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Фибрилляция предсердий и смертность:  
прогностические факторы и терапевтические стратегии

В  обзоре рассмотрены основные причины и  факторы риска смерти пациентов c фибрилляцией предсердий (ФП). 
Проанализированы современные терапевтические стратегии ведения пациентов с ФП с точки зрения их влияния на про-
гноз и показатели смертности. Уделено особое внимание стратегии контроля ритма, клинической важности метода кате-
терной абляции в лечении пациентов с ФП и сердечной недостаточностью.
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Эпидемиология  фибрилляции  предсердий
В  настоящее время фибрилляция предсердий (ФП) 

является наиболее распространенной устойчивой арит-
мией, частота развития которой у населения экономиче-
ски развитых стран составляет 1–2 %. В 2010 г. ФП стра-
дали более 33 млн людей по всему миру, из них примерно 
20,9 млн мужчины и 12,6 млн женщины. В настоящее вре-
мя эти показатели увеличились согласно росту возраст-
ной распространенности, соответственно увеличились 
и  показатели общей заболеваемости [1–3]. Возраст от-
носится к основным факторам риска возникновения ФП. 
Так, среди населения моложе 55 лет распространенность 
ФП составляет около 0,5 %, а  среди населения старше 
85  лет  – около 15 % [1]. Распространенность ФП также 
растет в связи с увеличением продолжительности жизни 
населения и с распространением образа жизни, насыщен-
ного факторами риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ). Таким образом, к  2050 г. прогнозиру-
ется рост распространенности ФП в 2–3 раза [1, 4].

Смертность при фибрилляции предсердий
ФП является лидирующей причиной смерти от  ССЗ 

и  главной причиной госпитализации, связанной с  арит-
мией, достигая 35 % всех случаев [5]. Без надлежащей те-
рапии ФП ассоциирована с 1,5–2-кратным увеличением 
смертности и в 5 раз большим риском развития инсульта 
и явлений тромбоэмболии [1, 2, 4, 5]. Согласно данным 
Medicare, ФП ассоциирована с  увеличением госпиталь-
ной смертности (25,3 % у  пациентов с  ФП против 16 % 
у  пациентов без  ФП), летальности в  первые 30 дней по-
сле поступления в  стационар (29,3 % у  пациентов с  ФП 
против 19 % у пациентов без ФП) и смертности в течение 

года (48,3 % у  пациентов с  ФП против 32,7 % у  пациен-
тов без ФП) [6]. В исследовании ENGAGE AF–TIMI 48 
при  анализе смертности у  пациентов с  ФП за  2,8  го-
да умерли 2 349 пациентов, из  которых 1668 (71 %)  – 
от  ССЗ. Внезапная сердечная смерть (ВСС) состави-
ла 44,9 % случаев смерти от ССЗ и 31,7 % от всех случаев 
смерти. После ФП по  частоте возникновения причина-
ми смерти от ССЗ являются сердечная недостаточность 
(СН) или  кардиогенный шок (23,4 %), ишемический ин-
сульт (8,8 %) и  фатальное кровотечение (7,4 %) [4]. Та-
ким образом, ВСС является наиболее распространенным 
видом смерти от ССЗ у пациентов с ФП, достигая 22,3–
31,7 % от  всех случаев смерти, что  также подтверждено 
в исследованиях RE-LY и ROCKET-AF [2, 4, 7].

В мета-анализе 7 исследований с участием 48 694 па-
циентов с ФП при оценке частоты ВСС совокупный от-
носительный риск ВСС составил 1,88 (95 % доверитель-
ный интервал – ДИ от 1,36 до 2,60) за средний период 
наблюдения 3 года. Так как ФП имеет общие факторы ри-
ска и  патофизиологические механизмы развития с  дру-
гими заболеваниями сердца, такими как  коронарная бо-
лезнь сердца и  СН, которые служат наиболее распро-
страненными субстратами для  ВСС, сложно говорить 
о  непосредственной связи ФП и  ВСС [7]. В  крупном 
мета-анализе 27 опубликованных исследований из  ба-
зы данных MEDLINE и  EMBASE проведен сравнитель-
ный анализ частоты ВСС у пациентов с ФП в следующих 
группах пациентов: с коронарным заболеванием сердца, 
хронической сердечной недостаточностью (ХСН), ги-
пертрофической кардиомиопатией, с  синдромом Бруга-
да и у  пациентов с  имплантированным электрокардио-
стимулятором (ЭКС). Мета-анализ продемонстрировал, 
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что ФП значительно увеличивает риск ВСС или возник-
новения фибрилляции желудочков (ФЖ) в  общей попу-
ляции и в указанных группах пациентов, даже при нали-
чии ЭКС [2]. Сама ФП является независимым предикто-
ром риска ВСС [1]. Ввиду того что 92,8 % случаев ВСС 
развивается вне стационара, непредсказуемо (47,7 %) 
и без предшествующих симптомов (66,0 %), определение 
и модификация факторов риска ВСС у пациентов с ФП 
помогут значительно улучшить прогноз и выживаемость 
данных пациентов [1, 4].

