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Фибрилляция предсердий (ФП) является самой распро-
страненной после экстрасистолии из всех предсердных

аритмий [1]. Начиная с 55 лет заболеваемость ФП удваива-
ется каждое десятилетие жизни до пика – 35 новых случаев
на 1 тыс. человек в год в возрасте от 85 лет [2]. Большинство
пациентов с ФП, нуждающихся в лечении, – лица пожилого
возраста. От 8 до 10% людей старше 80 лет страдают ФП.
Средний возраст больного ФП составляет 75 лет, а 70% па-
циентов с ФП – от 65 до 85 лет [3]. Из-за преклонного воз-
раста они имеют более высокую заболеваемость ФП как од-
ну из основных причин инсультов и тромбоэмболических
осложнений. На ФП приходится около 10–20% всех инсуль-
тов, у пациентов в возрасте от 80 до 89 лет эта доля увеличи-
вается, достигая 25% [3, 4]. ФП у пожилых чаще развивается
на фоне артериальной гипертонии (АГ), ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) и другой органической патологии мио-
карда, сердечной недостаточности (СН), сахарного диабета.
Отсутствие предсердного вклада и нерегулярная тахисисто-
лия при ФП вносят существенные нарушения в сердечную
гемодинамику, снижают коронарные и церебральные сосу-
дистые резервы, повышая вероятность развития тяжелых
осложнений, ухудшения качества жизни и летального исхо-
да [5, 6]. Имеются данные о том, что наличие ФП увеличи-
вает риск внезапной сердечной смерти [7]. Показатель
смертности у больных с ФП возрастает примерно в 2 раза
по сравнению с общей популяцией [6–8], что в первую оче-
редь обусловлено увеличением частоты острых нарушений
мозгового кровообращения (число ишемических инсультов
у них в 5 раз выше и возрастает пропорционально возрас-
ту), а также появлением и утяжелением СН. В связи с широ-

кой распространенностью ФП представляет также значи-
тельную экономическую проблему для системы здравоохра-
нения и общества в целом.
Различают первичную и вторичную ФП. Первичная

(идиопатическая) ФП составляет, по данным литературы,
от 5 до 35% [9]. Первичные изменения проводящей систе-
мы сердца связаны с наличием эктопических очагов в 95%
случаев, локализующихся в устьях легочных вен. Этот ва-
риант ФП возникает в результате первичного изменения
ткани предсердий или крупных сосудов сердца, не связан-
ного с ишемией, перегрузкой давлением или объемом. Эту
группу главным образом составляют лица моложе 60 лет,
без явной органической патологии сердечно-сосудистой
системы, у которых отсутствуют клинические и эхокардио-
графические признаки сердечно-сосудистых заболеваний.
В основе вторичной ФП лежат гипертрофия и дилатация
предсердий вследствие перегрузки объемом или давлением
при наличии органической сердечно-сосудистой патоло-
гии. Она может быть обусловлена АГ (чаще гипертрофия
левого желудочка – ЛЖ), ИБС, приобретенными или врож-
денными пороками сердца, пролапсом митрального клапа-
на, кальцификацией митрального фиброзного кольца, ги-
пертрофической или дилатационной кардиомиопатией.
Возраст больных этой группы обычно превышает 60 лет.
Основными задачами лечения больных с рецидивирую-

щей ФП являются воздействие на аритмию и профилакти-
ка тромбоэмболических осложнений.
В антиаритмической терапии (ААТ) ФП существуют две

основные стратегии: контроль ритма сердца, достигающий
устранения и в последующем предупреждения эпизодов
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аритмии, и контроль частоты желудочковых сокращений
(ЧЖС) без попыток восстановления синусового ритма (СР).
Сохранение СР является краеугольной задачей лечения

ФП [10]. Восстановление СР достигается с помощью элек-
троимпульсной или медикаментозной кардиоверсии,
предупреждение рецидивов – с помощью медикаментов,
радиочастотной аблации (РЧА), операций «лабиринт»,
«коридор» и др. Урежения ЧЖС достигают с помощью
ритмурежающих антиаритмических препаратов (ААП).
Проводится лечение первичной кардиальной патологии
(upstream therapy). Профилактика тромбоэмболических
осложнений достигается с помощью оптимальной анти-
коагулянтной терапии [8].

