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Трепетание предсердий: современное 
состояние проблемы с клинических позиций

В  обзоре изложены современные представления об  этиологии и  распространенности трепетания предсердий (ТП), 
механизме и  субстрате аритмогенеза, принципах клинической и  электрофизиологической классификации данной 
аритмии. Подробно описываются методы консервативного и хирургического лечения при ТП, в том числе в сравни‑
тельном аспекте. Приводятся последние данные об эффективности и потенциальной опасности тех или иных спосо‑
бов купирования аритмии. Обозначена необходимость ранней диагностики и  строгого контроля синусового ритма 
при ТП как потенциальной возможности повышения успешности интервенционного вмешательства с целью не только 
полного излечения от имеющейся аритмии, но и профилактики иных нарушений ритма, в первую очередь фибрилля‑
ции предсердий.
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Трепетание предсердий (ТП) – вторая по частоте фор-
ма аритмий сердца, уступающая фибрилляции пред-

сердий (ФП), с  которой часто сочетается. Распростра-
ненность ТП в  общей популяции составляет 0,4–0,7 %. 
По данным итальянских исследователей, сравнивших ча-
стоту экстренного поступления в  стационар пациентов 
с ТП в течение одного зимнего месяца в 2000 и в 2010 гг. 
в рамках национального регистра FIRE (atrial Fibrillation 
and flutter Italian REgstry), за 10-летний период отмечает-
ся увеличение доли данной аритмии в структуре причин 
экстренной госпитализации (0,075 % против 0,104 %) [1]. 
В целом прогнозируется увеличение числа больных с изо-
лированным ТП в 2 раза к 2050 г. до 150 тыс. и до 440 тыс. 
в сочетании с ФП, что объясняется неуклонным старени-
ем населения [2]. При этом у мужчин данная форма над-
желудочковой аритмии диагностируется в  2–5 раз ча-
ще, и  частота заболевания прогрессивно увеличивается 
по  мере старения. Пожилой возраст, артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, злоупотребление алкоголем, 
курение рассматриваются как  факторы риска развития 
и поддержания ТП [3].

Наибольший риск развития ТП имеется у лиц старших 
возрастных групп с заболеваниями сердца (ишемическая 
болезнь сердца  – ИБС, клапанные и  неклапанные поро-
ки сердца) и  хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН), хронической обструктивной болезнью легких  – 
ХОБЛ (риск увеличивается в 3,5 и 1,9 раза соответствен-
но), легочной гипертензией [3]. Примерно у  60 % паци-
ентов ТП возникает в  острых ситуациях  – при  обостре-
нии ХОБЛ, после операции на  сердце или  легких либо 
во время инфаркта миокарда – ИМ [4]. Данные россий-

ских исследователей также свидетельствуют, что  наибо-
лее частой причиной ТП является ИБС (81 %). Остав-
шиеся 19 % случаев приходятся на долю хирургического 
вмешательства на  открытом сердце, постмиокардитиче-
ского кардиосклероза, предшествующей радиочастотной 
абляции (РЧА) и идиопатического варианта течения ТП 
[5]. Изолированное ТП в  отсутствие структурных из-
менений сердца наблюдается редко. Кроме того, появи-
лись данные о генетической основе для развития ТП. Ал-
лель rs2200733 (4q25) связывают с повышенным риском 
развития как ФП, так и ТП. У носителей данного аллеля 
в 2,06 раза повышен риск развития изолированного ТП 
и в 2,79 раза – сочетания ТП и ФП [2]. Таким образом, 
в настоящее время фенотип ТП рассматривается как ре-
зультат сложного взаимодействия между генетическими 
и клиническими факторами.

Под  ТП понимают правильный, регулярный, скоор-
динированный ритм предсердий с частотой от 240 в ми-
нуту и  выше (до  390 в  минуту), обусловленный меха-
низмом macro re-entry [4–6]. На  электрокардиограмме 
(ЭКГ) данная аритмия выглядит как регулярная тахикар-
дия с постоянной длиной цикла менее 250 мс и наличием 
волн трепетания (FF′), лучше идентифицируемых в отве-
дениях II, III, aVF. Волна F имеет двухфазную конфигура-
цию и состоит из более широкой и пологой отрицатель-
ной и  заостренной положительной частей. Отрицатель-
ная фаза отражает замедление проведения импульса 
в нижних боковых частях правого предсердия (ПП). По-
ложительная часть волны F связана с ускоренной прово-
димостью по межпредсердной перегородке и пассивным 
возбуждением левого предсердия (ЛП) [2, 7–10].
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Электрофизиологические основы 
трепетания предсердий

Введенный в нашей стране в 1916 г. Ф. Лангом термин 
«мерцательная аритмия» и  ставший ключевым в  его до-
кладе Терапевтическому Петербургскому Обществу име-
ни Боткина в  1921 г. «О  лечении мерцательной арит-
мии хинидином» объединил фибрилляцию («мерца-
ние») и  трепетание предсердий в  одну нозологию [11, 
12]. Однако накопленные за прошедший век знания сви-
детельствуют о  некорректности такого подхода и  требу-
ют от клиницистов четкого разделения этих видов арит-
мий, что напрямую связано с их электрофизиологически-
ми особенностями.