Согласно данным исследования ENGAGE AF-TIMI 
48, пациенты, у  которых была зафиксирована ВСС, ча-
ще имели персистирующую или постоянную форму ФП 
(82,9 %), тяжелую СН (72,9 %), риск ≥4 баллов по шкале 
CHA2DS2-VASc (75,4 %) и  сниженную фракцию выбро-
са (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) <50 % [4]. По сравнению 
с  пациентами, умершими от  других ССЗ или не  от  ССЗ, 
для пациентов, умерших от ВСС, характерны более низкие 
оценки по  шкале CHA2DS2-VASc, более высокая часто-
та сердечных сокращений (ЧСС), более частое назначе-
ние сердечных гликозидов и редкое назначение бета-адре-
ноблокаторов, отказ от приема антагонистов витамина К, 
более низкая ФВ ЛЖ и  электрокардиографические при-
знаки гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) [2, 4]. Взаимосвязь меж-
ду ГЛЖ, артериальной гипертензией (АГ) и  ВСС очень 
сложная. P. M. Okin и соавт. [8] в исследовании LIFE сооб-
щают о более чем в 3 раза повышении риска возникнове-
ния ВСС у пациентов с АГ и ГЛЖ при возникновении ФП. 
В исследовании ENGAGE AF-TIMI 48  93,6 % пациентов 
получали гипотензивную терапию и  почти у  25 % паци-
ентов, умерших от ВСС, имелись электрокардиографиче-
ские признаки ГЛЖ. Следовательно, ГЛЖ является неза-
висимым предиктором ВСС, но остается неясным, высту-
пает ГЛЖ субстратом для возникновения ВСС или лишь 
маркером длительно существующей АГ [4, 7].

На основании общих данных исследования ENGAGE 
AF-TIMI 48 основными предикторами ВСС были опре-
делены ФВ ЛЖ <50 %, СН III–IV функционального клас-
са по  NYHA и  перенесенный инфаркт миокарда  – ИМ 
(р<0,001 для  каждого). Дополнительными прогности-
чески значимыми факторами ВСС, но не  ассоциирован-
ными со смертностью от других причин, были мужской 
пол, электрокардиографические признаки ГЛЖ, ЧСС 
>80 уд / мин, прием сердечных гликозидов, прекращение 
приема антагонистов витамина К и отказ от приема бета-
адреноблокаторов [4].

Сочетанные заболевания  при фибрилляции 
предсердий  и  их  влияние  на  смертность

Изучение влияния изолированной ФП на  риск 
ВСС представляет меньший практический интерес, так 
как  только в  10–15 % случаев ФП развивается в  отсут-

ствие сочетанных заболеваний. Чаще ФП либо связана 
с  развитием нового сопутствующего заболевания, либо 
развивается на фоне существующей патологии. Крупное 
шведское исследование, включившее 272 186 пациентов 
с  пароксизмальной формой ФП, сообщило о  наличии, 
по  крайней мере, одного сопутствующего заболевания 
у пациентов с ФП (69,5 %), в отличие от пациентов без ФП 
(29,2 %) [1]. Кроме того, можно принять во внимание дан-
ные Биобанка Великобритании с  крупнейшей когортой 
участников (5 026 337 пациентов, возраст 37–73 лет), сре-
ди которых 3651 (0,7 %) участник заявил о  наличии ФП. 
Примерно 80 % участников с ФП имели минимум одно со-
четанное длительно существующее заболевание, и 55,2 % – 
минимум одно сочетанное кардио метаболическое забо-
левание. Наличие хотя  бы одного кардиометаболическо-
го сочетанного заболевания увеличивает риск смерти 
на 83 %, а одного некардиометаболического заболевания – 
на 45 %. У пациентов с ФП наличие ≥4 сочетанных заболе-
ваний в 6 раз увеличивает риск смерти. Однако перенесен-
ный инсульт или транзиторная ишемическая атака (ТИА) 
не  оказали статистически значимого влияния на  уро-
вень общей смертности (относительный риск  – ОР 0,85 
при 95 % ДИ от 0,52 до 1,39) [3].