Медикаментозная терапия ФП
Известно, что ФП в пожилом возрасте чаще осложняет-

ся развитием побочных эффектов лекарств [11], проарит-
мий, медикаментозной рефрактерности в виде плохого
контроля ритма или частоты сердечных сокращений
(ЧСС). Вопрос о том, какая стратегия более эффективна у
лиц с ФП – контроль СР или контроль ЧЖС, изучался в
многоцентровых рандомизированных клинических иссле-
дованиях [12–16]. По данным исследований HOT CAFE,
AF-CHF, AFFIRM, RACE, PIAF и STAF, стратегия управле-
ния ритмом не превосходит стратегию управления ЧЖС
из-за отсутствия различий их влияния на частоту исходов
заболевания и выживаемость (прогрессирование СН, по-
вторные госпитализации, случаи смерти от сердечно-сосу-
дистых и иных причин). Однако ряд работ последних лет
свидетельствует о том, что успешное сохранение СР не
только сопровождается улучшением качества жизни, по-
вышением толерантности к физической нагрузке, но и ве-
дет к сокращению смертности больных с ФП [17–19]. При
выборе терапии ФП следует учитывать и другие факторы,
в том числе индивидуальные предпочтения пациента, со-
путствующие заболевания, переносимость препаратов.
Первой линией терапии пожилых пациентов с мало-

симптомной ФП, как правило, является контроль ЧСС
[20], особенно у больных с отягощенным коморбидным
фоном, выраженным структурными поражениями сердца.
Контроль ритма особенно необходим тем пациентам, у

которых сохраняется серьезная симптоматика, несмотря
на адекватный контроль ЧСС. При контроле частоты со-
кращений можно добиться облегчения клинических про-
явлений, а при контроле ритма – снижения частоты, тяже-
сти и продолжительности рецидивов и, соответственно, за-
медления прогрессирования дисфункции ЛЖ, снижения
частоты и тяжести тромбоэмболических осложнений и
смертности. Данные недавних исследований показывают,
что ранний и длительный контроль ритма может задер-
жать прогрессирование ФП, снизить вероятность инсуль-
тов и уровень смертности по сравнению с тактикой конт-
роля ЧСС [5, 17–19]. Несмотря на оптимальный контроль
ЧСС, ААП с целью поддержания СР должны рассматри-
ваться у пациентов с симптомной аритмией, кроме этого,
должен быть тщательно учтен повышенный риск проарит-
мии, медикаментозных взаимодействий и связанных с воз-
растом сопутствующих заболеваний у пожилых людей.
Ряд исследований последних лет показал, что пожилые

пациенты могут адекватно лечиться ААП [20–22].

Тактика контроля СР
При длительности пароксизма от 24 до 48 ч частота вос-

становления СР составляет от 55 до 80%. При лечении па-
роксизмов длительностью от 2 до 7 сут аритмию удается
устранить в 65% случаев. По данным многоцентровых ран-
домизированных плацебо-контролируемых исследований
доказана высокая эффективность электроимпульсной те-
рапии – 85% и выше, тогда как медикаментозная конвер-
сия результативна в 15–80% случаев [14, 23].

Препаратами выбора для купирования ФП согласно по-
следним рекомендациям по ФП [24–26] являются пропа-
фенон, амиодарон, ибутилид, флекаинид, вернакалант,
причем три последних препарата не зарегистрированы в
России. Ранее к ним относился еще и прокаинамид, ис-
ключенный из рекомендаций экспертами Американской
коллегии кардиологов, Американской ассоциации сердца
и Европейского общества кардиологов в 2010 г. Среди за-
регистрированных в России средств препаратами 1-го ря-
да для купирования ФП являются пропафенон и амиода-
рон, используемые перорально и внутривенно.
Одним из дискутабельных аспектов медикаментозной

