в  2,3 раза (p=0,002), сердечно-сосудистой 
смерти — в 2,1 раза (p=0,046), аритмической смерти — 
в  3,3 раза (p=0,03), инсульта  — в  2,3 раза (p=0,02) 
и госпитализаций по поводу сердечной недостаточно-
сти — в 1,8 раза (p=0,02) [50]. Частота использования 
дронедарона в  Англии достигала своего пика 
в 2011 году, но уже в 2014 году он назначался в 25 раз 
реже амиодарона [39].

Выбор конкретного AAП для поддержания сину-
сового ритма у  отдельных больных с  ФП в  первую 
очередь определяется соображениями безопасности 
и зависит от индивидуальных характеристик пациен-
тов. Необходимо учитывать, что некоторые AAП про-
тивопоказаны больным со  структурной болезнью 
сердца и  сниженной функцией левого желудочка. 
У пациентов со структурно нормальным сердцем раз-
умно начать фармакотерапию с ААП IC класса алла-
пинина, этацизина (при рецидивах ФП на фоне бра-
дикардии, в покое) или соталола (при рецидивах ФП 
на фоне тахикардии, на высоте нагрузки). Из-за мно-
гочисленных органотоксических эффектов при дли-
тельном приеме амиодарона он является препаратом 
резерва и  назначается при неэффективности других 
AAП. Амиодарон больше подходит пациентам пожи-
лого возраста, но  у  молодых больных, как правило, 
следует избегать длительного его использования. 
У пациентов со структурной болезнью сердца, ИБС, 
ХСН ААП IC класса противопоказаны, а амиодарон 
является терапией первой линии. У больных со зна-
чительной ИБС, но  без существенных ХСН и  дис-
функции почек, может использоваться соталол.

Некоторые стереотипы антиаритмической лекар-
ственной терапии ФП, характерные для современной 
практической кардиологии, требуют обсуждения 
и  формирования согласованного мнения экспертов 
с целью возможной их коррекции. 

При наличии ФП в России распространена гипер-
диагностика ИБС в  отсутствие ее клинических 
и  инструментальных доказательств. Подобная 
ошибка может иметь значительные негативные 
последствия, поскольку приводит: 1) к невозможно-
сти применения эффективных препаратов IC класса, 
замедляющих переход к постоянной форме ФП [51], 
и 2) назначению ацетилсалициловой кислоты вместо 
антикоагулянта. 

Более чем 20-летний опыт широкого применения 
комбинаций ААП IC и  III классов позволяет нам 
констатировать не  только предсказуемо более высо-
кое противорецидивное их действие у больных с ФП, 
но и безопасность. Появились зарубежные публика-
ции, в которых обосновывается снижение риска про-
аритмии при одновременной блокаде разных типов 
ионных каналов мембран кардиомиоцитов [52]. Ком-
бинации ААП, оказывающих разнонаправленное 
влияние на частоту синусового ритма, эффективнее, 
лучше переносятся, повышают качество жизни 
в сравнении с монотерапией ФП [53]. Общепринята 
целесообразность применения препаратов, урежаю-
щих ЧЖС, даже при проведении стратегии сохране-
ния синусового ритма, что улучшает переносимость 
рецидива ФП и повышает безопасность применения 
ААП IС класса для кардиоверсии [5]. Катетерная 
абляция с  целью восстановления синусового ритма 
у пациента с ФП не является легко доступной проце-
дурой. При этом комбинации ААП IC и  III классов 
позволяют длительно поддерживать синусовый ритм 
при неэффективности монотерапии.

Недавно исследователи Ha AC, et al. (2017) оце-
нили результаты катетерной абляции при ФП 
“в реальном мире” как “отрезвляющие” [54]. Частота 
рецидивов ФП после стандартной процедуры дости-
гает 60%, а  после повторной абляции  — 10-18%, 
в течение ближайшего года. По мнению этих авторов, 
существует острая необходимость оценки отдален-
ного экономического эффекта абляции ФП, чтобы 
оправдать ее дальнейшее широкое применение. Кате-
терная абляция не  устраняет структурное ремодели-
рованиe предсердий, способствовавшее возникнове-
нию ФП. Пациенты должны быть предупреждены 
о необходимости агрессивной коррекции модифици-
руемых факторов риска ФП (снижение веса, лечение 
артериальной гипертензии и  ХСН, аэробные трени-
ровки), что может уменьшить вероятность некон-
тролируемого структурного ремоделирования и реци-
дива ФП [55, 56].

Лечение с целью поддержания синусового ритма: что 
впереди?