Хотя исследование Биобанка Великобритании имеет 
ряд серьезных ограничений, некоторые данные в нем со-
поставимы с данными других более ранних исследований. 
Так, наличие СН и  ФП было ассоциировано с  наиболее 
высоким риском смерти, что также подтверждено в иссле-
дованиях RE-LY и ROCKET-AF. СН, ИМ в анамнезе и са-
харный диабет (СД) являются сильнейшими предиктора-
ми ВСС у пациентов с ФП [1, 3, 9, 10].

Таким образом, наличие сочетанного или  мно-
гих заболеваний должно учитываться при  стратифи-
кации риска смерти у  пациентов с  ФП. Наиболее рас-
пространенная шкала стратификации риска у  пациен-
та с ФП – CHA2DS2-VASc, разработана для оценки риска 
возникновения инсульта и  определения необходимо-
сти назначения антикоагулянтной терапии [1]. Одна-
ко уже достаточно данных о том, что у пациентов с впер-
вые выявленной ФП риск смерти гораздо выше, чем риск 
возникновения инсульта [3]. Из всех случаев смерти, ас-
социированных с  ФП, только 1 из  10 смертей возник-
ла по причине инсульта и более 7 из 10 являлись кардио-
васкулярными. Значит, такие пациенты чаще умирают 
от  ССЗ, обычно от  СН. Более сложные шкалы оценки 
риска смерти, например, шкала GARFIELD-AF, стати-
стически точнее прогнозирует смертность от  всех при-
чин и  является в  этом вопросе приоритетнее шкалы 
CHA2DS2-VASc. В  дальнейшем она может быть внедре-
на в  электронную базу данных для  расчета риска разви-
тия инсульта, смерти от  всех причин и  клинически зна-
чимого кровотечения [11]. Одна из шкал оценки рисков 
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смерти  – АВС-death  – имеет уровень прогностическо-
го индекса (с-индекс) 0,74 (95 % ДИ от 0,72 до 0,76), тог-
да как с-индекс для CHA2DS2-VASc равен 0,58 (95 % ДИ 
от 0,56 до 0,61). Тем не менее клиническая значимость ка-
кой-либо шкалы для  оценки риска смерти требует даль-
нейших исследований. Риск развития ССЗ  – непосто-
янная величина, которая меняется с  возрастом и  други-
ми показателями и нуждается в регулярной переоценке; 
в данном случае динамика является наиболее приоритет-
ной в прогнозировании отдаленных последствий [1].

Сочетание  сердечной  недостаточности 
и  фибрилляции  предсердий. 
Патофизиологическая  связь

В настоящее время большой интерес представляет со-
четание ФП и СН как двух наиболее распространенных 
ССЗ, ассоциированных с  увеличением смертности [1]. 
СН развивается примерно у 40 % пациентов с ФП и обу-
словливает 15–30 % всех случаев смерти пациентов с ФП 
[12, 13]. Распространенность ФП увеличивается с  про-
грессированием функционального класса (ФК), среди 
пациентов с CН I ФК распространенность ФП составля-
ет <5 %, тогда как среди пациентов с СН IV ФК – около 
50 %. Определить первостепенность процессов: СН и ее 
прогрессирование способствует возникновению и закре-
плению ФП или развившаяся ФП способствует прогрес-
сированию СН  – пока нельзя [5, 7, 14, 15]. СН, соглас-
но данным исследования RE-LY, является главным пре-
диктором ВСС у пациентов с ФП (ОР 2,24 при 95 % ДИ 
от  0,8  до 2,9), поэтому важно более тщательное рассмо-
трение перекрестных патофизиологических механизмов 
между ФП и СН для оказания влияния на ВСС через при-
чинно-следственную связь [7].

Согласно современным данным, асинхронные сокра-
щения миокарда вследствие частой желудочковой экстра-
систолии (ЖЭ) продолжительностью более 15 % суточ-
ного ритма могут вызывать негативное ремоделирование 
миокарда с дилатацией и снижением систолической функ-
ции ЛЖ [16, 17]. Поэтому тахисистолическая форма ФП 
с  плохо контролируемым желудочковым ответом являет-
ся наиболее распространенной причиной тахи-индуци-
рованной кардиомиопатии (ТиКМП) [13, 16]. У пациен-
тов с СН увеличение конечного диастолического объема 
ЛЖ и дилатация предсердий также дают начало электри-
ческому и  структурному ремоделированию миокарда, 
что  служит субстратом для  возникновения ФП. В  даль-
нейшем ФП посредством развития ТиКМП вызывает 
прогрессивное снижение сердечного выброса, усугубляя 
течение СН и замыкая порочный круг [5, 16, 18, 19]. Од-
нако если ФП развилась не на фоне СН, то ТиКМП, воз-
никшая вследствие аритмии, в  большинстве случаев бы-
стро и  успешно обратима после восстановления синусо-

вого ритма или  адекватного контроля ЧСС [15]. Таким 
образом, воздействие на ФП снижает риск развития СН 
или ее прогрессирование [13].