ААТ является вопрос о возможности применения ААП 
IC класса для лечения аритмий у больных с органической
патологией сердца. В 1990-х годах на основании результа-
тов ряда рандомизированных исследований, в частности
CAST [27] и CAST II [28], и метаанализов сложилось мне-
ние об опасности использования любых препаратов I клас-
са у больных с любой органической патологией сердца.
Эта концепция находит отражение и в современных реко-
мендациях по лечению аритмий. Между тем результаты
последующих исследований и метаанализов [29–31] внес-
ли существенные коррективы в эти представления. В на-
стоящее время большее признание получило мнение о
том, что понятие «выраженные органические изменения
миокарда», ограничивающее использование ААП IC класса,
включает в себя: перенесенный инфаркт миокарда (ИМ),
острый коронарный синдром, стенокардию III и IV функ-
ционального класса, декомпенсированную СН III стадии, 
IV функционального класса со снижением фракции вы-
броса (ФВ)<40%, гипертрофию миокарда с толщиной стен-
ки ЛЖ>1,4 см. Если заболевание сердца не сопровождает-
ся указанными изменениями, то контролируемое приме-
нение препаратов данного класса допустимо.
Пропафенон относится к препаратам IС класса по клас-

сификации E.Vaughan-Williams, обладает также свойства-
ми ААП II, III и IV классов, т.е. является блокатором нат-
риевых каналов, частично – β-адреноблокатором (β-АБ),
блокатором медленных кальциевых каналов, что обес-
печивает широкий спектр воздействия в отношении же-
лудочковых и наджелудочковых аритмий. Пропафенон
оказывает незначительное влияние на процессы реполя-
ризации и трансмембранный потенциал покоя. Вызывае-
мая пропафеноном блокада натриевых каналов зависит от
концентрации препарата и наиболее выражена в ишеми-
зированной ткани. Пропафенон блокирует как β1-, так и
β2-адренорецепторы и не обладает внутренней симпато-
миметической активностью. Брадикардическое действие
пропафенона и его способность замедлять предсердно-
желудочковую проводимость связаны с блокадой не толь-
ко β-адренорецепторов, но и медленных кальциевых ка-
налов синоатриального и атриовентрикулярного (АВ) уз-
лов. Пропафенон может блокировать калиевые каналы,
по которым в период реполяризации ионы калия выходят
из кардиомиоцитов. Как и другие ААП IС подкласса, про-
пафенон удлиняет эффективный рефрактерный период
миокарда предсердий, желудочков и волокон Пуркинье, а
также клеток синусового узла. Пропафенон является вы-
сокоэффективным препаратом для восстановления и
удержания СР у больных с пароксизмальной и персисти-
рующей формами ФП [32, 33]. Учитывая доказанную 
безопасность пропафенона при назначении внутрь, его
можно использовать для купирования пароксизмов ФП в
амбулаторных условиях. В России наиболее масштабным
исследованием по изучению эффективности и безопасно-
сти перорального приема пропафенона (Пропанорма) в
купировании и профилактике пароксизмов ФП является
исследование ПРОМЕТЕЙ [34] с участием 764 больных с
рецидивирующей формой ФП. В многоцентровом рос-
сийском исследовании СР восстановлен в 80,2% случаев
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при использовании пропафенона и стратегии «таблетка в
кармане».
Для восстановления ритма у пациентов с пароксизма-

ми ФП в настоящее время все чаще стал использоваться
пропафенон в инъекционной форме. Купирующая доза –
из расчета 2 мг/кг. Недавно проведены исследования
ПРОМЕТЕЙ-ИН и ПРОМЕТЕЙ-ИНСК, сравнивающие
пропафенон и амиодарон в инъекционных формах. По
данным А.В.Тарасова, Н.М.Малютиной, в исследовании
ПРОМЕТЕЙ-ИНСК (n=338) пропафенон в инъекцион-
ной форме выиграл по скорости восстановления ритма,
которая составила 22 мин против 110 мин у амиодарона и
по эффективности внутривенного болюсного введения –
79% против 62,6% у амиодарона [35].
Другой важный аспект проблемы лечения больных с ФП –

профилактика рецидивов. У 70–80% пациентов с купиро-
ванным приступом ФП в течение 1 года развивается повтор-
ный пароксизм ФП, а у 65% – в течение 6 мес. В течение 1 го-
да после кардиоверсии СР сохраняется у 30–50% больных,
систематически принимающих ААП.
Во всех современных рекомендациях по ведению боль-

