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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ДИАГНОСТИКИ
И ЛЕЧЕНИЯ ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ
Л. А. Бокерия, В. А. Базаев, А. Х. Меликулов, А. Г. Филатов, А. Н. Грицай, Р. В. Висков
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И КЛАССИФИКАЦИЯ
ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

Появление термина «трепетание» датирова-

но 1886 годом. J. A. McWilliam назвал так

особенность сокращений предсердий при опреде-

ленных условиях [11]. Спустя 20 лет Эйнтховен

впервые осуществил запись ЭКГ у пациента с тре-

петанием предсердий. Четкие же признаки отли-

чия трепетания предсердий от фибрилляции были

получены в 1911 г. благодаря научным изысканиям

W. Jolly и W. Ritchi [9]. Они впервые описали вол-

ны трепетания во II и III отведениях ЭКГ пациен-

та, которые были сравнимы с типичным истмусза-

висимым трепетанием предсердий.
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Термин «трепетание» используется для объяс-

нения ЭКГ-характеристики предсердной тахикар-

дии с постоянно продолжающейся активностью и

отсутствием признаков стабильной изолинии

между сокращениями предсердий.

Согласно нынешним  электрокардиографичес-

ким канонам трепетание предсердий (ТП) являет-

ся регулярной тахикардией с длительностью цикла

менее 250 мс и отсутствием изоэлектрических ли-

ний между F-волнами. При классическом трепета-

нии предсердий на ЭКГ в отведениях II, III, aVF

регистрируется непрерывная пилообразная F-вол-

на с непосредственно переходящими друг в друга

отрицательной и положительной фазами (рис. 1).

Первая, отрицательная фаза более пологая и

протяженная, она обусловлена проведением им-

пульса нижнему перешейку и нижнесептальной

части ПП. Вторая, положительная часть F-волны

острая и связана с быстрым проведением импуль-

са снизу вверх по межпредсердной перегородке и

пассивной деполяризацией левого предсердия. В

отведениях I, aVL, V5 и V6 волны трепетания поч-

ти неразличимы. В отведении V1 волны F пред-

ставлены двухфазными зубцами с изолинией меж-

ду ними. Типичная внутрисердечная анатомия ПП,

с  множеством отверстий и неоднородными струк-

турами, вокруг которых может происходить риен-

три, вероятно, и объясняет идентичность трепета-

ния предсердий у большинства пациентов.

Типичное ТП является макрориентри тахикар-

дией (МРТ), круг которой полностью располага-

ется в правом предсердии (ПП) с циркуляцией

возбуждения вокруг центрального барьера, сфор-

мированного полыми венами и пограничным

гребнем. Круг риентри при типичном истмусза-

висимом трепетании (тип I) охватывает  меж-

предсердную перегородку, активирующуюся сни-

зу вверх, свободную стенку ПП, активирующую-

ся сверху вниз и область замедленного проведе-

ния в перешейке предсердной ткани между от-

верстием нижней полой вены (НПВ), фиброз-

ным кольцом трехстворчатого клапана (ТК), ус-

тьем коронарного синуса (КС) и в нижнесепталь-

ной части ПП. Этот перешеек медленного прове-

дения (МП) называется субъевстахиевым и имеет

вполне определенные, специфические анатоми-

ческие очертания. Заднебоковая граница (вход в

область МП) формируется участком между зад-

небоковой частью НПВ с ПП и кольцом трех-

створчатого клапана (ТК) – нижний перешеек.

Срединная граница (выход из области МП) –

участок между устьем КС и кольцом ТК – сеп-

тальный перешеек. Нижняя граница сформиро-

вана кольцом ТК. Левое предсердие активирует-

ся пассивно.

Согласно рассуждениям D. Chan, это наиболее

часто встречаемая форма МРТ, особенно у боль-

шинства больных, подвергшихся операции на от-

крытом сердце через правую атриотомию [7].

Реверсивное типичное ТП основано на той же

самой МРТ, что и типичное ТП, но с циркуляцией

возбуждения в обратном направлении (снизу

вверх по боковой стенке ПП и сверху вниз по меж-

предсердной перегородке).