Несмотря на обратимость дисфункции сердца, после 
восстановления синусового ритма, субстрат для  разви-
тия аритмии и неблагоприятных исходов СН сохраняет-
ся [16]. Дисфункция эндотелия, структурное ремодели-
рование предсердий, фиброз и  воспаление, ассоцииро-
ванные с СН, способствуют активации протромбиновой 
системы, поэтому восстановление синусового ритма 
или обратимость дисфункции ЛЖ не дают гарантии сни-
жения риска развития цереброваскулярных заболеваний 
[18]. В  шкале CHA2DS2-VASc компонент «С» характе-
ризует декомпенсацию СН независимо от  ФВ или  уме-
ренной систолической дисфункции ЛЖ. Этим можно 
объяснить то, что  шкала CHA2DS2-VASc предиктивна 
в отношении риска возникновения инсульта при СН не-
зависимо от наличия ФП [13].

Наличие СН и  ФП не  только взаимно ухудшает про-
гноз и  качество жизни пациента, но и  усложняет опре-
деление терапевтических подходов, что  ставит вопрос 
о поиске эффективной и безопасной терапии для данной 
группы пациентов [1, 20].

Антикоагулянтная  терапия  у  пациентов 
с  фибрилляцией  предсердий  и  ее 
влияние  на  риск  смертности

Известно, что антикоагулянтная терапия эффективно 
снижает риск развития тромбоэмболических и ишемиче-
ских осложнений у пациентов с ФП. Однако смертность 
среди пациентов с  ФП, получающих антикоагулянт-
ную терапию, достигает 9 % [6, 9]. На основании данных 
4  рандомизированных контролируемых исследований  – 
РКИ (RE-LY, ROCKET AF, ARISTOTLE, ENGAGE AF–
TIMI 48), в  которых пациенты с  ФП получали варфа-
рин или новые пероральные антикоагулянты (НПОАК), 
установлено, что  удельный вес смертей от  ССЗ у  паци-
ентов на  фоне антикоагулянтной терапии составляет 
64 %, от не ССЗ – 30 % (у 6 % пациентов причина смерти 
не установлена). Смерть от ССЗ в 46 % случаев наступа-
ет в результате острой сердечной патологии (28 % – ВСС, 
15 % случаев  – декомпенсация СН и  3 %  – ИМ), далее 
по  распространенности идет смертность вследствие он-
кологических заболеваний (11 %), инфекций (9 %), ише-
мического инсульта / системной тромбоэмболии (6 %) 
и кровотечения (6 %) [4, 9].

Средняя годовая смертность с  учетом типа антикоа-
гулянтной терапии составляет 4,46 % в  год для  пациен-
тов, принимавших НПОАК, и  4,87 % в  год для  группы, 
принимавшей варфарин [9]. Анализ причин смертности 
в группе НПОАК выявил статистически значимое сниже-
ние смертности от общих причин (ОР 0,90 при 95 % ДИ 
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от 0,86 до 0,95), от ССЗ (ОР 0,89 при 95 % ДИ от 0,84 до 
0,95) и от  неустановленных причин (ОР 0,80 при  95 % 
ДИ от  0,66 до  0,98) в  сравнении с  группой варфари-
на. Наблюдаемые различия в  большей степени были до-
стигнуты за  счет снижения частоты развития осложне-
ний в  виде фатального кровотечения (геморрагический 
инсульт и  другие внутри- и  внечерепные кровотече-
ния), продемонстрировав сопоставимую эффективность 
в  профилактике ишемических / тромбоэмболических ос-
ложнений. Средняя годичная смертность по причине фа-
тальных кровотечений составляет 0,19 % в год для группы 
НПОАК и 0,38 % в год для группы варфарина. Согласно 
полученным данным, НПОАК не  приоритетнее, но  без-
опаснее, чем  варфарин. Наконец, различий по  влиянию 
на риск смерти от не ССЗ между двумя методами антико-
агулянтной терапии нет [9].