Исторически ТП считалось правопредсердной арит-
мией, современные данные электрофизиологическо-
го исследования (ЭФИ) показали также наличие ле-
вопредсердной заинтересованности. В  ПП существу-
ют анатомические структуры, играющие основную 
роль в  выполнении условий для  формирования цепи 
macro re-entry при  ТП. К  ним в  первую очередь отно-
сится пограничный гребень (crista terminalis), который 
тянется от  межпредсердной перегородки и  объединя-
ет устья обеих полых вен в  единый конгломерат, обла-
дающий свойствами электрического барьера и выполня-
ющий роль линейного блока проведения [13, 14]. Дру-
гой электрически инертной зоной в ПП является кольцо 
трикуспидального клапана (ТК). Перечисленные ана-
томические структуры, оставляя между собой неболь-
шой участок способного к  проведению импульса мио-
карда, формируют латеральные границы траектории 
циркуляции электрического импульса, тем  самым ана-
томически предопределяя путь распространения вол-
ны re-entry [15–17]. При этом циркуляция импульса мо-
жет происходить против часовой стрелки вокруг кольца 
ТК, если смотреть со стороны правого желудочка в сто-
рону ПП, с  активацией межпредсердной перегородки 
в  каудокраниальном направлении, а  также латеральных 
отделов ПП в  краниокаудальном направлении при  рас-
смотрении цикла re-entry со стороны верхушки сердца. 
Картина ЭКГ в данном случае характеризуется отрица-
тельной, пилообразной геометрией волн FF′ в  нижних 
стандартных и усиленных отведениях и положительной – 
в V1. Кроме того, возможна циркуляция импульса по хо-
ду часовой стрелки с  активацией латеральных отделов 
ПП в  каудокраниальном направлении, а  межпредсерд-
ной перегородки  – в  краниокаудальном и  положитель-
ной конфигурацией волн трепетания в отведениях II, III, 
aVF и негативной в отведении V1 на ЭКГ [18].

Еще  одним критическим фактором для  инициации 
и  становления кругового движения импульса служит на-
личие зоны замедления проведения или  участка однона-
правленной функциональной блокады [19]. Большинство 

ученых считают, что данная зона находится в нижних от-
делах ПП [20], между устьями нижней полой вены и ко-
ронарного синуса с  одной стороны и  септальной створ-
кой ТК с  другой [21]. Замедление проведения импуль-
са на  данном участке происходит за  счет анизотропии 
ориентации волокон нижнего перешейка (каватрику-
спидальный истмус  – КТИ) [13, 20, 22]. По  данным ги-
стологических исследований, здесь наблюдается смеше-
ние миокардиальных слоев из передней (вестибулярной), 
преимущественно мышечной, части КТИ с  фиброзной 
и  жировой тканью, максимально представленной в  зад-
ней (мембранозной) части КТИ [23]. Поэтому КТИ про-
водит импульсы медленнее остального миокарда, и в ряде 
случаев это может достигать степени однонаправленной 
функциональной блокады [13, 24]. Следовательно, в ПП 
имеются все необходимые условия для  формирования 
и циркуляции электрического импульса по анатомически 
определенному замкнутому контуру, а причиной возник-
новения классического ТП служит единственный уча-
сток предсердного миокарда, где происходит замедление 
проведения электрического импульса с  формированием 
однонаправленной функциональной блокады и  иниции-
рованием волны re-entry [5, 8].

Классификация трепетания предсердий
В  2001 г. экспертами объединенной рабочей груп-

пы по  аритмиям Европейского общества кардиологов 
и  Североамериканского общества по  кардиостимуля-
ции и электрофизиологии была предложена классифика-
ция ТП, основанная на  принципе истмус-зависимости 
(возможности купирования путем радиочастотного воз-
действия на область КТИ) и истмус-независимости [25]. 
А. В.  Ардашев, учитывая накопленные данные эндокар-
диального ЭФИ и  неконтактного трехмерного электро-
анатомического картирования, модифицировал данную 
классификацию ТП с позиции интервенционной аритмо-
логии (табл. 1) [5].

В  данной классификации понятие «классический» 
используется для определения хорошо известных вариан-
тов ТП с циркуляцией импульса против (90 % всех ТП) 
и по часовой стрелке вокруг кольца ТК. Однако в ряде слу-
чаев наблюдается несостоятельность латеральных границ 
циркуляции импульса c возможностью прорыва фрон-
та деполяризации и  формированием re-entry, имеющего 
иную (неклассическую, или  «атипичную») траекторию 
движения  – в  ПП вокруг верхней или  нижней полой ве-
ны, или вокруг устья коронарного синуса, а также в ЛП 
(вокруг митрального кольца, устьев левой и / или правой 
легочных вен – ЛВ) [26]. Нарушение целостности линей-
ного блока проведения в  ПП исследователи объясняют 
электрической и  анатомической неоднородностью по-
граничного гребня, а  также развитием дискордантной 
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альтернации, которая приводит к разнонаправленным из-
менениям длительности потенциалов действия между со-
седними кардиомиоцитами [6, 8, 26, 27].

