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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) остается наиболее 
распространенным нарушением ритма сердца, которым 
страдают более 33 млн человек во всем мире [1]. По мере 
старения населения распространенность ФП продолжает 

расти [2]. Распространенность сердечной недостаточно-
сти (СН) также продолжает увеличиваться и в настоящее 
время превышает 37 млн взрослых во всем мире [2]. При-
мечательно, что эти два патологических состояния имеют 
много общих факторов риска развития, что обусловлено 
общностью ряда патофизиологических процессов. ФП 
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встречается более чем у половины всех пациентов с СН, 
а СН — более чем у трети всех больных ФП [3, 4].

Известно, что наличие ФП у пациентов с СН пред-
вещает неблагоприятный прогноз. Оба заболевания 
не только взаимно утяжеляют клинические проявления 
у больного, но и существенно ограничивают возможности 
эффективной фармакотерапии, а также повышают риски 
осложнений при интервенционном лечении. Таким об-
разом, лечение больных с ФП и СН является актуальной 
проблемой практического здравоохранения. В данном 
обзоре выделены базовые патофизиологические механиз-
мы, лежащие в основе сосуществования ФП и СН, и об-
суждены ключевые концепции ведения этой категории 
пациентов.

Эпидемиология фибрилляции 
предсердий и сердечной недостаточности. 

Влияние на прогноз

Эпидемиологические исследования показывают, 
что ФП является наиболее часто встречающимся нару-
шением ритма сердца при СН. Результаты эпидемиоло-
гического исследования ЭПОХА, проведенного в вось-
ми регионах европейской части России и включившего 
11  453 человека, показали, что распространенность ФП 
во всей включенной в наблюдение популяции составила 
2,04%, а в когорте больных старше 80 лет достигала 9,6% [5].

ФП выявляется у 24–44% пациентов с острой СН, 
у трети пациентов с хронической СН (ХСН) [6] и более 
чем у половины (57%) пациентов с впервые диагностиро-
ванной СН [4]. 

У пациентов с ХСН распространенность ФП увеличи-
вается с 4 до 50% по мере увеличения функционального 
класса СН с I до IV согласно Нью-Йоркской ассоциации 
сердца [7].

В российском регистре РИФ-ХСН, в который были 
включены пациенты с ФП и СН со сниженной фракцией 
выброса левого желудочка (СНнФВЛЖ), умеренно сни-

женной (СНусФВЛЖ), а также с сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка (СНсФВЛЖ), риск смерти был 
достоверно выше в группе СНнФВЛЖ (15,5 против 5,4% 
в двух других группах пациентов, p < 0,001) [8].

Влияние фибрилляции предсердий 
на патогенетические механизмы 
развития сердечной дисфункции

ФП может способствовать возникновению дисфунк-
ции сердца через целый ряд механизмов, которые вы-
зывают или усугубляют СН. Так, снижение сердечного 
выброса может происходить вследствие тахи- или бради-
систолии желудочков, неадекватного нарастания частоты 
сердечных сокращений на фоне физической активности, 
а также нерегулярного ритма сокращений желудочков. 
Потеря систолы фибриллирующих предсердий препят-
ствует оптимальному наполнению желудочков. Этот фак-
тор наиболее значим у пациентов с диастолической СН, 
у которых особенно выражены симптомы ФП, поскольку 
наполнение левого желудочка в большей степени зависит 
от сокращения предсердий. Дилатация левого предсер-
дия, происходящая у больных ФП, может способствовать 
нарушению функции митрального и трикуспидального 
клапанов, что также усугубляет течение СН [9, 10].

Для возникновения и устойчивого поддержания ФП 
необходимым условием является наличие ряда структур-
ных и функциональных изменений предсердного мио-
карда. В течение последних нескольких лет термины 
«кардиомиопатия левого предсердия» или «заболевание 
левого предсердия» использовались для описания струк-
турных, функциональных и электрических аномалий 
предсердий, которые предшествуют развитию ФП и могут 
в дальнейшем связывать ФП с СН [11]. Считается, что это 
патологическое состояние может быть вызвано общими 
для ФП и СН факторами риска (рис. 1). 

Кардиомиопатия левого предсердия характеризуется 
как электрическим ремоделированием предсердий с из-

Рис. 1. Общность этиологических факторов и патогенетических механизмов при фибрилляции предсердий и сердечной недостаточ-
ности (адапт. перевод из: Carlisle M.A. et al. J Am Coll Cardiol HF. 2019;7(6):447–456)
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менениями метаболизма кальция и неоднородным укоро-
чением рефрактерных периодов предсердного миокарда, 
так и структурными изменениями миокарда предсердий 
с интерстициальным фиброзом, замещением фиброз-
но-жировой тканью, воспалительной инфильтрацией 
и гипертрофией кардиомиоцитов. При прицельном эхо-
кардиографическом исследовании описаны нарушения 
сократимости миокарда и деформации предсердий. Так-
же следует отметить, что при этом состоянии отмечается 
и системная нейрогормональная и воспалительная гипер-
активация [12].