ных с ФП указано три препарата, зарегистрированных в
России, с доказанной эффективностью: пропафенон,
амиодарон, соталол [25, 26].
Имеются данные о высокой эффективности и хорошей

переносимости комбинированной терапии уменьшенны-
ми дозами пропафенона и блокаторами β-адренорецепто-
ров.
Пропафенон рекомендуется как препарат 1-й линии для

лечения ФП у пациентов без значимой органической пато-
логии сердца. По данным исследования ПРОСТОР [36], на
фоне применения пропафенона (Пропанорма) у больных
АГ, ИБС и хронической СН (ХСН) с сохранной ФВ ухуд-
шения гемодинамики не обнаружено, кроме этого, пропа-
фенон оказался более безопасным у больных с заболева-
ниями сердца по сравнению с амиодароном в отношении
побочных и нежелательных явлений (2% против 33,7%).
Пропафенон снижал вероятность рецидивов ФП прибли-
зительно у 2/3 пациентов.
Амиодарон, мощный антиаритмик, обладает высокой

эффективностью и широким спектром воздействия в отно-
шении предсердных и желудочковых аритмий [37], мини-
мальным отрицательным инотропным эффектом, однако
может вызвать тяжелые экстракардиальные эффекты: от
обратимых, легко переносимых реакций (желудочно-ки-
шечные расстройства), частично обратимых (дерматоток-
сичность) и корригируемых медикаментозно (субклиниче-
ские изменения функции щитовидной железы) до серьез-
ных осложнений со стороны дыхательной системы, по-
вреждения печени, гипертиреоидизма, значительных нев-
рологических проявлений (например, периферическая
невропатия), нарушений зрения (например, неврит зри-
тельного нерва), осложнений со стороны сердечно-сосуди-
стой системы в виде брадикардии, проаритмических воз-
действий. Риск возникновения двунаправленной желудоч-
ковой тахикардии увеличивается у пациентов с другими
факторами риска, такими как брадикардия и гипокалие-
мия. Также описано развитие DRESS-синдрома (Drug Rash
with Eosinophilia and Systemic Symptoms), клинические
проявления которого – лихорадка, сыпь, эозинофилия, си-
стемные – аденопатия, гепатит, интерстициальная нефро-
патия, интерстициальное заболевание легких. Поэтому, не-
смотря на высокую эффективность в поддержании СР,
амиодарон может использоваться только в качестве препа-
рата резерва в тех случаях, когда другие рекомендованные
препараты неэффективны и противопоказаны [25, 26].
Для профилактики рецидивов ФП был выпущен дроне-

дарон, представляющий собой структурный аналог амио-
дарона, не содержащий молекул йода. Однако, несмотря
на преимущество перед амиодароном по переносимости,

он не оправдал возлагаемых на него ожиданий в связи с
увеличением риска смертности при его использовании у
больных с перманентной ФП и у больных с ХСН, в связи с
чем в настоящее время этот препарат используется
ограниченно.
Соталол (III класс) представляет собой смесь двух стерео-

изомеров (d-, l-соталол) и только на 30% обладает β-адре-
ноблокирующей активностью, а на 70% увеличивает про-
должительность потенциала действия кардиомиоцитов. 
В отличие от β-АБ соталол может оказывать проаритмо-
генное действие и противопоказан больным с тяжелым по-
ражением сердца, в частности с СН. Результаты исследова-
ния SWORD свидетельствуют о том, что этот эффект d-со-
талола ассоциируется с увеличением смертности у пациен-
тов с тяжелой желудочковой дисфункцией после перене-
сенного ИМ [38]. Ретроспективный метаанализ 22 клини-
ческих исследований более чем у 3 тыс. пациентов показал,
что наличие СН сопровождается повышенным риском раз-
вития полиморфной желудочковой тахикардии по типу
«пируэт» на фоне приема соталола [39]. Соталол не реко-
мендуется к назначению при наличии перечисленных вы-
раженных структурных изменений сердца, почечной недо-
статочности и обструктивных заболеваний легких.
Гипотензия и брадикардия – наиболее распространен-