С  начала 2000-х годов все чаще выявляется клиниче-
ски проявляющееся, резистентное к медикаментозной те-
рапии, часто рецидивирующее после процедуры абляции, 
левопредсердное ТП (10–21 % всех случаев ТП). Это на-
прямую связано с  распространением абляционной тера-
пии при  ФП, которая приводит к  массивному поврежде-
нию стенки ЛП, сопоставимому с  атриотомным рубцом 
после кардиохирургической коррекции митральных по-
роков сердца [28]. В  данном случае наличие рубца / руб-
цов (атриотомного, постабляционного, постинфарктно-
го) ЛП в сочетании с электрической дисперсией миокар-
да, вызванной, например, диффузным кардиосклерозом 
или  дилатацией предсердий, создает необходимые усло-
вия для реализации инцизионных macro re-entry с цирку-
ляцией импульса вокруг крупных электрически инертных 
фиброзных участков предсердной стенки [29, 30]. В этом 
случае индивидуальность зоны фиброза, многосубстрат-
ность и  многопетлевые re-entry лежат в  основе изменчи-
вости картины ЭКГ, вплоть до  изменения морфологии 
волн FF′ на протяжении одного эпизода ТП [4]. Наряду 

c macro re-entry возможно формирование также постабля-
ционных (терапия ФП) и постатриотомных локализован-
ных micro re-entry. Левопредсердное ТП также подразде-
ляют на  две большие группы: связанные и не  связанные 
с  левопредсердным перешейком, расположенным между 
митральным клапаном и левой нижней ЛВ и соответству-
ющим критической зоне медленного проведения [5, 7].

Клиницисты продолжают выделять формы ТП в зави-
симости от следующих факторов:
• продолжительности приступа аритмии, заимство-

ванные из  классификации ФП [31]: впервые диагно-
стированное ТП (не  было ранее выявлено, незави-
симо от  продолжительности аритмии); пароксиз-
мальное (менее 7 сут, купирующееся самостоятельно 
или  посредством кардиоверсии); персистирующее 
(более 7 сут), длительно персистирующее (более 
1  года, при  условии выбора стратегии контроля рит-
ма) и  постоянное (когда восстановление синусового 
ритма – СР нецелесообразно);

• частоты сердечных сокращений (ЧСС): тахифор-
ма (средняя ЧСС >90 уд / мин); нормоформа (сред-
няя ЧСС 60–90 уд / мин); брадиформа (средняя ЧСС 
<60 уд / мин) [7];

Таблица 1. Классификация трепетания предсердий (N. Saoudi и соавт., 2001, в модификации А. В. Ардашева, 2008)

Вариант ТП Электрокардио‑
графические признаки

Частота активации 
предсердий в минуту Субстрат ТП

I. Типичное ТП (классическое)
«против часовой стрелки»  
(ССW – counterclockwise) –II, III, aVF; +V1, –V6 240–340 Истмус‑зависимость

«по часовой стрелке» 
(CW – clockwise) +II, III, aVF; –V1, +V6 240–340 Истмус‑зависимость

II. Типичное ТП (неклассическое)
двухволновое re‑entry –II, III, aVF; +V1 350–390 Истмус‑зависимость
нижнепетлевое re‑entry –II, III, aVF; +V1, –V6 200–260 Истмус‑зависимость
внутриперешеечное re‑entry Вариабельно – Истмус‑зависимость
III. Атипичное правопредсердное ТП
верхнепетлевое re‑entry +II, III, aVF; –V1, +V6 – re‑entry
множественно цикловое re‑entry Вариабельно – Множественные re‑entry
постинцизионное re-entry

Вариабельно –

re‑entry вокруг одного субстрата 
re‑entry вокруг двух и более субстратов 
многопетлевые 
re‑entry вокруг двух и более субстратов

• простые формы
• сложные формы
• многопетлевые формы

IV. Атипичное левопредсердное ТП
постабляционное ТП
истмус‑зависимые формы (связанные с 
левопредсердным перешейком)
истмус‑независимые формы (не связан‑
ные с левопредсердным перешейком)

Вариабельно –
re‑entry вокруг одного субстрата и / или 
многопетлевые
 re‑entry вокруг 2 субстратов и более

постинцизионное ТП

Вариабельно –
re‑entry вокруг одного субстрата и / или много‑
петлевые 
re‑entry вокруг двух и более субстратов

• периатриотомное ТП
• перимитральное ТП
• постинфарктное ТП

ТП – трепетание предсердий.
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• степени атриовентрикулярной (АВ) проводимости: 

не меняется (2:1; 3:1 и т. д.), в этом случае ТП будет 
ритмированным (или  правильным), и  неритмирован-
ным (неправильным) при  постоянно меняющемся 
проведении через АВ-узел [5, 7].

Стратегия нехирургического лечения 
при трепетании предсердий

До сих пор в практической медицине консервативное 
купирование аритмии составляет основу начального эта-
па лечения при ТП. При этом быстро прогрессирующее 
ремоделирование с  развитием дилатации предсердий да-
же на фоне эусистолии и высокий риск развития ургент-
ных желудочковых аритмий (при  АВ-проведении 1:1) 
ставят восстановление СР приоритетной задачей в плане 
ведения таких пациентов. Сохранение аритмии возмож-
но только в крайних случаях: когда контроль ритма не мо-
жет существенно повлиять на  прогноз и  продолжитель-
ность жизни больного при  выраженных полиорганных 
изменениях либо высок риск развития тромбоэмболиче-
ских осложнений (ТЭО) [4, 5, 7, 8].

Тактика лечения зависит от двух обстоятельств: нали-
чие или  отсутствие острых гемодинамических наруше-
ний  – шока, коллапса, отека легких, признаков ишемии 
головного мозга, острой коронарной недостаточности 
и т. д. и длительности существования аритмии; последнее 
диктует необходимость антикоагулянтной подготовки.