Для  формирования полноценного представления 
о  влиянии НПОАК необходимо обозначить, что  препа-
раты этой группы обладают внутривидовой специфично-
стью относительно эффективности и безопасности. При-
ем апиксабана по сравнению с варфарином ассоциирован 
со значительным снижением риска клинически значимого 
кровотечения, внутричерепного кровоизлияния и  желу-
дочно-кишечного кровотечения. Дабигатран эффектив-
нее снижает риск клинически значимого кровотечения 
и  внутричерепного кровоизлияния, без  значимых разли-
чий по  влиянию на  риск желудочно-кишечного кровоте-
чения в сравнении с варфарином. Ривароксабан имеет со-
поставимые риски серьезного кровотечения в сравнении 
с  варфарином, эффективнее снижает риск внутричереп-
ного кровоизлияния, но  повышает риск желудочно-ки-
шечного кровотечения [21].

Таким образом, наиболее распространенной причи-
ной смерти у  пациентов на  фоне антикоагулянтной те-
рапии является смерть от ССЗ, включая ВСС, СН и ИМ. 
Тип антикоагулянтной терапии оказывает минималь-
ное положительное влияние на уровень общей смертно-
сти, а значит, необходим поиск других методов клиниче-
ски значимого снижения риска смерти от ССЗ у пациен-
тов с ФП [9, 21].

Контроль  ритма  у  пациентов 
с  фибрилляцией  предсердий  и  влияние 
синусового  ритма  на  выживаемость

Основными задачами лечения пациентов с  ФП явля-
ются положительное влияние на конечные точки (сниже-
ние смертности), повышение качества жизни и снижение 
числа случаев неплановой госпитализации. Определе-
ние приоритетной стратегии для пациентов с ФП между 
стратегиями контроля ритма и контроля ЧСС долгое вре-
мя вызывало споры [5, 20]. Несмотря на то что исследо-
вания AFFIRM и  AF-CHF не  продемонстрировали раз-

личий во влиянии на смертность между этими двумя кон-
сервативными методами, стоит взглянуть на этот вопрос 
под другим углом.

Согласно данным исследования DIAMOND-CHF, 
в  котором пациенты были рандомизированы в  группы 
приема дофетилида и  плацебо, доля пациентов, сохра-
нивших синусовый ритм, в  группе дофетилида состави-
ла 65 %, в  группе плацебо  – 30 %. Если в  группе дофети-
лида частота госпитализаций была ниже, то по  смертно-
сти группы не  различались (41 % в  группе дофетилида 
против 42 % в  группе плацебо) [5]. В  исследовании AF-
CHF в группе контроля ритма применялись антиаритми-
ческие препараты – ААП (амиодарон, соталол и дофети-
лид), а также метод электрической кардиоверсии. В груп-
пе контроля ЧСС применялись бета-адреноблокаторы 
и  сердечные гликозиды. Хотя число пациентов с  сину-
совым ритмом в  группе контроля ритма было большим 
(70–80 %), по общей смертности группы не различались 
(32 % в группе контроля ритма против 33 % в группе кон-
троля ЧСС; р=0,68). Эти результаты подвергли сомне-
нию приоритетность стратегии контроля ритма. Однако 
если в  исследовании DIAMOND-CHF учитывать сину-
совый ритм как  временную переменную, то  среди паци-
ентов с  синусовым ритмом смертность была значитель-
но ниже. Эти результаты также воспроизводимы во  вто-
ричном анализе данных исследования AFFIRM. Новые 
результаты указывают на  положительную связь синусо-
вого ритма и выживаемости пациентов с ФП. Тем не ме-
нее затруднительно продемонстрировать приоритет-
ность стратегии контроля ритма ААП перед методом 
адекватного контроля ЧСС [15]. Ряд исследований сви-
детельствует о  том, что  улучшения, достигнутые восста-
новлением синусового ритма, нивелированы побочными 
эффектами ААП [5]. Фармакологический контроль рит-
ма не приоритетнее адекватного контроля ЧСС в сниже-
нии смертности. ААП не  способны в  одиночку поддер-
живать синусовый ритм достаточно долго, чтобы проде-
монстрировать преимущества метода [15, 20, 22]. Таким 
образом, улучшения выживаемости пациентов с ФП мож-
но ожидать при  достижении синусового ритма другим 
способом, избегая длительного приема ААП [5, 15, 20]. 
В этом свете процедура катетерной абляции (КА) стано-
вится более привлекательной.