Термин «атипичное ТП» предложен M. Lesh

(1996) и подразумевает макрориентри предсерд-

ную тахикардию, которая не использует субъев-

стахиевый перешеек как критический компонент

круга тахикардии и не связана с риентри вокруг

хирургического рубца [10]. Круг риентри атипич-

ного ТП значительно короче, часто располагает-

ся в ЛП.

Основываясь на последних данных эндокарди-

ального картирования последовательности актива-

ции и захвата тахикардии, методах неконтактного

и электроанатомического трехмерного картирова-

ния, M. Scheinman в 2004 г. предложил новую клас-

сификацию описанных на сегодня видов ТП:

I. Правопредсердное ТП

1. Истмусзависимое ТП:

1) типичное ТП с возбуждением против часо-

вой стрелки

2) реверсивное типичное ТП по часовой

стрелке

3) нижнепетлевое риентри (вокруг НПВ)

4) двухволновое риентри

5) внутриперешеечное риентри (внутри КТИ)

2. Неистмусзависимое ТП:

1) хирургическое (послеоперационное, во-

круг линии повреждения)

2) верхнепетлевое риентри

3) правопредсердное макрориентриА
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Рис. 1. ЭКГ в 12 отведениях с типичным ТП.
Негативная фаза волны ТП хорошо видна в нижних отведениях.
После нее в большинстве случаев следует положительный зубец,
который возникает одновременно с положительным зубцом в
отведении V1 и после этого идет слегка нисходящее плато.
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II. Левопредсердное ТП

1. Вокруг кольца митрального клапана

2. Вокруг легочных вен/рубцов

3. Левостороннее септальное

4. Послеоперационное/постаблационное.

Данная классификация основана на новейших

данных неконтактного и электроанатомического

картирования, больше проливает света на разно-

видности трепетания и очень логична. Однако, по

нашему мнению, она не отвечает современным

требованиям клиницистов, так как многие из опи-

санных видов трепетания нестабильны, часто ят-

рогенны, часть из них слишком редко встречается.

Большинство из них «лабораторные», а не клини-

ческие, и эта классификация может быть принята

только специалистами, работающими в инвазив-

ной электрофизиологии.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
И КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ТП

Трепетание предсердий обычно является паро-

ксизмальной аритмией, чаще продолжается не-

сколько секунд или часов и редко бывает персисти-

рующим ритмом. ТП как стабильная хроническая

аритмия в клинике встречается редко, так как обыч-

но или восстанавливается синусовый ритм (СР) или

оно переходит в фибрилляцию, причем или спон-

танно, или под воздействием лечения. Однако есть

случаи, когда ТП наблюдается и более 20 лет.

Трепетание предсердий встречается в четырех

основных клинических ситуациях.

1.Идиопатическая форма (при отсутствии ви-

димых болезней сердца, кроме гипертонической

болезни) – «lone atrial flutter».

2.Сопутствующая аритмия, возникающая на

фоне органической патологии сердца (ОПС) или

после хирургических или катетерных процедур.

3.Вторичная аритмия (при наличии внесердеч-

ной или неорганической патологии сердца).

4.Сочетанная аритмия, возникающая на фоне

лечения пациентов с ФП антиаритмиками 1 или

3 группы по Vaughan–Williams.

Трепетание предсердий может выявляться у па-

циентов с нормальными и аномальными предсер-

диями. Пациенты с ТП очень часто имеют призна-

ки дисфункции синусного узла (СУ). ТП часто со-

четается с ХНЗЛ, заболеваниями митрального и

трехстворчатого клапанов, тиреотоксикозом, хи-

рургическими операциями по поводу ВПС, когда

используются большие заплаты и/или большие

разрезы. Часто ТП встречается у пациентов с ИБС

и артериальной гипертензией. ТП сочетается с

увеличенными (по любой причине) предсердия-

ми, особенно с увеличением ПП.

Острый приступ ТП может ухудшить функцию

сердца, вызвать гипотонию и инициировать острую

ишемию миокарда. На переносимость высокой

ЧЖС во время ТП влияет наличие сопутствующей

сердечной и/или легочной патологии. Частое соче-

тание ТП с другими сердечными аномалиями тре-

бует обязательного эхокардиографического кон-

троля пациента. Длительная постоянная форма ТП

с тахисистолией более 120 уд/мин может привести

к аритмогенной кардиомиопатии и застойной СН.

МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ
ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

Несмотря на то что ТП является одной из кли-

нически значимых и частых ПТА и было описано

еще около 100 лет назад, методы его диагностики

и лечения на протяжении всего этого времени не

подверглись кардинальным изменениям. Диагноз

и сегодня основывается на данных поверхностной

ЭКГ, а лечение включает препараты дигиталиса

для замедления и контроля частоты желудочковых

сокращений (ЧЖС), хинидин или новокаинамид

для восстановления синусового ритма и профи-

лактики рецидива ТП.

Вместе с тем начиная с 60-х годов прошлого ве-

ка для лечения ТП стали использовать кардиовер-

сию. Это нововведение обозначило определенный

прогресс в лечении ТП. Сегодня же для восста-

новления синусового ритма активно применяется

автоматическая кардиоверсия, как наружная, так

и внутренняя. Бета-блокаторы и блокаторы каль-

циевых каналов стали с большим успехом исполь-

зоваться для контроля ЧЖС в сочетании или без

сочетания с дигоксином. Новые антиаритмичес-

кие препараты 1C и 3 группы сегодня применяют-

ся для подавления ТП, восстановления синусово-

го ритма и профилактики рецидивов аритмии. Ак-

тивное внедрение в клиническую практику новей-

ших методов электрофизиологии, способствую-

щих выявлению механизма и стимуляции пред-

сердий для индукции и купирования аритмий (а с

конца 70-х г. и для картирования захвата тахикар-

дии), позволило кардиологам заполучить в свой

арсенал метод чреспищеводной или эндокарди-

альной сверхчастой стимуляции для быстрого ку-

пирования пароксизма ТП. Со временем для  кон-

троля ЧЖС и успешного лечения ТП была предло-

жена  катетерная аблация. Ныне она широко вне-

дрена в клиническую практику. В то же время для

решения этой проблемы специалисты иногда при-

меняют хирургические процедуры создания дву-

направленной блокады перешейка. В 2000 г. Natale

на основании рандомизированного исследования

показал, что катетерная РЧА является методом

выбора у пациентов с ТП с нормальными и сред-

неувеличенными размерами ЛП. В своем исследо-

вании он сравнил этот метод лечения с оптималь-

ной антиаритмической терапией. Он наглядно А
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подтвердил наличие высокого уровня успеха РЧА,

обеспечивающей впоследствии лучшее качество

жизни пациентов, меньшие шансы возникнове-

ния фибрилляции предсердий и уменьшающей

необходимость нахождения больного в стациона-

ре в течение года. Однако такой подход в лечении

требует наличия опытных электрофизиологов и

хорошо оборудованных операционных. Поэтому

на практике начальный этап лечения ТП в основ-

ном осуществляется с применением фармакотера-

пии и кардиоверсии, а при лечении рецидивирую-

щих случаев ТП более широко используются кате-

терные способы лечения.

АНТИКОАГУЛЯНТНАЯ ТЕРАПИЯ

Общепринято, что кроме исключительных слу-

чаев, пациентам с пароксизмальной или хроничес-

кой формой ФП предпочтительно назначение не-

прямых антикоагулянтов. Исключением могут

быть пациенты с идиопатической формой ФП,

нормальной функцией ЛЖ и нормальными разме-

рами ЛП. Такие пациенты  могут принимать толь-

ко антиагреганты (аспирин в дозе 100–325 мг в

день). К сожалению, на сегодняшний день мы не

располагаем данными проспективных рандомизи-

рованных исследований относительно пациентов с

ТП, которые показали бы наличие тромбоэмболи-

ческих осложнений у пациентов с пароксизмаль-

ной или хронической формой ТП. В то же время

большинство проведенных исследований показа-

ли необходимость антикоагулянтной терапии у та-

ких больных. Причиной этого является то, что тре-

петание часто сочетается с фибрилляцией предсер-

дий и органической патологией сердца, которые

часто вызывают тромбоэмболические осложне-

ния. Функция предсердий восстанавливается зна-

чительно позднее после кардиоверсии, а возврат

нормального систолического сокращения пред-

сердий представляет несомненную опасность при

наличии в них уже сформировавшихся тромбов (не

всегда диагностируемых эхокардиографически)