ные сердечно-сосудистые побочные эффекты соталола, со-
ставляют 6–10%, в то время как желудочковый проарит-
могенный эффект, связанный с удлинением интервала QT,
был описан у 1–4% пациентов и был дозозависимым. Же-
лудочковый проаритмогенный эффект вызывает соответ-
ствующую озабоченность и чаще всего ассоциирован с
удлинением интервала QT [40].
Этацизин (диэтиламинопропионилэтоксикарбонилами-

нофенотиазин) – отечественный ААП фенотиазинового ря-
да, блокатор быстрых Na-каналов, относится к препаратам
IС подкласса, обладает также свойствами кальциевого бло-
катора [41, 42]. Этацизин назначают по 25–50 мг 3–4 раза в
сутки. При приеме внутрь достигает максимума концентра-
ции через 2,5–3 ч, длительность действия составляет около
6–9 ч, что требует трехкратного приема препарата в сутки
[43]. Антиаритмический эффект обычно развивается в тече-
ние 1–2 дней. Препарат применяется для сохранения СР
при пароксизмальной и персистирующей ФП.
При отсутствии эффекта от монотерапии этацизином ис-

пользуют комбинации с другими ААП, что в большинстве
случаев существенно повышает эффективность и уменьша-
ет частоту и выраженность побочных явлений, так как пре-
параты при одновременном назначении используют в
меньших дозах, например этацизин по 25 мг 2–3 раза в сут-
ки. Наиболее эффективными являются комбинации этаци-
зина с β-АБ или соталолом. Есть данные, что комбинация
ААП IС класса (в том числе и этацизина) с β-АБ пред-
упреждает развитие аритмогенного эффекта.
Аллапинин (лаппаконитина гидробромид) – отечествен-

ный ААП, является блокатором быстрых Na-каналов 
(IС класс). При приеме внутрь достигает максимума кон-
центрации через 1–2 ч, длительность действия составляет
около 8 ч, чем обусловлена необходимость трехкратного
приема препарата в сутки [44, 45]. В сравнительно немно-
гочисленных нерандомизированных исследованиях Алла-
пинин оказался достаточно эффективным при профилак-
тике пароксизмов ФП [46]. Препарат может быть исполь-
зован для профилактики рецидивов ФП у пациентов без
выраженного структурного заболевания сердца. Способен
угнетать АВ-проведение и внутрижелудочковое проведе-
ние возбуждения. Существенно не влияет на автоматизм
синусового узла (обладает положительным хронотроп-
ным, возможно, адреностимулирующим действием), не-
сколько замедляет синоатриальное проведение. Как и не-
которые другие препараты IC класса, Аллапинин может
вызвать трансформацию ФП в трепетание предсердий с
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быстрым проведением на желудочки. Среди специфиче-
ских побочных эффектов Аллапинина следует отметить
эффекты со стороны центральной нервной системы: голо-
вокружение, головная боль, ощущение тяжести в голове,
атаксия, диплопия и др.

Тактика контроля ЧСЖ
Критериями выбора тактики антиаритмического лече-

ния являются выраженность органических изменений
сердца и СН, частота и продолжительность эпизодов арит-
мии, эффективность, переносимость, риск применения
ААП в плане «нормализационных» тромбоэмболий, воз-
можность воздействия на этиологию аритмий, а также
субъективная переносимость аритмии пациентом.
Чаще тактику контроля ЧСЖ используют у лиц с бес-

симптомной или малосимптомной ФП, при неэффектив-
ности предшествующей профилактической ААТ, выра-
женном органическом поражении сердца. Как правило,
такая тактика терапии применяется при хроническом
течении ФП.
Основными классами средств для урежения ЧЖС яв-

ляются β-АБ, внедигидропиридиновые антагонисты каль-
ция (АК) и препараты дигиталиса. β-АБ, в частности атено-
лол, метопролол и др., – наиболее часто используемый для
этой цели класс, которому обычно отдают предпочтение у
больных с ИБС, АГ и умеренно выраженной ХСН.
Недигидропиридиновые АК – верапамил, дилтиазем –