Эти изменения предшествуют развитию ФП и так-
же могут возникать на ранних стадиях развития СН, 
поскольку, по всей видимости, связаны с параллельно 
протекающими аналогичными изменениями в мио-
карде желудочков [13]. С практической точки зрения 
своевременное выявление данных изменений может 
предоставлять возможность раннего вмешательства 
в патофизиологический процесс с целью профилактики 
развития ФП и, возможно, СН. Однако верификация 
этого состояния даже с помощью современных методов 
диагностики, таких как оценка деформации предсер-
дий на основе ультразвуковых технологий, магнит-
но-резонансная томография и определение предсер-
дно-специфичных биомаркеров, представляет большие 
сложности.

СН, в свою очередь, также создает условия для воз-
никновения ФП. Существующие нейрогормональный 
дисбаланс и активация ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы приводят к процессам ремоделирования 
миокарда как желудочков, так и предсердий. При этом 
особую роль играет ангиотензин II, стимулирующий раз-
витие интерстициального фиброза, который способствует 
не только развитию ФП, но и повышению устойчивости 
ее течения.

Основные подходы к лечению больных 
с фибрилляцией предсердий 

и сердечной недостаточностью

ФП может быть причиной развития острой СН или де-
компенсации ХСН. В этом случае эффективное лечение 
ФП будет играть ключевую роль в купировании явлений 
СН и стабилизации состояния пациента. В свою очередь, 
декомпенсация ХСН может вызвать увеличение частоты 
желудочковых сокращений у больных постоянной фор-
мой ФП или спровоцировать развитие ФП у пациентов 
с синусовым ритмом. Адекватное лечение ХСН будет 
сопровождаться снижением частоты желудочковых со-
кращений на фоне ФП по мере достижения компенсации 
состояния пациента. Все больные должны получать оп-
тимальную медикаментозную терапию ХСН, тактика ко-
торой подробно представлена в актуальных клинических 
рекомендациях. В данном обзоре рассмотрены подходы 
к лечению ФП у больных СН.

Лечение декомпенсации сердечной недостаточности 
у больных с фибрилляцией предсердий 

Лечение острой декомпенсации СН при ФП включает 
устранение симптомов СН, антикоагулянтную терапию, 
контроль частоты желудочковых сокращений до уровня, 
не превышающего 110 уд./мин, коррекцию обратимых 
причин декомпенсации и (только в редких случаях) кар-
диоверсию. Для лечения декомпенсированной ХСН и тем 
более острой СН с неконтролируемой частотой желудоч-

ковых сокращений на фоне ФП, как правило, требуется 
госпитализация.

Устранение симптомов сердечной недостаточности. 
Для купирования тяжелых симптомов СН требуются 
активная диуретическая терапия, которая может произ-
водиться перорально или парентерально (в зависимости 
от тяжести клинических проявлений), контроль частоты 
сердечных сокращений (см. далее), а в случаях тяжелой 
декомпенсации ХСН — применение инотропных препа-
ратов. ФП, протекающая с клиническими проявлениями 
гемодинамической нестабильности, требует экстренной 
электрической кардиоверсии.

Антикоагулянтная терапия. Принимая во внимание 
высокий риск кардиоэмболических осложнений ФП 
у пациентов с декомпенсацией СН, а также возмож-
ную потребность проведения кардиоверсии, необходимо 
безотлагательное назначение антикоагулянтной терапии 
независимо ни от ФВ левого желудочка, ни от перспек-
тивы долгосрочного выбора стратегии контроля частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) или контроля ритма, даже 
если у пациента показатель CHA2DS2-VASc равен еди-
нице. Единственное исключение — наличие абсолютных 
противопоказаний к назначению антикоагулянтов. 

Контроль частоты сердечных сокращений. Лечение 
острой декомпенсации СН у пациентов с ФП невозможно 
без соответствующего контроля ЧСС. 

Первоначальной целью контроля ЧСС является до-
стижение ЧСС, не превышающей 110 уд./мин. Более 
«жесткий» контроль частоты сердечных сокращений 
до стабилизации СН не рекомендован, поскольку паци-
ентам может потребоваться более высокая ЧСС для под-
держания сердечного выброса, а резкое снижение ча-
стоты сердечного ритма может привести к усугублению 
нарушений гемодинамики.