Антикоагулянтная терапия ТП перед 
и после проведения кардиоверсии / РЧА

Отсутствие крупных рандомизированных исследова-
ний, посвященных оценке ТЭО при  ТП, а  также высо-
кая вариабельность частоты выявления тромбов в ушке 
ЛП с помощью чреспищеводной эхокардиографии (ЧП-
ЭхоКГ)  – от  6,5 до  38 %, по  данным литературы [32], 
поддерживают интерес к дальнейшему изучению данно-
го вопроса. Частота развития ТЭО на  фоне кардиовер-
сии варьирует от 0 до 6 % c периодом наблюдения от 1 нед 
до 6 лет. В отсутствие антикоагулянтной терапии на фо-
не РЧА частота развития ТЭО составила 13,9 % [32]. Из-
вестно, что риск развития ТЭО при данной форме арит-
мии примерно в 1,5–3,4 раза выше, чем в популяции, но 
в 1,5 раза ниже, чем при ФП [33, 34]. Современные от-
ечественные и  зарубежные рекомендации предлагают 
проводить антикоагулянтную подготовку пациентов 
с ТП по тем же принципам, как и при ФП, с учетом дав-
ности существования аритмии и независимо от способа 
восстановления СР [31, 33]. Так, при  продолжительно-
сти приступа менее 48 ч / наличии тяжелых гемодинами-
ческих нарушений проводится неотложная / экстренная 
кардиоверсия под  прикрытием гепаринотерапии с  по-
следующим переходом на  пероральные антикоагулян-

ты. Если непрерывная продолжительность пароксизма 
более 48 ч либо давность аритмии неизвестна, то  перо-
ральные антикоагулянты назначаются на  срок не  менее 
3 нед до предполагаемой кардиоверсии. При этом кроме 
антагониста витамина К (варфарин), требующего ежене-
дельного контроля международного нормализованного 
отношения – МНО (2,0–3,0), в настоящее время иссле-
дованы и  рекомендованы к  применению перед кардио-
версией новые пероральные антикоагулянты дабигатран, 
ривароксабан, апиксабан и пока не зарегистрированный 
в РФ эдоксабан [31, 35, 36]. При исключении внутрипо-
лостного тромбоза ЛП, по  данным ЧП-ЭхоКГ, СР мо-
жет быть восстановлен в  более ранние сроки. Лечение 
пероральными антикоагулянтами продолжается не  ме-
нее 4 нед после удачной кардиоверсии или  2 мес после 
успешной РЧА КТИ [37], или  же неопределенно дол-
го в  случае сохранения аритмии, сочетания ТП и  ФП 
[38] и / или  наличия факторов риска развития инсульта 
по  шкале CHA2DS2–VASc (≥2) c учетом риска кровоте-
чений (шкала HAS-BLED) [31, 38, 39].

Тактика медикаментозной терапии ТП
Объективная оценка эффективности медикаментоз-

ного лечения ТП сильно затруднена, так как доказатель-
ная база пока представлена большей частью исследова-
ниями, включавшими в первую очередь пациентов с ФП. 
Общее мнение сводится к тому, что фармакотерапия ТП 
(независимо от цели – контроль ритма, ЧСС или проти-
ворецидивная) менее эффективна, чем при ФП [2, 4, 7].

В  первую очередь при  лечении ТП необходимо до-
биться адекватного контроля частоты желудочковых ак-
тиваций. Наиболее часто для  этой цели используются 
бета-адреноблокаторы (метопролол) и  недигидропири-
диновые блокаторы медленных кальциевых каналов (ве-
рапамил, дилтиазем) [38]. Проведенные ранее исследо-
вания демонстрировали сопоставимую эффективность 
и  безопасность препаратов этих групп, и  лишь в  одном 
проспективном исследовании дилтиазем превзошел ме-
топролол по  скорости и  значимости снижения часто-
ты желудочковых сокращений [40, 41]. В случае наличия 
противопоказаний или  неэффективности бета-адрено-
блокаторов рекомендовано внутривенное введение ами-
одарона [42]. Наименее эффективным для  контроля ча-
стоты желудочковых активаций является дигоксин, но его 
применение оправдано при  выраженной ХСН и  артери-
альной гипотензии. Целевой контроль частоты ТП может 
быть достигнут путем комбинации перечисленных пре-
паратов: бета-адреноблокаторов или  антагонистов каль-
ция с  дигоксином или  амиодароном, а  также амиодаро-
на с дигоксином [43]. В то же время, по данным German 
Ablation Registry [44], применение сердечных гликозидов 
сопровождалось достоверным увеличением смертности 
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в течение 1 года у пациентов с ТП после РЧА (4,7 % про-
тив 1,3 %; p<0,001).

Все препараты для  медикаментозной кардиоверсии 
при ТП с имеющейся доказательной базой (табл. 2) мож-
но условно разделить на следующие группы:
• с  низкой эффективностью: новокаинамид восстанав-

ливает СР в 14 % случаев, соталол – в 19 %, а пропафе-
нон – в 50 % случаев [7, 31, 45, 46];

• со  средней эффективностью: ибутилид (не  зареги-
стрирован в РФ) способен восстановить СР у 56–75 % 
пациентов с ТП, но в 0,6–1,7 % случаев может приве-
сти к развитию устойчивой полиморфной желудочко-
вой тахикардии (ПЖТ) типа «пируэт» («torsades de 
pointes») и у 1,8–6,2 % больных – неустойчивой ПЖТ. 
Поэтому может применяться только в условиях отде-
ления реанимации или  палаты интенсивной терапии 
[38, 47]. Дофетилид, также не  зарегистрированный 
в России, восстанавливает СР при ТП в 66,7 % случа-
ев в дозе 500 мг 2 раза в сутки. Частота ПЖТ может 
составлять 0,4–3,3 %, профиль безопасности дофети-
лида во  многом зависит от  расчетной скорости клу-
бочковой фильтрации и  исходной продолжительно-
сти интервала QT, что существенно ограничивает воз-
можности применения данного антиаритмика [38, 48, 
49]. К этой группе так же можно отнести амиодарон, 
эффективность которого колеблется от  60 до  80 % 
в зависимости от режима дозирования, а низкая часто-
та проаритмогенного эффекта (0,1–1,0 %) делает его 
препаратом выбора у  пациентов с  органическими 
заболеваниями сердца, выраженной систолической 
дисфункцией и гипертрофией миокарда [38, 50];