применяются для контроля ЧЖС у пациентов с ФП и тре-
петанием предсердий, предпочтительно у больных АГ и
ИБС. Эти препараты противопоказаны пациентам с ХСН
III–IV класса по NYHA (New York Heart Association) [25]. 
В случае нарушения систолической функции легочных вен
(ЛВ) для контроля ЧСЖ используют дигоксин. Он проти-
вопоказан при синдроме Вольфа–Паркинсона–Уайта, АВ-
блокаде 2–3-й степени, остром ИМ. С осторожностью при-
меняется при AВ-блокаде 1-й степени, синдроме слабости
синусового узла без водителя ритма. Дигоксин может быть
эффективным в комбинации с β-АБ как у пациентов с
симптомами СН, так и без них [25]. Сведения о возможной
связи между использованием дигоксина и повышением
смертности противоречивы и пока не имеют убедительно-
го подтверждения [24].
При неэффективности или непереносимости названных

препаратов для урежения ЧЖС может быть использован
амиодарон, который имеет много указанных выше побоч-
ных эффектов, ограничивающих его длительное примене-
ние.

Выбор ААП при различных нозологиях 
и отягощенном коморбидном фоне у больных
пожилого и старческого возраста
Множественные сопутствующие заболевания (АГ, ИБС,

хроническая обструктивная болезнь легких – ХОБЛ, брон-
хиальная астма, сахарный диабет, ХСН, хроническая по-
чечная недостаточность, онкологические заболевания и
др.) отягощают течение ФП и влияют на лечение аритмии.
При остром и перенесенном ранее ИМ препаратами выбо-
ра являются β-АБ, которые снижают риск внезапной смер-
ти и смерти от ХСН [47–50]. При непереносимости исполь-
зуются недигидропиридиновые АК (верапамил, дилтиа-
зем) [25]. Назначение амиодарона при дисфункции ЛЖ
снижает риск смерти от аритмии, но не снижает общую
смертность [25, 47, 48]. Существует мнение, что назначение
дигоксина в остром периоде инфаркта (до 28 дней после
его возникновения) и при ХСН является опасным из-за
риска развития жизнеугрожающих желудочковых арит-
мий, однако имеются данные, не подтверждающие это мне-
ние [51, 52]. В качестве альтернативной терапии при лече-
нии тахисистолии при ФП у больных с острым ИМ вместо
дигоксина предлагают использовать амиодарон [25].

При ХСН с сохраненной систолической функцией ЛЖ
(ФВ>40%) для контроля ритма используются пропафенон
в сочетании с β-АБ, соталол, амиодарон. Для контроля
ЧСЖ препаратами 1-й линии являются β-АБ, также воз-
можно применение недигидропиридиновых АК (дилтиа-
зема или верапамила), для контроля ЧСЖ в покое более
эффективна комбинация β-АБ с дигоксином. При сниже-
нии систолической функции ЛЖ с ФВ<40% возможно на-
значение амиодарона, β-АБ, дигоксина или комбинация
двух последних препаратов [53–55].
При миокардитах возможно назначение β-АБ (карведи-

лол, метопролол). При ФП с высокой частотой ритма же-
лудочков и снижении ФВ дигоксин следует использовать с
осторожностью, так как сердечные гликозиды могут уси-
ливать экспрессию провоспалительных цитокинов и уве-
личивать повреждение миокарда [56].
При наличии выраженной гипертрофии миокарда

ЛЖ>1,4 см из-за возможности аритмогенного действия не
следует использовать препараты I класса, можно назна-
чать β-АБ, амиодарон. При гипертрофической кардиомио-
патии препаратами выбора являются β-АБ, верапамил
(при отсутствии обструкции выносящего тракта из ЛЖ),
соталол, амиодарон. При этом β-АБ снижают градиент
давления в выносящем тракте ЛЖ [25].
При синдроме слабости синусового узла повышение ва-

гусного тонуса и возникающая в результате этого бради-
кардия могут провоцировать ФП. Поэтому у больных без
электрокардиостимулятора с синдромом брадитахиарит-
мии может быть эффективным использование антиарит-
миков IC класса, обладающих холинолитическим действи-
ем (Аллапинин, этацизин) [57, 58]. У таких больных следу-
ет избегать профилактического приема β-АБ, поскольку
они могут усугубить течение ФП, провоцируя брадикар-
дию [57].
По данным С.Г.Канорского и соавт., у пациентов с вагус-