КА является эффективным методом восстановле-
ния синусового ритма у  пациентов с  ФП, резистентной 
к  ААП [17, 23]. Наибольший интерес представляет вли-
яние процедуры КА на  конечные точки (смертность, ча-
стота неплановой госпитализации, связанная с  прогрес-
сированием СН) [23]. В  исследовании CABANA [24] 
при  анализе согласно рандомизации (ITT-анализ) разли-
чий во влиянии на смертность между методами КА и ме-
дикаментозного контроля ритма не  выявлено, смерт-
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ность от  всех причин соответственно составила 5,2 % 
против 6,1 % (ОР 0,85 при 95 % ДИ от 0,6 до 1,21; р=0,38) 
и 51,7 % против 58,1 % – показатели смертности от ССЗ 
или госпитализации, связанной с ССЗ (ОР 0,83 при 95 % 
ДИ от 0,74 до 0,93; р=0,001) без статистически значимых 
различий между группами. Однако после анализа данных 
согласно протоколу оказанной помощи (per protocol), об-
щая смертность среди пациентов, прошедших процедуру 
КА, составила 4,4 %, а среди получавших консервативную 
терапию  – 7,5 % (ОР 0,60 при  95 % ДИ от  0,42 до  0,86; 
р=0,005), смертность от всех причин и случаи госпитали-
зации, связанные с ССЗ, – 41,2 % у пациентов, прошедших 
КА, и 74,9 % в группе пациентов, получавших медикамен-
тозную терапию (ОР 0,83 при 95 % ДИ от 0,74 до 0,93). 
Таким образом, КА снижала смертность и  частоту го-
спитализаций от ССЗ на 17 % в сравнении с консерватив-
ной терапией [20]. В рандомизированных исследованиях 
принято придерживаться ITT-анализа, так как группы бо-
лее однородны по факторам риска, а также в данном слу-
чае исследователи, предполагая, что  25–30 % пациентов 
из группы медикаментозной терапии может быть выпол-
нена КА, увеличили мощность исследования, что  свиде-
тельствует в пользу ITT-анализа. Однако многие утверж-
дают, что  нельзя говорить о  полученной пользе от  КА 
у пациентов, которым она не была проведена. Таким об-
разом, мнения ведущих специалистов расходятся [13].

В  настоящее время медикаментозная антиаритми-
ческая терапия (ААТ) является терапией первой линии 
для пациентов с ФП, хотя рецидив ФП в течение первых 
12 мес может достигать 63 %. Мета-анализ 9 исследований, 
проведенный J. Jarman и соавт. [25], продемонстрировал 
у пациентов с ФП снижение риска развития СН на 38 % 
(ОР 0,62; p=0,0318), снижение риска смерти на 50 % (ОР 
0,50; р=0,0082) и риска возникновения данных исходов 
в комплексе на 43 % (ОР 0,57; p=0,0009) после процеду-
ры КА по сравнению с ААТ.

Еще нельзя утверждать о приоритетности метода КА, 
но  уже стоит подробнее изучить целесообразность рас-
ширения показаний к  ее проведению для  большей груп-
пы пациентов [26].

Катетерная  абляция  у  пациентов 
с  фибрилляцией  предсердий 
и  сердечной  недостаточностью

Имеется достаточно данных о  благоприятном вли-
янии КА на  конечные точки у  пациентов с  ФП и  СН 
со  сниженной ФВ ЛЖ [20]. Исследования AATAC [27] 
и CAMERA-MRI [28] показали, что процедура КА увели-
чивает период, в течение которого отсутствует ФП, уве-
личивает ФВ ЛЖ, тем самым снижая степень прогресси-
рования СН, число случаев госпитализации и смертность 
в сравнении с терапией амиодароном [5, 17]. В исследова-

нии CASTLE AF [29] уровень общей смертности в груп-
пе КА составил 13,4 %, а в  группе консервативной тера-
пии 25 % (р=0,01), уровень смертности от ССЗ в группе 
КА составил 11,2 % против 22,3 % в группе медикаментоз-
ной терапии (р=0,009), частота неплановой госпитали-
зации, связанной с прогрессированием СН, в группе КА 
составила 20,7 % и в  группе медикаментозной терапии 
35,9 % (р=0,004). В группе КА увеличение ФВ ЛЖ через 
60 мес составило 8 %, тогда как в  группе медикаментоз-
ной терапии – всего 0,2 % (р=0,005) [5, 12, 17, 20]. Ста-
тистически значимые улучшения наблюдались не  ранее 
36 мес после процедуры [12].