ввиду возможности их фрагментации и выброса в

кровоток. Как известно, для организации свежих

тромбов, представляющих наибольшую опасность

с точки зрения возникновения данного осложне-

ния, требуется 3–4 недели. Этим сроком обычно и

определяется время антикоагулянтной подготов-

ки. Риск «нормализационных тромбоэмболий» по

разным данным в пределах 0,4–2,5% [12, 14].

Cреди факторов риска K. Wood (1997) отметил

артериальную гипертензию [14]. L. Biblo (2001)

на основании обзора ретроспективных данных за

8 лет о 749 988 госпитализированных пожилых па-

циентах, включая 17 413 пациентов с трепетанием

предсердий, выявил, что общий риск развития ин-

сульта у больных с ТП был в 1,406 раза выше по

сравнению с контрольной группой [3]. Факторами

риска оказались сердечная недостаточность, рев-

матический порок сердца и артериальная гипер-

тензия. Поэтому пациентам с пароксизмом ТП

необходим постоянный прием варфарина для до-

стижения МНО 2,0–3,0 (если приступ длится бо-

лее 48 ч после его начала) и лишь через 3–4 неде-

ли после достижения нужного МНО возможно

восстановление ритма. После любой кардиовер-

сии в течение 4 нед пациенты должны принимать

варфарин, с МНО в пределах 2,0–3,0. При более

высоких значениях МНО могут возникать крово-

течения, а при более низких – тромбоэмболии

(Fuster V., 2001) (рис. 2).

Всем пациентам с ТП после РЧА (успешной

или неуспешной) показана атикоагулянтная тера-

пия (МНО 2,5±0,5) в течение 4–6 нед, если нет

других показаний для продолжения антикоагу-

лянтной терапии.

КУПИРОВАНИЕ ПРИСТУПА
ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

В современной аритмологии используется сле-

дующая тактика ведения пациента с ТП.

При установлении диагноза ТП возможно ис-

пользование различной тактики ведения пациента:

1.Введение антиаритмических препаратов

(ААП) для урежения ритма и/или восстановления

синусового ритма.

2.Наружная или внутренняя кардиоверсия.

3.Неинвазивная (чреспищеводная) или инва-

зивная сверхчастая стимуляция предсердий.

Выбор метода зависит от клинического само-

чувствия пациента и возможности и безопасности

использования этих методик. Больные с ТП, ос-

ложненным острыми гемодинамическими нару-А
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Рис. 2. Установленные случайные возможности воз-
никновения тромбоэмболии и интракраниального
кровотечения в зависимости от интенсивности анти-
коагулянтной терапии, полученные из рандомизиро-
ванных исследований по антикоагулянтной терапии
у пациентов с ФП.
Вертикальные стрелки показывают терапевтические пределы
МНО (между 2 и 3), при которых риск кровотечения и тромбо-
эмболии минимален.
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шениями (коллапс, шок, ишемия мозга, коронар-

ная недостаточность, отек легких и т.д.), подлежат

немедленной госпитализации и проведению лече-

ния в экстренном порядке.

Поскольку кардиоверсия требует седации, то

она малоприменима для пациентов, принявших

пищу менее 4-х ч назад и у которых имеются выра-

женные обструктивные заболевания легких. Этим

пациентам предпочтительнее применение ААП

для урежения ЧЖС и/или для купирования ТП

или сверхчастой стимуляции предсердий для вос-

становления СР.

Пациентам  с проведением предсердных сокра-

щений 1:1 на желудочки (или гипотонией) показа-

на немедленная кардиоверсия. Она очень эффек-

тивна при ТП, даже с энергией в 50–100 Дж.

В стабильном состоянии и при персистирую-

щей форме ТП (так как при этом требуется дли-

тельная антикоагулянтная терапия) для урежения

ЧЖС рекомендуется использовать блокаторы

кальциевых каналов или бета-блокаторы (лучше

длительного действия). Агрессивное в/в введение

дигоксина также возможно, но является методом

выбора только у пациентов с выраженной застой-

ной СН. Через 3–4 недели после достижения удов-

летворительной реологии крови (МНО в пределах

2,5±0,5) возможно применение фармакологичес-

кой или нефармакологической кардиоверсии.