Интенсивная терапия осуществляется преимуществен-
но с помощью внутривенных форм препаратов. Для паци-
ентов с СНнФВЛЖ для контролируемого снижения ЧСС 
допустимо использование дигоксина и внутривенно вво-
димого амиодарона. Необходимо тщательно отслеживать 
дозу препаратов, чтобы достичь целевой ЧСС.

Амиодарон обычно быстрее, чем дигоксин, обеспе-
чивает снижение ЧСС. Основным ограничением внутри-
венного использования амиодарона является гипотония 
вследствие его слабой отрицательной инотропной актив-
ности. Также необходимо учитывать возможное отсро-
ченное восстановление синусового ритма. 

Выраженный отрицательный инотропный эффект 
бета-блокаторов, как правило, ограничивает их исполь-
зование при лечении пациентов с ФП и ОСН или деком-
пенсированной СНнФВЛЖ. Отрицательные инотропные 
свойства этих препаратов могут критически нарушить 
гемодинамику и ухудшить клиническое состояние паци-
ентов. В связи с резко выраженным отрицательным ино-
тропным действием применение недигидропиридиновых 
блокаторов кальциевых каналов у больных СНнФВЛЖ 
противопоказано.

У пациентов с СНсФВЛЖ с застойными явлениями 
сначала можно попытаться контролировать ЧСС с по-
мощью внутривенного введения бета-блокаторов или не-
дигидропиридиновых блокаторов кальциевых каналов. 
Эти препараты одинаково эффективны для контроля 
ЧСС при ФП у данной категории больных. При примене-
нии обеих групп препаратов потенциальным побочным 
эффектом является артериальная гипотензия, что требует 
тщательного контроля гемодинамики и титрации дозы 
препаратов.
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Коррекция обратимых причин декомпенсации сердеч-
ной недостаточности и развития фибрилляции предсердий. 
У части пациентов могут быть выявлены потенциально 
обратимые причины возникновения ФП или прогрес-
сирования СН, например тиреотоксикоз, алкогольная 
интоксикация, острое инфекционное заболевание, устра-
нение которых будет, несомненно, способствовать стаби-
лизации состояния. 

Одна из возможных причин острой декомпенсации 
СН у больных ФП — кардиомиопатия, вызванная арит-
мией, протекающей с избыточно высокой ЧСС. Это так 
называемая тахикардиомиопатия, которая также является 
потенциально обратимым состоянием. (Более подробно 
см. далее.)

Роль кардиоверсии. Кардиоверсия редко рассматри-
вается в качестве плановой первоначальной стратегии 
лечения больных с ФП и декомпенсированной СН в свя-
зи с высокими рисками раннего рецидива ФП при купи-
ровании аритмии до стабилизации состояния больного.

Экстренная кардиоверсия проводится по жизненным 
показаниям, если ФП протекает с признаками острой ге-
модинамической нестабильности. Также экстренная кар-
диоверсия необходима больным со стойкими признаками 
ишемии миокарда на фоне выраженной тахисистолии 
желудочков (этот сценарий предполагает, что пациенту 
не требуются срочная реперфузия миокарда или другие 
методы лечения острого коронарного синдрома). Не-
эффективность первоначальных попыток уменьшить за-
стойные явления в легких с помощью диуретиков и иных 
препаратов для лечения СН, наряду с попытками меди-
каментозного контроля ЧСС, — еще одна причина про-
ведения экстренной кардиоверсии.

Кардиоверсия может иметь решающее значение, 
если первопричиной острой декомпенсации СН явля-
ется ФП. Обычно это указывает на недавнее начало ФП, 
предшествующее декомпенсации СН. У таких пациентов 
даже при контролируемой ЧСС восстановление ритма 
с высокой долей вероятности может способствовать 
устранению СН.

Пациентам, которым требуется кардиоверсия (вклю-
чая экстренные случаи), следует рассмотреть возмож-
ность проведения чреспищеводной эхокардиографии 
для исключения тромбоза полостей сердца, ушек пред-
сердий. 

Эффективность кардиоверсии невысока у пациентов 
с длительно персистирующей формой ФП, особенно 
с ранними рецидивами ФП после кардиоверсии в анам-
незе. У этой группы пациентов лечение должно быть 
направлено на компенсацию явлений СН и адекватный 
контроль ЧСС. 

Долгосрочное ведение пациентов 
с фибрилляцией предсердий и сердечной 

недостаточностью

Антикоагулянтная терапия
Как уже было указано, из-за высокого риска тром-

боэмболических осложнений при сочетании ФП и СН 
антикоагулянтная терапия показана во всех случаях не-
зависимо от ФВ левого желудочка и избранной стратегии 
лечения ФП (контроль ЧСС или контроль ритма), даже 
если у пациента показатель CHA2DS2-VASc равен едини-
це. Лишь наличие прямых противопоказаний к исполь-
зованию антикоагулянтов может служить основанием 
к неназначению этих препаратов [14].