ной формой пароксизмальной мерцательной аритмии
лучший профилактический эффект оказывали препараты,
обладающие холинолитическими свойствами (Аллапинин,
этацизин); у лиц с адренергической формой – пропафенон,
амиодарон, ограничивающие симпатическое влияние на
сердце, а у больных со смешанной формой часто требова-
лось назначение комбинации ААТ – амиодарон с Аллапи-
нином или этацизином [58]. При ХОБЛ предпочтительны
недигидропиридиновые АК (верапамил, дилтиазем), так-
же можно использовать селективные β-АБ – бисопролол в
небольших дозах, противопоказаны неселективные β-АБ,
соталол [25].
При ФП у больных с тяжелой почечной недостаточ-

ностью на гемодиализе не рекомендуется применение со-
талола, дигоксина, препаратами выбора являются β-АБ.
Перитонеальный диализ и гемодиализ существенно не
влияют на выведение сердечных гликозидов, но могут
снижать уровень калия в организме, способствуя проявле-
нию аритмогенного действия сердечных гликозидов. Кро-
ме того, существует мнение, что использование дигоксина
вследствие его высокой степени связывания тканями и
снижения почечной экскреции у таких пациентов приво-
дит к неэффективному диализу.

РЧА ФП у пожилых пациентов
Альтернативой медикаментозной терапии при ее не-

эффективности для лечения рецидивирующей, медика-
ментозно-резистентной ФП может быть РЧА [59–61]. При
пароксизмальной ФП СР сохраняется после однократной
процедуры РЧА у 50–60% пациентов, а после повторных
катетерных вмешательств – у 70–80%. У пациентов с пер-
систирующей ФП эффективность РЧА составляет около
40–50%, а при длительно персистирующей ФП – 30–40%
[10]. Зачастую старческий возраст, наличие сердечно-сосу-
дистых и других сопутствующих заболеваний являются
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причиной отказа от РЧА. В большинстве крупных иссле-
дований возраст пациентов, подвергшихся РЧА, ограни-
чен 70–75 годами. Пока встречаются единичные исследо-
вания по РЧА ФП у лиц старше 75 и 80 лет [62–66].
Лица старческого возраста (от 75 лет) в крупные рандо-

мизированные исследования, изучавшие эффективность и
безопасность РЧА мерцательной аритмии, не включались
с учетом высокой степени риска неблагоприятных исхо-
дов [14]. У пациентов с ФП пожилого и старческого воз-
раста отмечается увеличение риска различных осложне-
ний во время РЧА, а также в течение нескольких недель
или месяцев после процедуры. РЧА устьев легочных вен
(ЛВ) может сопровождаться повреждением большого
объема рабочего миокарда, вегетативной денервацией и
возможностью потенциальных периоперационных ослож-
нений, однако имеются данные о том, что эффективность
и безопасность РЧА у пожилых сопоставимы с таковыми у
больных зрелого возраста [10, 62–67]. Об этом свидетель-
ствуют и результаты наших наблюдений [68], по которым
эффективность РЧА у пациентов пожилого возраста
(70,8%) сопоставима с таковыми у более молодых пациен-
тов (76%).
Во время проведения процедуры РЧА, как и при кардио-

версии, создаются условия для тромбообразования. Адек-
ватная антикоагулянтная терапия в пери- и постоперацион-
ном периоде может предупредить развитие тромбоэмболи-
ческих осложнений. Выбор антикоагулянтной терапии дол-
жен быть основан на оценке риска тромбоэмболии/инсуль-
та, риска кровотечений (шкалы CHA2DS2-VASc и HAS-
BLED). Преобладает мнение, что при впервые выявленной
пароксизмальной ФП лечение следует начинать с медика-
ментозной терапии, а при ее неэффективности, нежелании
пациента принимать медикаментозную терапию, противо-
показаниях к ней рекомендуется проведение РЧА. Однако
Expert consensus statement on catheter and surgical ablation of
atrial fibrillation [10] предположил рассматривать аблацию
ФП еще до лекарственной терапии (IIа класс) у ранее не ле-
ченных пациентов с пароксизмальной ФП в раннем перио-
де развития аритмии до формирования структурно-функ-
циональных изменений с целью предупреждения формиро-
вания электрического ремоделирования миокарда ввиду
высокой эффективности процедуры.