Для фармакологической кардиоверсии и про-

филактики рецидива ТП возможно использование

ААП 1A, 1C или 3 группы – новокаинамида, про-

пафенона, ибутилида, нибентана или кордарона.

Новокаинамид и пропафенон могут вызвать при

их в/в применении проведение 1:1 на желудочки и

ЧЖС более 200 в минуту, поэтому перед их приме-

нением рекомендуется использование кальциевых

или бета-блокаторов для исключения проведения

1:1 через АВ-узел. Новокаинамид вводится в/в в

дозе 20–25 мг/кг в течение 5–10 минут, с предва-

рительным введением панангина 20–30 мл (1,0 мл

на 5 кг веса). При возникновении гипотензии ни-

же 90 мм рт. ст. обязательно применение сосудосу-

живающих препаратов (мезатон 0,1–0,3 в/в). Про-

пафенон не рекомендуется вводить внутривенно,

его лучше применять внутрь в дозе 600 мг в тече-

ние 3–4 часов. G. Boriani (2002), наблюдая 709 па-

циентов с недавним началом ФП, показал  эффек-

тивность купирования в течение 8 часов от приема

450–600 мг пропафенона у 78% больных [4]. При

этом потенциально нежелательный эффект он об-

наружил у 5% пациентов, а 1:1 проведение на же-

лудочки – у 0,3% больных.  Он не рекомендует ис-

пользовать эту схему лечения у пациентов с ОПС,

ДКМП, СН и при сниженной ФВ ЛЖ. Из-за серь-

езных побочных эффектов, полученных в иссле-

довании CAST I 1C группа ААП не показана для

лечения ТП у пациентов с ИБС и при  наличии

другой ОПС. Тем не менее 1C группа ААП может

применяться для длительного лечения у пациен-

тов с ТП/ФП без ОПС.

H. Wellens (2002), сравнивая эффект нового

ААП 3 группы – ибутилида (1 мг в/в) с эффектом

новокаинамида (1,2 г), показал высокую эффек-

тивность ибутилида в купировании как ТП (76%

против 14% у новокаинамида), так и ФП – 51%

против 21% соответственно [13]. Из побочных эф-

фектов отмечена гипотензия у 7 пациентов, прини-

мавших новокаинамид, и у 1 пациента, принимав-

шего  ибутилид (полиморфная ЖТ, купированная

кардиоверсией). Ибутилид и нибентан показали

высокую эффективность (более 60%) в немедлен-

ной или отсроченной (до 12 ч после в/в введения

терапевтической дозы – для нибентана 0,125 мг/кг

веса) кардиоверсии ТП и/или ФП. Эти препараты

вызывают выраженное удлинение интервала Q–T

до 500 мс и выше, что может привести в течение

первого часа после введения к возникновению та-

хикардии типа «пируэт». Для профилактики жиз-

неугрожающих аритмий показано перед примене-

нием этих препаратов в/в введение сульфата маг-

ния в дозе 50 мг/кг в течение 10 минут. При возник-

новении «пируэта» показано в/в введение пананги-

на (20–30 мл) и/или кардиоверсия (100–200 Дж).

Антиаритмические средства могут и должны

применяться до использования кардиоверсии или

сверхчастой стимуляции предсердий по несколь-

ким причинам: 1) для замедления частоты желу-

дочковых сокращений – кальциевые, бета-блока-

торы, дигоксин или их различные сочетания;

2) для повышения эффективности стимуляции

предсердий – новокаинамид, кордарон, нибен-

тан; 3) для профилактики раннего рецидива ТП

после успешной кардиоверсии или стимуляции

предсердий (ААП 1A, 1C или 3 группы).