В настоящее время предпочтение отдается прямым 
пероральным антикоагулянтам (при отсутствии пока-
заний к терапии антагонистами витамина К). Следует 
отметить, что риск кровотечения при одновременном 
назначении антикоагулянтов с рядом антиаритмических 
препаратов может возрастать, прежде всего это относится 
к амиодарону [15]. 

Выбор стратегии контроля ритма или контроля 
частоты сердечных сокращений у больных 
с фибрилляцией предсердий и сердечной 
недостаточностью

Для лечения пациентов с ФП рекомендованы две аль-
тернативные терапевтические стратегии:

1) восстановление (при необходимости) и как можно 
более длительное удержание синусового ритма средства-
ми лекарственного противоаритмического лечения и ме-
тодами интервенционного лечения — так называемый 
контроль ритма;

2) снижение частоты сокращений желудочков на фоне 
сохраняющейся ФП — так называемый контроль ЧСС, 
предполагающий применение лекарственных средств 
для уменьшения ЧСС, в крайних случаях — аблация 
атриовентрикулярного соединения и воздержание от соб-
ственно противоаритмического лечения [16].

Согласно последним данным, стратегия раннего кон-
троля ритма (т.е. начало противоаритмического лечения 
в течение года с момента постановки диагноза ФП) спо-
собствует улучшению пятилетних сердечно-сосудистых 
исходов у пациентов как с СНнФВЛЖ, так и с СНсФВЛЖ. 
Обобщая результаты проведенных исследований, можно 
заключить, что стратегия контроля ритма более предпо-
чтительна у пациентов с недавним анамнезом ФП с явно 
обратимой причиной ее возникновения при наличии 
очевидных, потенциально устранимых провоцирующих 
факторов, а также в тех случаях, когда сохраняется сим-
птоматика СН, несмотря на достигнутый оптимальный 
контроль ЧСС и проводимое лечение СН [17].

Стратегия контроля ЧСС может быть предпочтитель-
ной у пациентов с длительно персистирующей или посто-
янной формами ФП при выраженном увеличении полости 
левого предсердия. В этих случаях вероятность успешной 
кардиоверсии и длительного удержания синусового рит-
ма минимальна. Это же относится и к пациентам с тя-
желой клапанной патологией. Стратегия контроля ЧСС 
также может быть более предпочтительной у пожилых 
пациентов, особенно при удовлетворительной перено-
симости ФП. Такие пациенты часто не хотят принимать 
антиаритмические препараты или проходить инвазивные 
процедуры.

Контроль ритма у больных с фибрилляцией 
предсердий и сердечной недостаточностью

Мероприятия по контролю ритма включают в себя 
электрическую кардиоверсию, медикаментозную кардио-
версию, антиаритмическую медикаментозную терапию, 
интервенционное и хирургическое лечение ФП. Принци-
пы антиаритмического и интервенционного лечения ФП 
при ХСН отражены на рис. 2.

Антиаритмические препараты. Практически у всех па-
циентов с ФП и СНнФВЛЖ приходится использовать 
антиаритмические препараты для поддержания синусо-
вого ритма после кардиоверсии, а также для повышения 
ее эффективности.

Резерв антиаритмической терапии у пациентов 
с СНнФВЛЖ существенно ограничен. Препараты I клас-
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са, характеризующиеся повышенным риском развития 
желудочковых проаритмических эффектов при наличии 
структурной патологии сердца, абсолютно противопока-
заны у пациентов с ФП и СНнФВЛЖ.

Соталол, антиаритмический препарат III класса с со-
путствующей неселективной бета-блокирующей актив-
ностью, допустим к применению у больных СНсФВЛЖ 
и СНуФВЛЖ, но не должен применяться у больных 
СНнФВЛЖ. Отрицательное инотропное действие, реа-
лизующееся через бета-блокирующую активность, может 
способствовать усугублению дисфункции левого желу-
дочка. Удлиняя интервал QT, этот препарат способен 
спровоцировать развитие полиморфной желудочковой 
тахикардии типа torsade de pointes, риск возникновения 
которой наиболее высок на фоне гипокалиемии и гипо-
магниемии, которые, в свою очередь, могут быть след-
ствием применения диуретических препаратов у больных 
с СНнФВЛЖ [18].