• высокоэффективные: отечественные антиаритми-
ки III класса нибентан и  его производное нифери-
дил, продемонстрировавшие в  исследованиях спо-
собность восстанавливать СР при ТП в >80 % и >90 % 
случаев соответственно. При  этом нибентан может 

спровоцировать ПЖТ у  9,7–12 % больных в  зависи-
мости от используемой дозировки. Профиль безопас-
ности ниферидила значительно шире: ПЖТ возни-
кает в 0,7 % случаев, а удлинение интервала QT более 
500 мс без аритмогенных проявлений – в 2,2 % [7, 51]. 
Однако необходимость длительного мониторирова-
ния ЭКГ (не  менее 20 ч), потенциальная опасность 
возникновения ургентных аритмий ограничивают 
возможности применения ниферидила условиями 
специализированных палат интенсивного наблюдения.
Раздельные сведения по противорецидивной активно-

сти антиаритмических препаратов при ФП и ТП в боль-
шинстве исследований отсутствуют, что затрудняет объ-
ективную оценку их  эффективности именно при  ТП. 
Согласно результатам сравнительных исследований, ами-
одарон, показанный при  неэффективности бета-адрено-
блокаторов и недигидропиридиновых антагонистов каль-
ция [38], демонстрирует большую эффективность в под-
держании СР, чем соталол и пропафенон (60–69 % против 
38–39 %) в течение 12–16 мес наблюдения [50, 52]. Одна-
ко не следует забывать, что основные побочные эффекты 
амиодарона, носящие экстракардиальный токсический 
характер, напрямую связаны с  длительностью его при-
менения и  наблюдаются более чем в  50 % случаев посто-
янного приема препарата более 1  года [2, 45]. Дронеда-
рон, не зарегистрированный в РФ, сходный по структуре 
с амиодароном, уступает ему по противорецидивной ак-
тивности – через 12 мес СР сохраняется менее чем в 40 % 
случаев. Но за счет отсутствия йода в молекуле дронеда-
рон значительно лучше переносится, а также снижает ча-
стоту госпитализации по  поводу сердечно-сосудистых 
осложнений, однако может увеличивать смертность у па-
циентов с ХСН IV функционального класса (ФК) по клас-
сификации NYHA, а  также с  нестабильно протекающей 
ХСН II–III ФК [53]. Поэтому дронедарон назначает-
ся за рубежом по строгим показаниям при условии тща-
тельного динамического контроля. Дофетилид способен 
удерживать СР при ТП в 49–80 % случаев на протяжении 
12 мес наблюдения в зависимости от используемой дозы 
[48]. Как упоминалось выше, дофетилид обладает узким 
терапевтическим окном, и для  подбора дозы требуется 
госпитализация пациента с целью определения клиренса 
креатинина и  интервала QT. Антиаритмическая эффек-
тивность отечественного препарата аллапинина достига-
ет 90 % в течение 3 мес наблюдений, а к концу 1 года по-
зволяет сохранить СР в  57 % случаев при  относительно 
хорошей переносимости [54].

Атипичные формы право- и левопредсердного ТП ха-
рактеризуются более низкой чувствительностью к  ан-
тиаритмической терапии (ААТ) при  больших ограниче-
ниях к их  назначению вследствие структурного пораже-
ния сердца и  сопутствующей патологии [38]. В  целом 

Таблица 2. Данные об эффективности и безопасности 
антиаритмических препаратов, используемых 
при медикаментозной кардиоверсии ТП

Антиаритмический 
препарат

Частота  
восстановления 

СР, %

Частота развития 
устойчивой ПЖТ 

«torsades de pointes», %
Новокаинамид 14 –
Соталол 19 –
Пропафенон 50 –
Ибутилид 56–75 0,6–1,7
Дофетилид 66,7 0,4–3,3
Амиодарон 60–80 0,1–1,0
Нибентан >80 9,7–12
Ниферидил >90 0,7
ТП – трепетание предсердий; СР – синусовый ритм; ПЖТ – по‑
лиморфная желудочковая тахикардия.
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консервативный метод лечения ТП требует тщательно-
го подбора наиболее эффективного и безопасного в каж-
дом конкретном случае антиаритмического препара-
та и  длительного динамического наблюдения с  целью 
как предупреждения, так и раннего выявления побочных 
эффектов (в первую очередь проаритмогенных).

Электрическая кардиоверсия при ТП
В  данном аспекте при  ТП используются электроим-

пульсная терапия (ЭИТ)  – наружная трансторакальная 
электрическая синхронизированная кардиоверсия посто-
янным током и электрическая кардиостимуляция (ЭКС) – 
чреспищеводная и  эндокардиальная. ЭКС может прово-
диться экстренно при  пароксизме ТП при  нестабильно-
сти гемодинамики или в плановом порядке [38].