Полученные в последнее время данные косвенно 
подтверждают, что поддержание синусового ритма 
способно улучшить прогноз у  некоторых категорий 
пациентов с  ФП. В  действующих Рекомендациях 
по ФП предлагается рассчитывать риск тромбоэмбо-
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лии у больных с ФП независимо от продолжительно-
сти и/или частоты эпизодов ФП [5, 17], однако новые 
данные оспаривают эту традиционную концепцию. 
В  субанализе исследования ROCKET-AF пациенты 
с  пароксизмальной ФП имели значительно более 
низкую смертность от всех причин (скорректирован-
ный ОР 0,79, p=0,006), а  также риск инсульта или 
системной эмболии (скорректированный ОР 0,79, 
p=0,048), чем больные с  персистирующей ФП. Зна-
чительно большее количество пациентов с пароксиз-
мальной, чем с  персистирующей ФП, принимали 
ААП (28% против 9%, р<0,0001) [57]. Аналогичное 
снижение частоты инсульта и  смертности наблюда-
лось в  субанализе исследования ARISTOTLE [58]. 
В  этих крупных проектах все пациенты получали 
антикоагулянты, независимо от  формы ФП, что 
могло  бы объяснить, почему эти результаты отлича-
ются от полученных в AFFIRM [27] и других исследо-
ваниях, в которых не наблюдалось снижения смерт-
ности при поддержании синусового ритма. Спо-
собно  ли лечение AAП уменьшить риск 
тромбоэмболии и/или смертность за  счет снижения 
времени существования ФП, или более устойчивая 
ФП просто является маркером повышенного риска 
осложнений, предстоит установить. Для получения 
ответа на этот вопрос потребуются крупные рандоми-
зированные контролируемые исследования.

В дополнение к потенциальному снижению смерт-
ности при поддержании синусового ритма в будущем 
успешный контроль ритма при использовании новой 
технологии мониторинга ритма может обеспечить без-
опасное прекращение антикоагулянтной терапии 
у  некоторых пациентов. Исследования по  оценке 
существования ФП с помощью имплантируемых элек-
тронных устройств (кардиостимуляторы, имплантиру-
емые кардиовертеры-дефибрилляторы и имплантиру-
емые петлевые регистраторы), которые позволяют 
точно документировать частоту и продолжительность 
эпизодов ФП, показали, что эпизоды субклинической 
ФП являются типичным явлением и такая ФП может 
являться важным фактором риска развития тромбоэм-
болического инсульта [59]. В  исследовании ASSERT 
с  участием 2580 пациентов с  двухкамерным кардио-
стимулятором или имплантируемым кардиовертером-
дефибриллятором показано, что эпизоды бессимптом-
ной ФП, продолжавшиеся более 6 минут, ассоцииро-
вались с увеличением риска тромбоэмболии в 2,5 раза, 
а  эпизоды продолжительностью более 18 часов  — 
с 5-кратным увеличением этого риска. На риск тром-
боэмболии оказывало влияние не  общее количество 
эпизодов ФП, а их длительность [60].

Результаты рандомизированных исследований, 
оценивавших применение AAП для подавления ФП 
и  уменьшения тромбоэмболических событий, еще 
недоступны. Однако имеются данные, показываю-
щие возможность применения новых антикоагулян-

тов по  принципу “таблетка в  кармане” у  пациентов 
с низким количеством баллов по CHADS

2
 и редкими 

эпизодами ФП. В  исследовании REACT.COM у  59 
пациентов с  небольшой продолжительностью ФП 
и имплантируемым петлевым регистратором, исполь-
зовавшимся для автоматического обнаружения ФП, 
антикоагулянты отменялись через 60 дней отсутствия 
эпизодов ФП длительностью более 1 часа и их прием 
(дабигатран, ривароксабан или апиксабан) возобнов-
лялся на 30 дней при развитии эпизода ФП длитель-
ностью более 1 часа. Это позволяло уменьшить про-
должительность лечения антикоагулянтами на  94% 
по сравнению с постоянной антикоагулянтной тера-
пией. У 3 больных в период отказа от антикоагулян-
тов развивалась транзиторная ишемическая атака, 
но ни у одного из этих пациентов в момент возникно-
вения неврологических расстройств не было ФП [61]. 
В  2016  году начато крупное рандомизированное 
контролируемое исследование оценки безопасности 
использования имплантируемого петлевого реги-
стратора для прекращения приема антикоагулянтов 
REACT-AF (ClinicalTrials.gov NCT02488421). Если 
этот способ лечения окажется безопасным, будущим 
показанием для лечения ФП с помощью AAП может 
оказаться уменьшение потребности в  непрерывном 
приеме антикоагулянтов, связанных с  ним рисков 
и расходов у некоторых пациентов при соответствую-
щем контроле.

Заключение
AAП всегда будут играть определенную роль 

в терапии ФП, уменьшая выраженность симптомов, 
поддерживая синусовый ритм. Несколько рандоми-
зированных исследований продемонстрировали 
эквивалентность понижения ЧЖС при сохранении 
ФП и поддержания синусового ритма. В будущем при 
улучшении безопасности и переносимости AAП фар-
макологический контроль синусового ритма сможет 
превзойти понижение ЧЖС в определенных популя-
циях пациентов с ФП.

Новые данные свидетельствуют о  возможности 
снижения риска инсульта и  смертности при более 
агрессивном поддержании синусового ритма. Пока 
не  доступны данные рандомизированных проспек-
тивных исследований, остается неясным, является ли 
меньшая продолжительность ФП (благодаря приему 
ААП) целью, достижение которой позволит улучшить 
прогноз, или большая продолжительность ФП  — 
просто маркер более тяжелого заболевания, на кото-
рое не удастся повлиять, восстанавливая и поддержи-
вая синусовый ритм. Стойкое сохранение синусового 
ритма с  помощью AAП по  данным непрерывного 
мониторинга может позволить идентифицировать 
пациентов, у  которых отсутствует необходимость 
в  непрерывном приеме антикоагулянтов в  течение 
длительных периодов синусового ритма.
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