Амиодарон — единственный антиаритмический 
препарат, допустимый к применению у пациентов ФП 
и СНнФВЛЖ. При его пероральном приеме отрица-
тельный инотропный эффект практически отсутствует, 
а риск аритмогенных эффектов существенно ниже всех 
остальных препаратов. Кроме того, дополнительным 
положительным эффектом препарата является сни-
жение ЧСС во время пароксизмов ФП в случае реци-
дивирования аритмии на фоне его приема. Побочные 
эффекты амиодарона широко известны и определя-
ют необходимость их тщательного контроля на фоне 
продолжительного лечения. Следует также отметить, 
что амиодарон усиливает действие оральных антикоагу-
лянтов, что требует дополнительного контроля безопас-
ности лечения [19].

Длительная терапия бета-адреноблокаторами мо-
жет снизить вероятность развития ФП у пациентов 
с СНнФВЛЖ. У пациентов с документированными ранее 
пароксизмами ФП бета-адреноблокаторы потенциально 
могут снизить частоту рецидивирования аритмии, обе-

спечивая при этом достижение двойной цели, поскольку 
эта группа препаратов является также и важным ком-
понентом оптимальной медикаментозной терапии СН. 
Следует отметить, что эффективность бета-блокаторов 
как средства профилактики рецидивов ФП невысока.

Катетерная аблация легочных вен
У пациентов с симптомной ФП, у которых, несмо-

тря на компенсацию явлений СН, проводимая анти-
аритмическая медикаментозная терапия неэффективна 
или наблюдаются побочные эффекты антиаритмических 
препаратов, требующие их отмены, рекомендовано рас-
смотрение возможности проведения катетерной аблации 
легочных вен. Резкое ограничение резерва антиаритмиче-
ских препаратов из-за противопоказаний к их примене-
нию при СН и предпочтения пациентов часто позволяют 
избрать катетерную аблацию в качестве первоначальной 
линии терапии.

В рамках небольших исследований сравнение резуль-
татов катетерной аблации с медикаментозным контролем 
ЧСС у пациентов с ФП и СН показало, что аблация 
способствует улучшению функционального класса СН, 
повышению ФВ левого желудочка, пикового потребления 
кислорода и улучшению качества жизни [20]. 

По результатам большинства основных исследований, 
которые были посвящены сравнению катетерной абла-
ции легочных вен с медикаментозной антиаритмической 
терапией, было обнаружено, что частота случаев смерти 
от любых причин или частота госпитализаций по причине 
СН были меньше в группе катетерной аблации в сравне-
нии с группой медикаментозной терапии [21, 22]. 

В настоящее время выявлен ряд факторов, которые 
позволяют выделить пациентов, страдающих ФП и ХСН, 
с потенциально успешными результатами катетерной 
аблации. Они включают в себя неишемическую этиоло-
гию ХСН, ФВ левого желудочка 35% или выше и долю 
фиброза левого предсердия 10% или менее по данным 
МРТ сердца [21]. 

Выбор пациента — инвазивное 
вмешательство в качестве 

метода первого выбора

Медикаментозная
терапия

Структурное 
заболевание сердца, 
ФВ ЛЖ менее 40%

Декомпенсация ХСН, 
ФВ менее 30%, 

ГЛЖ более 14 мм

Катетерная аблация
легочных вен

Амиодарон Соталол или
Амиодарон

ААП IC класса 
или соталол

При 
неэффективности — 

амиодарон

НетДа

НетДа

Да Нет

Рис. 2. Основные принципы антиаритмического и интервенционного лечения фибрилляцией предсердий при хронической сердечной 
недостаточности
Примечание. ААП — антиаритмический препарат; ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка; ЛЖ — левый желудочек; ФВ — фракция 
выброса; ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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В качестве дополнительных факторов, которые потен-
циально способны положительно влиять на успех абла-
ции легочных вен, выделяют молодой возраст, отсутствие 
значительной дилатации левого предсердия или фиброза 
левого желудочка и отсутствие сопутствующих заболе-
ваний [23]. Однако эти позиции не имеют убедительной 
доказательной базы.

При решении вопроса о проведении катетерной абла-
ции легочных вен следует учитывать наличие клиниче-
ских состояний, которые, напротив, ограничивают эф-
фективность данного метода лечения или делают его 
необоснованным. При отсутствии ожидаемого клиниче-
ского эффекта катетерной аблации (например, у больных 
с длительно персистирующей ФП, выраженной атриоме-
галией, пациентов старческого возраста, больных с бес-
симптомной ФП) наиболее целесообразной считается 
стратегия контроля ЧСС. 

Контроль частоты сердечных сокращений у больных 
с фибрилляцией предсердий и хронической сердечной 
недостаточностью

Стратегия контроля ЧСС показана пациентам, у ко-
торых стратегия контроля ритма оказалась безуспешна, 
по тем или иным причинам невыполнима или способы 
ее реализации субъективно плохо переносятся. Страте-
гия контроля ЧСС иногда является предпочтительной 
начальной стратегией лечения для определенных групп 
пациентов, у которых стратегия контроля ритма пред-
ставляется заведомо малоэффективной (см. ранее).