Как правило, решение о попытке восстановле-

ния синусового ритма должно приниматься с уче-

том следующих факторов: 1) размера левого пред-

сердия – при переднезаднем размере левого пред-

сердия более 4,5 см по данным эхокардиографии

синусовый ритм редко сохраняется надолго;

2) длительности существующего эпизода ТП. Этот

фактор имеет значение в совокупности с другими

факторами. Попытка восстановления синусового

ритма должна быть предпринята независимо от

давности  существования ТП (если нет других

противопоказаний). Следует помнить, что если

ТП наблюдается один месяц, то при восстановле-

нии сердечного ритма надо использовать нефар-

макологические методы лечения; 3) необходимос-

ти синусового ритма для стабилизации гемодина-

мики. ТП гемодинамически всегда менее эффек-

тивно, даже в случае хорошо подобранной тера- А
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пии сердечными гликозидами. Поэтому попытку

восстановить синусовый ритм надо предприни-

мать у больных с различными нозологическими

формами органического поражения сердца и в

различных возрастных группах,  в том числе у лиц

старше 65 лет при отсутствии у них противопока-

заний для его восстановления.

При этом противопоказаниями для восстанов-

ления синусового ритма являются:

– значительная степень кардиомегалии у лиц с

тяжелой степенью недостаточности кровообраще-

ния при неоперабельном пороке сердца, постин-

фарктной аневризме левого желудочка, вторичной

ишемической дилатации, дилатационной кардио-

миопатии, то есть в тех клинических ситуациях, ког-

да имеют место полиорганные необратимые измене-

ния и восстановление сердечного ритма не может по-

влиять на гемодинамику и прогноз жизни больного;

– повышенная склонность пациента к тромбо-

эмболическим осложнениям. Несмотря на то что

ТП в качестве самостоятельного заболевания

встречается реже, чем ФП, и риск развития тром-

боэмболии для него не так однозначен, как для

ФП, сама стратификация риска по рекомендаци-

ям Американской кардиологической ассоциации

и Европейского общества кардиологов имеет те же

критерии, что и при ФП.

ЛЕЧЕНИЕ КЛИНИЧЕСКИ ЗНАЧИМОГО
ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ I ТИПА

Методом выбора для радикального лечения ТП

является радиочастотная катетерная аблация ист-

муса трепетания.

С учетом частоты применения и эффективнос-

ти использования  возможно применение следую-

щих альтернативных методов лечения.

1.Лечение антиаритмиками 1C, 3 или 1A груп-

пы в сочетании с АВ-блокирующими ААП.

2.Применение имплантируемых устройств (ан-

титахикардитические ЭКС и низкоэнергетичес-

кие предсердные кардиовертеры).

3.Аблация АВ-узла с имплантацией ЭКС в ре-

жиме VVIR или DDDR m/s.

Хирургическое лечение (несмотря на высокую

эффективность в лечении ТП) сегодня применяется

только при одномоментных операциях на открытом

сердце по коррекции ВПС или другой ОПС.

При достаточно больших возможностях вос-

становления сердечного ритма при ТП, перспек-

тива его удержания ограничена. Как правило, од-

нажды возникнув, приступы ТП склонны к реци-

дивированию.  Перспективы сохранения сердеч-

ного ритма заметно снижаются при наличии у

больных дилатации предсердий, гипертрофии сте-

нок левого желудочка, межпредсердной или внут-

рипредсердной блокады, нарушении диастоличес-

кой функции левого желудочка, тромбов и опухо-

лей в полости левого предсердия, значительного

кальциноза митрального клапана.

Поэтому различные способы нефармакологи-

ческого лечения пациентов с трепетанием пред-

сердий всегда были, есть и будут  надеждой для па-

циентов избавиться от аритмии и приема ле-

карств. Среди них есть паллиативные высокоэф-

фективные методы (РЧА АВУ и ЭКС, антитахи-

кардитические ЭКС) и радикальные, полностью

излечивающие от этой аритмии (хирургическая

или катетерная блокада перешейка трепетания).