Согласно результатам крупного мета анализа 7  РКИ 
из баз данных PubMed, Embase и Кохрейновской библи-
отеки, среди пациентов с  ФП и  ФВ ЛЖ <50 %, прошед-
ших процедуру КА, у 64,2 % ФП отсутствовала после пер-
вой процедуры, и у 74,9 % – после повторной процедуры 
КА по показаниям [5, 17]. В группе КА существенно сни-
зился риск смерти от  общих причин (ОР 0,52 при  95 % 
ДИ от  0,35 до  0,76). Процедура КА была ассоциирова-
на с увеличением ФВ ЛЖ на 7,57 % (95 % ДИ от 3,72 до 
11,41). У  пациентов были улучшены показатели теста 
с 6-минутной ходьбой и скорости пикового потребления 
кислорода – VO2 (p=0,004). Выявлена статистически зна-
чимая корреляция между ФВ ЛЖ и VO2. Улучшение VO2 
связано с более высокой выживаемостью пациентов с ФП 
и СН [10, 14, 17]. Основываясь на полученных результа-
тах, следует рассмотреть рекомендации о  необходимо-
сти повторной КА для пациентов с СН и рецидивом ФП 
для  более вероятного установления синусового ритма 
у таких пациентов [17, 23].

Однако не  было обнаружено различий во  влиянии 
на  цереброваскулярные осложнения между группами 
(ОР 0,56 при 95 % ДИ от 0,23 до 1,36). Поэтому пациен-
там с высоким риском по шкале CHA2DS2-VASc следует 
принимать антикоагулянтную терапию даже после вос-
становления синусового ритма [30].

В  настоящее время КА рекомендована Европейской 
ассоциацией кардиологов, Американской кардиологиче-
ской ассоциацией / Американской коллегией кардиологов, 
а также Обществом аритмологов для пациентов с клини-
чески проявляющимися пароксизмальной и  персистиру-
ющей формами ФП, для плохо переносящих ААТ, для па-
циентов с  СН со  сниженной ФВ ЛЖ (СНснФВ ЛЖ) 
c  целью потенциального снижения смертности и  числа 
случаев неплановой госпитализации из-за  прогрессиро-
вания СН [1, 13]. Насколько эффективна и целесообраз-
на процедура КА у  пациентов других групп? Пример-
но 50 % пациентов, страдающих ФП и СН, имеют сохра-
ненную ФВ ЛЖ и примерно такие же риски смерти, как 
и у пациентов со сниженной ФВ ЛЖ, но без общеприня-
того терапевтического подхода, снижающего риск смер-
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ти у  таких пациентов [31–33]. Ретроспективный анализ 
исследования SOLVD продемонстрировал повышение 
смертности от общих причин, от ССЗ, риска повторной 
госпитализации, связанной с  прогрессированием СН, 
у  пациентов с  ФП независимо от  выраженности или  от-
сутствия дисфункции ЛЖ [5].

В  исследовании Е.  Black-Maier и  соавт. [23] срав-
нительный анализ результатов КА между группами па-
циентов с СНснФВ ЛЖ и с СН с сохраненной ФВ ЛЖ 
(СНсФВ ЛЖ) показал, что  через 12 мес после проце-
дуры КА у пациентов в обеих группах наблюдалось ста-
тистически значимое снижение ФК (–0,32 у  пациен-
тов с  СНснФВ ЛЖ и  –0,19 у  пациентов с  СНсФВ ЛЖ; 
р=0,135) без  статистически значимых различий меж-
ду группами. У  пациентов с  СНсФВ ЛЖ наблюдалась 
большая тенденция к  уменьшению тяжести симпто-
мов ФП. Не  выявлено статистически значимых разли-
чий по  частоте госпитализации между двумя группами 
(26,3 % у пациентов с СНсФВ ЛЖ и 32,0 % у пациентов 
с  СНснФВ ЛЖ; р=0,350). В  исследовании S.  Long и  со-
авт. [12] через 12 мес после процедуры КА среди пациен-
тов с ФП и с дисфункцией ЛЖ синусовый ритм сохрани-
ли у 65 % против 71 % с ФП и нормальной функцией ЛЖ 
без статистически значимого различия между группами. 
К концу периода наблюдения (30±6 мес) эти показатели 
составили 47 % против 61 % с  преимуществом среди па-
циентов группы КА с  сохраненной ФВ ЛЖ. За  весь пе-
риод наблюдения не было зафиксировано случаев госпи-
тализации, связанной с СН, инсультом у пациентов с со-
храненной ФВ ЛЖ.