У пациентов с СН адекватный контроль ЧСС позво-
ляет улучшить клиническое состояние, облегчить сим-
птоматику ФП. Снижение ЧСС само по себе зачастую 
приводит к умеренному или даже заметному улучшению 
функции левого желудочка и положительным изменени-
ям гемодинамики. 

Медикаментозная терапия для длительного контроля ча-
стоты сердечных сокращений. Общие принципы контроля 
ЧСС у пациентов с ФП и ХСН представлены на рис. 3.

 Для достижения целевой ЧСС при ФП стартовая те-
рапия, как правило, ограничивается назначением одного 
препарата, однако в резистентных случаях может потре-
боваться комбинация препаратов из разных групп.

Бета-блокаторы чаще всего используются в качестве 
первой линии терапии из-за благоприятного профиля 
безопасности как при ФП, так и при СН. Ограничениями 
к назначению бета-блокаторов являются декомпенсиро-
ванная СН, ОСН, выраженная артериальная гипотензия. 
Большинство пациентов с уже существующей СН нахо-
дятся на терапии бета-блокаторами, и при возникнове-
нии ФП допустимо продолжение лечения с осторожной 
коррекцией дозы в сторону увеличения. Клинически-
ми рекомендациями одобрены четыре бета-блокатора 
для применения у больных с СН — карведилол, метопро-
лола сукцинат, бисопролол, небиволол.

У пациентов с избранной стратегией контроля ЧСС, 
наличии противопоказаний к приему бета-блокаторов 
или неэффективности их применения в максимально пе-
реносимой дозе может быть рассмотрен вариант приме-
нения дигоксина. Данный препарат обычно применяют 
у больных постоянной формой ФП. При необходимости 
назначения комбинированной терапии сочетание диго-
ксина и бета-блокаторов наиболее целесообразно. Риск 
передозировки дигоксина может быть сопряжен с опас-
ными клиническими последствиями. В связи с этим 
доза должна определяться оптимальной концентрацией 
препарата в сыворотке крови (0,5–0,9 нг/мл), обеспечи-
вающей наилучшее соотношение эффективности и без-
опасности [24].

В случаях невозможности достижения целевых зна-
чений ЧСС с помощью бета-адреноблокаторов и/или 
дигоксина допустимо применение амиодарона. Амиода-
рон, как правило, не используется в качестве препарата 
для длительного контроля ЧСС, но в острых ситуациях 
он может быть применен в этих целях как временное 
средство у пациентов, которым другие препараты по тем 
или иным причинам не могут быть назначены [25].

Рис. 3. Принципы медикаментозного и немедикаментозного лечения для контроля частоты сердечных сокращений у пациентов 
с фибрилляцией предсердий и хронической сердечной недостаточностью
Примечание. АВ — атриовентрикулярный; ЛЖ — левый желудочек; СН — сердечная недостаточность; СРТ — сердечная ресинхронизи-
рующая терапия; ЧСС — частота сердечных сокращений; ФВ — фракция выброса; ЭКС — электрокардиостимулятор.

ЦЕЛЬ: ЧСС менее 120 уд./мин, при сохранении 
симптомов, нарастании СН — менее 80 уд./мин

Бета-блокаторы 
(начинать с малых доз) или дигоксинБета-блокаторы или верампил

Двойная терапия: бета-блокатор + дигоксин

Аблация АВ соединения
и имплантация ЭКС/СРТ

ФВ ЛЖ более 40%

Оптимальная 
концентрация 

дигоксина  
в сыворотке крови 

0,5–0,9 нг/мл

•	Бисопролол
•	Метопролола 

сукцинат
•	Небиволол
•	Карведилол НетДа
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При ФП и СНнФВЛЖ противопоказано применение 
верапамила и дилтиазема для контроля ЧСС в связи с рез-
ко выраженным отрицательным инотропным действием. 
У пациентов с СНсФВЛЖ допустимо использование этих 
препаратов при непереносимости, противопоказаниях 
к назначению или неэффективности бета-блокаторов.

Аблация (модификация) атриовентрикулярного 
соединения и установка постоянного 
электрокардиостимулятора 

 Этот метод лечения может рассматриваться у паци-
ентов, у которых оказались неэффективны, противопо-
казаны или невозможны ни стратегия контроля ритма 
с помощью антиаритмических препаратов или катетер-
ной аблации, ни стратегия контроля ЧСС с помощью 
лекарственных препаратов. 