ЭИТ проводится под  наркозом в  условиях реанима-
ционного отделения. При  гемодинамически нестабиль-
ном ТП рекомендуется использовать разряд монофазно-
го импульса, начиная с  мощности 100 Дж, при  необхо-
димости наносятся повторные разряды более высокого 
напряжения, но не выше 360 Дж [7]. В случае стабильно-
го течения ТП положительный результат часто достигает-
ся путем использования синхронизированного бифазно-
го тока с оптимальным уровнем напряжения первого раз-
ряда 50 Дж. Эффективность данной процедуры при ТП 
очень высока  – 95–100 % [4, 7, 55]. Однако проведение 
ЭИТ всегда сопряжено с  анестезиологическим риском 
и другими осложнениями в результате непосредственно-
го воздействия электрического разряда, из  которых наи-
более опасны брадиаритмии вплоть до  асистолии более 
5–10 с, при  которых в  ряде случаев требуются реанима-
ционные мероприятия. В целом гемодинамически значи-
мые брадиаритмические осложнения после ЭИТ состав-
ляют около 0,9 %, но у пациентов старше 65 лет их частота 
увеличивается до  3,1 % [56], что  ограничивает примене-
ние данной методики, несмотря на ее высокую эффектив-
ность, особенно в старшей возрастной группе.

ЭКС, как и ЭИТ, является методом выбора в купиро-
вании ТП [38, 42, 45]. В клинической практике более до-
ступной, чем эндокардиальная, является чреспищеводная 
электрическая кардиостимуляция (ЧП-ЭКС), при  кото-
рой ЛП стимулируется через трансэзофагальный элек-
трод, введенный в пищевод, как правило, через нос, в по-
ложении больного лежа на  спине или  сидя, на  глубину 
в среднем 35–45 см до появления максимального вольта-
жа предсердных потенциалов. Оптимальное позициони-
рование в пищеводе определяется также наименьшей си-
лой тока, способной вызвать эффективную стимуляцию 
[57]. Возможность прерывания волны macro re-entry 
при  ЧП-ЭКС обусловлена способностью внешнего сти-
мула проникать в  цикл аритмии за  счет наличия «окна 
возбудимости» – интервала времени, в течение которого 

конкретный участок волны циркуляции находится в  со-
стоянии покоя (уже вышел из состояния рефрактерности, 
но его еще не достигла очередная волна деполяризации). 
При  этом на  регистрируемой электрограмме во  время 
или  после стимуляции появляются признаки вхождения 
в цикл ТП:
• неритмичность зубцов R, если исходно ТП было рит-

мированным;
• удлинение / дестабилизация цикла ТП или  появление 

кратковременного эпизода ФП [2, 5, 7, 57].
Существует большое количество протоколов стиму-

ляции предсердий в  зависимости от  целей ЧП-ЭКС (ле-
чебной или  диагностической). Однако данные литерату-
ры отражают наибольшую эффективность в восстановле-
нии СР при ТП залповой частой стимуляции (в течение 
от 5 до 10 с), на 15–25 % превышающей частоту волн FF′. 
Тем не менее не стоит увеличивать частоту предсердной 
стимуляции свыше 320 в минуту из-за большой вероятно-
сти трансформации ТП в устойчивую ФП, что в послед-
нее время не рассматривается как положительный резуль-
тат лечения [2, 7, 57].

Теоретически ЧП-ЭКС может подавить любую арит-
мию, ассоциированную с  механизмом macro re-entry, 
но данные литературы об ее эффективности при ТП не-
однозначны: восстановление СР может наблюдаться 
в 44–100 % случаев; трансформация ТП в ФП – в 6–56 % 
случаев, а сохранение аритмии – в 0–16 %. При этом воз-
можно непрямое восстановление СР через ФП (в 7–40 % 
случаев), которая купируется спонтанно за несколько ми-
нут / часов, или на фоне ААТ в течение нескольких суток 
[4, 8, 57, 58]. В литературе описываются различные фак-
торы, влияющие на  эффективность данной процедуры 
при купировании ТП: от технических особенностей вы-
полнения ЧП-ЭКС до  электрофизиологических характе-
ристик самой аритмии и  миокарда, а  также обусловлен-
ной длительностью существования ТП аритмогенной 
дилатации предсердий [2, 4, 7, 8, 57].

Имеющиеся данные свидетельствуют о  высокой сте-
пени безопасности ЧП-ЭКС, и  большинство исследова-
телей отмечают отсутствие жизнеугрожающих состо-
яний при ее проведении [4, 56, 58]. Однако сверхчастая 
ЧП-ЭКС предсердий с  целью купирования ТП может 
спровоцировать нежелательные нарушения ритма и про-
водимости сердца в 0,5 % случаев, из которых почти 50 % 
составляет устойчивая ФП, а остальные  – неустойчивая 
желудочковая тахикардия, ПЖТ типа «пируэт» и  фи-
брилляция желудочков [57]. Потенциальная опасность 
делает необходимым выполнение данной процедуры 
под  непрерывным кардиомониторным контролем в  по-
мещении, оснащенном средствами для  оказания неот-
ложной помощи и  проведения реанимационных меро-
приятий.
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При  сравнении с  ЭИТ ЧП-ЭКС выглядит безопас-

нее и экономически более выгодной (может проводить-
ся амбулаторно), но  уступает по  эффективности. Ряд 
ученых отмечают возможность улучшения проникнове-
ния электроимпульса в  цепь re-entry на  фоне примене-
ния антиаритмических препаратов I и  III классов (осо-
бенно амиодарона) и  соответственно повышения ку-
пирующей способности ЧП ЭКС при ТП (до 92,86 %) 
[58], что  требует дальнейшего изучения вопроса и  по-
иска путей оптимизации эффективности данной проце-
дуры при ТП.