ААТ после РЧА
В основе электрической нестабильности миокарда, при-

водящей к рецидиву ФП и другим предсердным наруше-

ниям ритма сердца в первые 3–6 мес после РЧА, лежат
процессы, обусловленные механическим повреждением
тканей, асептическим мио- и перикардиальным воспале-
нием, локальным отеком, гиперсимпатикотонией. Доми-
нирующим механизмом развития поздних рецидивов ФП
считается возобновление электрического проведения в од-
ной или нескольких ЛВ [69]. Нельзя исключить преходя-
щее нарушение функции автономной иннервации сердца
и ЛВ, а также появление аритмогенных очагов, локализую-
щихся вне ЛВ и не идентифицированных во время первой
процедуры. Наибольшее количество рецидивов аритмии
после РЧА ЛВ, выполненной по поводу пароксизмальной
или персистирующей формы ФП, возникает в ранний
пост аблационный период (непосредственно сразу и в пер-
вые 3 мес после процедуры) [10, 69, 70]. Согласно недав-
ним исследованиям, пациентам с ФП оправдано назначе-
ние ААТ после успешного выполнения процедуры РЧА с
целью профилактики развития рецидивов аритмии в ран-
нем послеоперационном периоде [71, 72] с возможной ее
отменой через несколько месяцев сохранения СР. Наибо-
лее эффективными для этой цели оказались антиаритмики
IС класса, преимущественно пропафенон у пациентов без
выраженных структурных поражений сердца [73] и амио-
дарон у пациентов с выраженными структурными пораже-
ниями сердца [71, 72]. ААТ после операции РЧА ЛВ, вы-
полненной при пароксизмальной и персистирующей фор-
мах ФП, рекомендуется пациентам в первые 3 мес (иногда
6 мес) [10, 51, 74, 75] с последующей ее отменой после об-
ратного развития процессов электрического и анатомиче-
ского ремоделирования миокарда предсердий. Российские
и международные рекомендации обсуждают возможность
назначения ААП I или III класса в первые 3 мес после РЧА
(особенно при неуспешности этой процедуры) в качестве
стратегии ведения пациентов после РЧА, у больных с пер-
систирующей формой ФП [75–78].
По данным исследований APAF study [79], MANTRA-

PAF [80], TTOP-AF [81] и данным M.Reynolds и соавт. [82],
в многофакторном анализе эффективность РЧА у пациен-
тов с пароксизмальной ФП превосходит ААТ, уменьшая
симптомы и улучшая качество жизни, в том числе за счет
уменьшения рецидивов аритмий.
По данным рандомизированного клинического исследо-

вания RAAFT-2 [83], первичная эффективность лечения
ААП выше эффективности РЧА. По данным 12 клиниче-
ских исследований, включенных в метаанализ CABANA
[84, 85], в которых пациенты с пароксизмальной или пер-
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манентной формой ФП были рандомизированы на группы
РЧА или ААТ, через 3 мес наблюдения некоторые показа-
тели качества жизни в 1-й группе были значительно луч-
ше, чем во 2-й, однако эти различия уменьшались с тече-
нием времени и не были значимыми после 9 мес наблюде-
ния. Различия в риске развития инсульта, кровотечений,
госпитализаций или смерти в этих группах были мини-
мальными или отсутствовали.
В заключение необходимо отметить, что у пожилых

больных с коморбидной патологией при лечении ФП важ-
ную роль играет базовая терапия (upstream therapy), в
частности гипотензивная (ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента, блокаторы рецепторов ангиотен-
зина), антиангинальная (β-АБ, АК), лечение ХСН, атеро-
склероза, ХОБЛ и др. [31], оптимальная антикоагулянтная
терапия для снижения тромбоэмболических осложнений.
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