Разные этиологические факторы СН оказывают раз-
ное влияние на  развитие дисфункции миокарда, что  мо-
жет отражаться на  результатах процедуры КА. В  срав-
нительном исследовании Е.  Black-Maier и  соавт. [34] ре-
зультатов КА у  пациентов с  ФП и  СН ишемической 
и  неишемической этиологии наблюдались статистиче-
ски значимые улучшения функциональной активности, 
уменьшение функционального класса по  NYHA и  уве-
личение периода, в течение которого отсутствовала ФП 
в  обеих группах, без  статистически значимых различий 
между ними [26]. Однако в  исследовании S.  Long и  со-
авт. [12] среди пациентов с ФП и СН различной неише-
мической этиологии наиболее выраженные улучшения 
в  показателях ФВ ЛЖ и  функционального класса ХСН 
по NYHA наблюдались в группе ТиКМП и наименьшие – 
у пациентов со структурным заболеванием сердца. Число 
пациентов, сохранивших синусовый ритм, существенно 
различалось между тремя группами: 10,3 % в группе паци-
ентов с дилатационной кардиомиопатией (ДКМП), 40 % 
в  группе пациентов со  структурным заболеванием серд-
ца и 58,2 % в группе ТиКМП (р<0,01). Среди пациентов 
с ТиКМП смертность была наименьшей (р<0,05). Ввиду 

немногочисленных данных на  эту тему этот вопрос тре-
бует более подробного изучения [12, 19, 23, 26].

Рассмотренные исследования свидетельствуют в поль-
зу внедрения КА как безопасного и эффективного мето-
да контроля ритма для большой группы пациентов с ФП 
и СН [10, 34]. Имея данные о проаритмогенном эффек-
те ААП и их вероятном закреплении субстрата ФП, мож-
но предположить, что у  пациентов с  ФП раннее назна-
чение процедуры КА или  ее применение как  терапии 
первой линии может быть более эффективно в восстанов-
лении синусового ритма и  предотвращении возникнове-
ния или  прогрессирования СН, соответственно снижая 
все риски, связанные с  ФП и  СН. Это свидетельствует 
о необходимости дальнейших исследований для изучения 
перспектив вероятного расширения показаний к  проце-
дуре КА и  определения критериев оптимального соот-
ношения эффективности и безопасности процедуры КА 
у пациентов с ФП [13, 26].

Заключение
Таким образом, в  настоящее время наиболее акту-

альным вопросом в  ведении пациентов с  фибрилляцией 
предсердий является снижение риска возникновения не-
благоприятных исходов. Большой интерес представля-
ет изучение механизмов возникновения и  предикторов 
внезапной сердечной смерти как  наиболее распростра-
ненного неблагоприятного исхода, а  также влияние со-
временных методов лечения на риски смерти у пациентов 
с фибрилляцией предсердий, с целью повышения выжива-
емости данных пациентов. Точкой приложения антико-
агулянтной терапии является снижение риска развития 
инсульта. Однако ввиду того что  ишемический инсульт 
занимает меньшую долю в структуре общей смертности, 
положительное влияние антикоагулянтной терапии в об-
щей картине невелико. Сочетанная патология значитель-
но повышает риск смерти у  пациентов с  фибрилляцией 
предсердий. Наличие ≥4 сочетанных заболеваний при-
мерно в 6 раз увеличивает риск смерти. Наиболее распро-
страненным состоянием, ассоциированным с  фибрилля-
цией предсердий, является сердечная недостаточность. 
Это обусловлено тесной патофизиологической связью 
между этими двумя заболеваниями. Совместно эти два 
заболевания значительно увеличивают риск возникно-
вения инсульта, неплановой госпитализации, связанной 
с прогрессированием сердечной недостаточности. Связь 
фибрилляции предсердий и внезапной сердечной смер-
ти частично обусловлена повышенным риском развития 
жизнеугрожающих аритмий на фоне сердечной недоста-
точности. Стратегия лечения фибрилляции предсердий 
влияет на прогрессирование сердечной недостаточности 
и  исходы. Данный обзор комплексно суммирует резуль-
таты современных исследований о  стратегиях контроля 
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ритма у пациентов с фибрилляцией предсердий, фокуси-
руясь на  приоритетности процедуры катетерной абля-
ции у  пациентов с  фибрилляцией предсердий и  сердеч-
ной недостаточностью в отношении благоприятного вли-
яния на конечные точки. Катетерная абляция уменьшает 
смертность путем замедления прогрессирования сердеч-
ной недостаточности. В настоящее время все больше рас-
тет приверженность и  все больше показаний выделяет-
ся в  пользу процедуры катетерной абляции у  пациентов 
с  сердечной недостаточностью со  сниженной фракци-
ей выброса левого желудочка, особенно с  учетом проти-
вопоказаний к основным антиаритмическим препаратам. 

Однако новые исследования поднимают вопрос о рассмо-
трении катетерной абляции как  терапии первой линии 
у  пациентов других групп. Будущие исследования долж-
ны изучить, снижает  ли агрессивная терапия фибрилля-
ции предсердий, проведенная как можно раньше с целью 
предотвращения развития и  прогрессирования сердеч-
ной недостаточности, риск смерти у пациентов с фибрил-
ляцией предсердий.
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