Хирургическое лечение 
при трепетании предсердий

При  типичном ТП возможны два вида хирурги-
ческого вмешательства: абляция КТИ (крио- или  ра-
диочастотная) и  абляция АВ-узла с  последующей им-
плантацией электрокардиостимулятора. Последняя 
процедура проводится в  случае неэффективности ме-
дикаментозного лечения в  сочетании с  невозможно-
стью выполнения РЧА при  тахисистолической фор-
ме ТП с клиническими проявлениями [38]. В условиях 
атипичного ТП проводится РЧА одного или  несколь-
ких критических перешейков [38]. В  настоящее вре-
мя РЧА, являясь стандартной процедурой лечения, мо-
жет быть выполнена при  любом виде ТП (как  типич-
ном, так и  атипичном), независимо от  количества 
эпизодов аритмии в  анамнезе (от  единственного кли-
нически проявляющегося / рецидивирующих клиниче-
ски проявляющихся до  частых бессимптомных парок-
сизмов и  особенно при  персистирующем течении или 
на  фоне снижения систолической функции левого же-
лудочка, обусловленной тахизависимой кардиомио-
патией) [38]. Противопоказания к  интервенционно-
му лечению при ТП в условиях клинической практики 
немногочисленны и, как  правило, поддаются коррек-
ции: наличие тромбов в  картируемой полости сердца; 
флотирующий тромб в  просвете верхней / нижней по-
лой вены, глубоких вен малого таза / бедренной вене; 
тромбоз глубоких вен нижних конечностей в  течение 
последних 6 мес; тромбоэмболии легочной артерии 
в  течение последних 6 мес; сохраняющееся кровоте-
чение или  высокий риск его рецидива из  неприжимае-
мых источников (желудочно-кишечный тракт, мочепо-
ловая система); активный миоперикардит; инфекци-
онный эндокардит; неконтролируемая артериальная 
гипертензия; декомпенсация ХСН; нестабильная сте-
нокардия в течение предшествующих 4 нед, ИМ; лихо-
радка и  острые инфекционные / воспалительные забо-
левания; тяжелая экстракардиальная патология (выра-
женная дыхательная недостаточность, терминальные 
стадии хронической болезни почек и  печеночная не-

достаточность, анемия, выраженные коагулопатии, де-
компенсация сахарного диабета, злокачественные но-
вообразования IV  стадии); эрозивно-язвенные пора-
жения желудочно-кишечного тракта; тиреотоксикоз; 
гипокалиемия; аллергические реакции на  контраст-
ное йодсодержащее вещество; отказ пациента от  дан-
ного вида вмешательства [5, 42, 45]. По  данным круп-
ных мета-анализов, РЧА при ТП можно рассматривать 
как  сравнительно безопасную процедуру: клинически 
значимые осложнения вплоть до  летальных (преходя-
щая / полная АВ-блокада или  синусовая брадикардия 
<40 уд / мин, ИМ вследствие повреждения правой коро-
нарной артерии, кардиогенный шок, острое поврежде-
ние почек, перикардиальный выпот и  тампонада серд-
ца, фатальные кровотечения, фатальная желудочковая 
тахикардия, ТЭО) встречаются у 0,6–1,1 % лиц моложе 
70 лет, а в более старшей возрастной группе не превы-
шают 2 % [59]. Суммарный риск развития осложнений, 
в том числе незначительных, при РЧА КТИ даже у по-
жилых пациентов (≥70  лет) составляет не  более 10 % 
[60]. По  данным недавно проведенного мета-анализа 
8 клинических исследований аблятивной терапии у  па-
циентов с  ТП, крио абляция по  сравнению с  РЧА ока-
зывает большее повреждающее действие на  миокард. 
Авторы справедливо замечают, что  этот вывод проти-
воречит общепринятым устоявшимся представлениям 
о  меньшей травматичности криовоздействия с  форми-
рованием плотного гомогенного фиброзного участка 
в  зоне абляции, меньшем риске перфорации миокар-
да, тромбообразования и системной эмболии, поэтому 
требует дальнейшего подтверждения [61].

Перипроцедурная эффективность РЧА КТИ высока, 
что  обусловлено использованием ирригационных (оро-
шаемых) абляционных катетеров и  выполнением обя-
зательной верификации двунаправленной блокады про-
ведения волны деполяризации через нижний перешеек 
в ходе процедуры эндокардиального ЭФИ. Но при этом 
примерно в  5–15 % случаев требуется повторное вмеша-
тельство для достижения 100 % излечения от ТП [10, 62–
64]. Рецидив ТП после РЧА наблюдается в  21 % случа-
ев при  неклассическом типичном внутриперешеечном 
micro re-entry [65].

Большая сложность РЧА, обусловленная многопет-
левыми re-entry вокруг одного субстрата и  более, на-
блюдается при  инцизионных, истмус-независимых 
формах ТП, связанных с  предшествующими кардиохи-
ругическими вмешательствами или  РЧА ЛВ (30–35 % 
всех случаев ТП). Гетерогенность субстрата, индивиду-
альная распространенность фиброза и  многопетлевой 
характер re-entry обусловливают необходимость карти-
рования траектории последнего с  нанесением воздей-
ствия на  «уязвимый» участок этой траектории. Сле-
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довательно, при  персистирующем инцизионном ТП 
показана РЧА в  условиях «приступа в  ходу» для  об-
легчения процедуры такого картирования. По  данным 
J. O.  Coffey и  соавт. (2013), успех интервенционной 
коррекции не  зависящих от  КТИ инцизионных вари-
антов ТП, несмотря на затруднения при картировании 
и  проведении РЧА, в  последние годы также стал при-
ближаться к 77–97 % [66].