В случае если ФВ левого желудочка составляет 45% 
или менее и ожидается, что на электрокардиостимуляцию 
желудочков будет приходиться более 25% общего коли-
чества желудочковых комплексов, следует рассмотреть 
возможность применения бивентрикулярной системы 
кардиостимуляции или стимуляции пучка Гиса вместо 
стандартной системы электрокардиостимуляции со сти-
муляцией правого желудочка. 

Кроме того, у некоторых пациентов с СН и ФП, на-
правленных на имплантацию бивентрикулярного элек-
трокардиостимулятора с целью проведения сердечной 
ресинхронизирующей терапии, может возникнуть необ-
ходимость в аблации атриовентрикулярного соединения. 
Это бывает обусловлено тем, что тахисистолия желудоч-
ков на фоне ФП препятствует достижению оптимального 
процента бивентрикулярной стимуляции, необходимого 
для обеспечения эффективности ресинхронизирующей 
терапии [26]. 

Электростимуляция пучка Гиса как метод физиологич-
ной электрокардиостимуляции также стала постепенно 
входить в клиническую практику, хотя рандомизирован-
ные клинические исследования еще не продемонстриро-
вали преимущество этой методики перед традиционным 
подходом сердечной ресинхронизирующей терапии. 

Тахикардиомиопатия у пациентов 
с фибрилляцией предсердий 

Тахикардиомиопатия является, что принципиально 
важно, распространенной обратимой причиной СН, ко-
торая нередко не распознается вовремя в современной 
клинической практике. Для этого состояния характерно 
возникновение СН на фоне частых затяжных пароксиз-
мов или персистирования ФП у пациентов, не имевших 
проявлений дисфункции сердца до возникновения арит-
мии. Помимо ФП, у больных тахикардиомиопатией могут 
выявляться и другие формы аритмий как причины раз-
вития дилатации полостей сердца и снижения ФВ левого 
желудочка: частая экстрасистолия, предсердная тахикар-
дия либо трепетание предсердий [27].

Клиническая корреляция между началом или усугуб-
лением тяжести течения ФП и прогрессированием сим-
птомов СН с дилатацией полостей сердца и снижением 
ФВ левого желудочка является убедительным доказатель-
ством диагноза тахикардиомиопатии.

С течением времени тахикардия и нерегулярность 
желудочкового ритма при ФП могут привести к про-
грессирующему ремоделированию желудочков. В итоге 
ремоделирование желудочков, связанное с ФП, приводит 

к систолической и диастолической дисфункции, фиброзу 
миокарда, расширению камер и вторичной дисфункции 
клапанов сердца [28]. После кардиоверсии постепенное 
восстановление ФВ левого желудочка может наблюдаться 
у пациентов в течение 1–3 мес [29].

Наиболее важной диагностической информацией 
для верификации тахикардиомиопатии является анамнез 
заболевания (развитие СН или резкая декомпенсация 
ранее стабильной СН отчетливо сопряжены по времени 
с возникновением ФП; обнаружение ФП неизвестной 
давности у пациента, госпитализированного по поводу 
СН, не имеющей иных очевидных причин) и положитель-
ная динамика ФВ левого желудочка при восстановлении 
ритма либо достижении адекватного контроля ЧСС.

Поскольку при тахикардиомиопатии возможно необ-
ратимое структурное ремоделирование сердца, что в зна-
чительной степени определяется длительностью периода 
избыточно высокой ЧСС, своевременная диагностика 
и лечение имеют решающее значение для оптимизации 
клинических исходов [30].

Перспективы использования искусственного 
интеллекта в лечении больных с фибрилляцией 

предсердий и сердечной недостаточностью

Лечение больных ФП и СН — сложная задача, реше-
ние которой требует персонифицированного применения 
комплекса фармакологических и немедикаментозных 
вмешательств. В целях оптимизации лечебного процесса 
и повышения качества оказания медицинской помощи 
перспективны разработка и внедрение систем поддерж-
ки принятия врачебных решений, методов, основанных 
на применении искусственного интеллекта, в том числе 
машинного обучения [31]. 

Оптимальная медикаментозная терапия являет-
ся основой эффективного лечения больных ФП и СН. 
При этом подавляющее большинство этих пациентов 
нуждается в одномоментном назначении большого ко-
личества лекарственных препаратов. Более 50% больных 
СН и ФП при госпитализации в стационар одномоментно 
получают пять и более лекарственных препаратов, что су-
щественно увеличивает риск нежелательных эффектов, 
обусловленных как фармакодинамическими эффектами, 
так и комплексными взаимодействиями назначенных 
препаратов. Этот риск может быть снижен посредством 
создания специализированной системы поддержки при-
нятия врачебных решений, которая облегчит выбор эф-
фективных лекарственных средств с учетом минимизации 
вероятности нежелательных взаимодействий [32].