РЧ-аблация АВ-узла (области перехода АВ-узла в

пучок Гиса) для создания высокой степени АВ-бло-

кады (обычно III степени) может использоваться

для паллиативного лечения частого желудочкового

ответа во время ТП. В то же время она не предот-

вращает приступов ТП и/или ФП, требует имплан-

тации ЭКС и пожизненного приема антикоагу-

лянтной терапии, хотя и значительно улучшает ка-

чество жизни этих пациентов. M. Brignole (2002) в

своем исследовании 138 пациентов с ФП/ТП под-

твердил, что РЧА АВ-узла и имплантация ЭКС

имеют нежелательный эффект в виде перехода

имеющихся у них аритмий в постоянную форму

ФП. Он показал, что прием ААП 1C или 3 группы

значительно снижает риск развития постоянной

ФП после этой паллиативной процедуры. Качество

жизни и ЭхоКГ-параметры оказались одинаковы-

ми у пациентов, принимавших и не принимавших

ААП, но в группе пациентов, принимавших ААП,

больше эпизодов СН и госпитализаций.

Лечение с помощью антитахикардитической

ЭКС показало высокую эффективность и безопас-

ность, но оно не показано пациентам, у которых

на фоне стимуляции возникает плохо переноси-

мая и/или плохо купируемая ФП. Поэтому для

профилактики перехода ТП в ФП во время сверх-

частой стимуляции предсердий часто требуется

применение ААП [2].

Хирургическое лечение рефрактерных к анти-

аритмической терапии форм ТП берет свое начало

с середины 80-х годов прошлого столетия, когда

работами G. Guiradon и Л. А. Бокерия были пока-

заны высокая эффективность блокады перешейка

ткани между нижней полой веной, трикуспидаль-

ным клапаном и устьем коронарного синуса [1, 8].

T. Canavan сообщил об успешном лечении пациен-

та с послеоперационным инцизионным ТП после

пластики ДМПП в детстве [6]. Хирургическая бло-

када перешейка была признана на тот момент ме-

тодом выбора в лечении типичной формы ТП и

практически  не сопровождалась рецидивами ТП

после операции. Однако уже в начале 90-х годов

РЧА получила широчайшее распространение во

всех развитых странах, и непосредственные ре-А
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зультаты были успешными более чем в 90% случа-

ев, но отдаленные результаты разочаровывали. Об-

щепринято, что прекращение тахикардии во время

РЧА-воздействия и невозможность индукции тре-

петания не являются надежными маркерами успе-

ха РЧА, а доказывают интегрирующую роль пере-

шейка в индукции и поддержании тахикардии.

Двунаправленная блокада кавотрикуспидального

перешейка является конечной целью аблации и за-

логом непосредственного и отдаленного успеха не-

фармакологического лечения типичного ТП.

Другие результаты научно-практических ис-

следований показали, что холодовая РЧА по эф-

фективности приближается к хирургической бло-

каде перешейка в лечении ТП I типа. Применение

холодовой РЧА с электродами внутренней цирку-

ляции и прямой ирригации раствора через дис-

тальный полюс электрода значительно улучшило

ближайшие и отдаленные результаты лечения, а

также существенно уменьшило время процедуры

и число осложнений (Jais P., 2000).

Новые возможности создает система CARTO.

Во-первых, она устраняет негативное влияние

рентгеновского излучения, а во-вторых, значи-

тельно улучшает конечные результаты РЧА ТП. С

применением данной системы можно точно со-

здать непрерывную зону блокады проведения им-

пульса, и эффективность РЧА трепетания пред-

сердий I типа может достигать 100%.

Первые годы XXI столетия убедительно свиде-

тельствуют о новых, грандиозных темпах развития

катетерных методов лечения трепетания предсер-

дий. Становится все более понятным, что страте-

гия интервенционного лечения ТП направлена

прежде всего на патофизиологический фундамент

этого грозного заболевания.
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Фибрилляция предсердий (мерцательная

аритмия) является одним из наиболее рас-

пространенных заболеваний, нередко отягчающих

течение других болезней. Она встречается примерно

в 0,5–1% случаев на всю популяцию населения, и

считается, что с возрастом число больных в процент-

ном отношении удваивается с каждой декадой жиз-

ни. В весьма известном рандомизированном иссле-

довании, так называемом исследовании Фрамингхе-

ма [16] за два года наблюдения число пациентов воз-

росло с 0,6 на одну тысячу в возрасте 55–64 лет до 7,6

в возрасте 85–94 лет. Интересно отметить, что