В то  же время сравнительный анализ отдален-
ных результатов первичной РЧА у  пациентов с  ТП 
и  ФП, по  информации Национальной Датской ба-
зы данных здравоохранения (2000–2016  гг.), прове-
денный F.  Skjøth и  соавт. (2018), показал более вы-
сокий риск смерти (относительный риск  – ОР 1,8 
при  95 % доверительном интервале  – ДИ от  1,39  до 
2,35) при  большем уровне рецидива ТП (ОР 2,42 
при  95 % ДИ от  2,02 до  2,91) и  частоты декомпенса-
ции ХСН (ОР 1,48 при 95 % ДИ от 1,08 до 2,03) в слу-
чае ТП [67], в то время как в отсутствие терапии ФП 
является более значимым фактором негативного про-
гноза [68]. Сходная тенденция наблюдается у  паци-
ентов с  сопутствующим сахарным диабетом: частота 
развития тяжелых сердечно-сосудистых осложнений 
в  случае РЧА ТП была статистически значимо выше, 
чем при ФП (6,1 % против 3,4 %; p=0,002) [69]. К наи-
более частым причинам в 4 раза более высокой госпи-
тальной летальности в случае ТП следует отнести раз-
витие асистолии, АВ-блокады III, пневмонии у  лиц 
старших возрастных групп с  сопутствующей кардио-
респираторной патологией [70]. Нужно отметить, что 
в  настоящее время основной проблемой интервенци-
онного лечения ТП является не  только рецидив дан-
ной аритмии (15 %), обусловленный восстановлением 
проведения в  истмусе [37], но и  возникновение бес-
симптомной, а  также и  клинически проявляющейся 
постабляционной ФП (30–42 %), выявляемой в  53 % 
случаев ко  второму году наблюдения (16,3±1,3 мес) 
после РЧА КТИ у лиц с ФП в анамнезе [62]. Наиболее 
высокая частота постабляционной ФП наблюдалась 
у  пациентов со  значительно увеличенными размера-
ми ЛП (отношение рисков: +1,05 на 1 мм увеличения) 
[71, 72] и оценками по шкале HATCH (Hypertension, 
Age ≥75  лет, Transient ischemic attack или  инсульт, 
Сhronic obstructive pulmonary disease и Heart failure) 
≥2 баллов [73]. Через 5  лет после РЧА КТИ частота 
развития ФП составляла 60 % вне зависимости от  ее 
наличия в  анамнезе у  пациентов с  ТП [62]. В  случае 
постинцизионного атипичного правопредсердного 
ТП частота развития постабляционной ФП достига-
ла 30 % [74]. ФП, развивающаяся после РЧА изолиро-
ванного ТП, лежит в основе фатальных и нефатальных 
кардиоэмболических транзиторных ишемических атак 

и  ишемических инсультов (6 % в  течение ближайших 
4  лет, 5,85–8 % через 5  лет наблюдения) и  более ред-
ких системных эмболий (0,5 % в течение 5 лет) [39, 71, 
75]. Рецидив ФП требует повторного проведения РЧА 
для  изоляции устьев ЛВ и / или  ААТ. Определенный 
оптимизм вселяют результаты исследования новоси-
бирских ученых, показавшие эффективность сочета-
ния одномоментных РЧА КТИ и  профилактической 
криоизоляции ЛВ, обеспечивающих снижение часто-
ты развития постабляционной ФП на  40 % у  пациен-
тов с типичным изолированным ТП [76].

Проведенные исследования доказывают, что ТП, неза-
висимо от типа клинического течения, приводит к струк-
турно-функциональным и  электрофизиологическим из-
менениям не  только предсердий, но и  всех камер серд-
ца [77], причем более выраженным, чем при  ФП [78]. 
Все это способствует стабилизации и хронизации самой 
аритмии, а также создает субстрат для последующего раз-
вития ФП [5].

Заключение
Трепетание предсердий в  настоящее время благо-

даря достижениям интервенционной кардиохирургии 
можно считать в большинстве случаев полностью изле-
чимой аритмией. Большинство проводимых в  настоя-
щее время исследований направлено на повышение эф-
фективности радиочастотной абляции в  плане как  из-
лечения от существующей аритмии, так и уменьшения 
вероятности возникновения фибрилляции предсердий 
после интервенционного вмешательства, что во  мно-
гом зависит от  быстро прогрессирующего при  трепе-
тании предсердий аритмогенного ремоделирования 
сердца. Последнее с  клинических позиций обуслов-
ливает необходимость ранней диагностики парок-
сизмальных форм трепетания предсердий без  выра-
женных структурных изменений камер сердца, более 
«агрессивной» тактики ведения пациентов с  перси-
стирующим течением аритмии, направленной на  вос-
становление и  поддержание синусового ритма, а, сле-
довательно, дальнейшего поиска путей повышения эф-
фективности консервативных методов кардиоверсии, 
с  последующим решением вопроса о  радикальном ле-
чении путем радиочастотной абляции. Исключения со-
ставляют только постинцизионные атипичные право-
предсердные формы трепетания предсердий, когда со-
хранение аритмии значительно облегчает процедуру 
картирования траектории re-entry и поиска ее «уязви-
мых» участков.

Конфликт интересов авторами не заявлен.
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