Определение правильной тактики лечения ФП 
у больных СН имеет определяющее значение. Несмотря 
на то что все больше клинических исследований под-
тверждает преимущества раннего выбора стратегии «кон-
троля ритма», эффективность доступных на сегодняшний 
день медикаментозных антиаритмических препаратов 
и методов интервенционного лечения далека от 100%. 
Алгоритмы на основе искусственного интеллекта могут 
способствовать лучшему выявлению пациентов, у кото-
рых тактика контроля ритма окажется более результа-
тивной, и больных, у которых данная стратегия не даст 
результата. Своевременный переход к стратегии «контро-
ля ЧСС» потенциально может способствовать сокраще-
нию количества госпитализаций по причине ФП и СН 
и сроков временной нетрудоспособности пациентов [33]. 
Своевременная регистрация ФП имеет принципиальное 
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значение как для качественного оказания медицинской 
помощи, так и для мониторинга эффективности про-
веденного лечения. Вместе с тем во многих случаях 
клинические проявления ФП выражены незначительно 
или вовсе отсутствуют, что выступает причиной поздней 
постановки диагноза на этапе необратимого структурного 
ремоделирования предсердий и развития таких грозных 
осложнений аритмии, как ХСН и ишемический инсульт. 
Применение методов искусственного интеллекта может 
способствовать своевременной постановке диагноза ФП. 
Предложены способы выявления пациентов, имеющих 
недиагностированную ранее ФП, на основе анализа из-
менений волны P на ЭКГ при синусовом ритме [34] 

Поскольку ФП и СН являются многофакторными за-
болеваниями, методы искусственного интеллекта могут 
использоваться в оценке вероятности развития данных 
заболеваний под действием ряда факторов, в том числе 
генетической предрасположенности [35]. Разработана ме-
тодика применения аппарата искусственных нейронных 
сетей в прогнозировании развития ФП у больных ИБС 
с учетом данных о клиническом течении заболевания 
и результатов клинико-инструментального обследова-
ния [36].

Алгоритмы на основе искусственного интеллекта ис-
пользуются в программном обеспечении индивидуальных 
устройств, таких как смарт-часы и фитнес-браслеты. 
Большинство подобных устройств работает на основе 
фотоплетизмографии, зарегистрированные с их помощью 
эпизоды аритмии не являются диагностически значи-
мыми и указывают на целесообразность углубленного 
инструментального обследования для электрокардиогра-
фического подтверждения диагноза. Следует, однако, от-
метить, что такое углубленное обследование в большин-
стве случаев подтверждает диагноз ФП [37].

Еще одним важным направлением использования 
методов искусственного интеллекта в лечении больных 
ФП и СН является повышение точности стратификации 
риска осложнений, прежде всего кардиоэмболических 
инсультов [38].

Таким образом, применение алгоритмов на основе 
искусственного интеллекта в лечении больных ФП и ХСН 
имеет широкие перспективы, однако для их внедрения 
необходимы крупномасштабные популяционные иссле-
дования, целью которых будет подтверждение точности 
и валидности предлагаемых методик. Существенными 
препятствиями на этом пути могут оказаться межопе-
раторские различия в субъективной оценке параметров, 
вносимых в базу данных, а также большая стоимость 
методов, на основании которых производится сбор пер-
вичной информации [33].

Заключение

Сочетание ФП и СН существенно ограничивает воз-
можности лечения. Ведение этой тяжелой группы паци-
ентов — трудная задача. В связи с этим продолжаются 
исследования, направленные на совершенствование ме-
тодов и способов контроля ритма, контроля ЧСС и про-
филактики кардиоэмболических событий у этой сложной 
категории больных. Требуют своего изучения возможно-
сти генетических исследований в персонализации тера-
певтического подхода.

Необходимо продолжение проспективных клиниче-
ских исследований для уточнения оптимальных целе-
вых показателей контроля ЧСС и обоснованного выбора 

лекарственных препаратов для достижения этих целей 
у пациентов с СН и ФП. Хотя абляция представляет собой 
многообещающую альтернативу антиаритмической ме-
дикаментозной терапии, пока еще сохраняется дефицит 
информации, которая позволяла бы объективно судить 
о балансе между эффективностью и риском, осложне-
ниями этого инвазивного метода лечения, а также о его 
отдаленных результатах. Неблагоприятный прогноз па-
циентов с СН и ФП придает особое значение мерам пер-
вичной профилактики возникновения ФП. Клинические 
исследования, нацеленные на предотвращение или сдер-
живание процессов структурного и электрического ре-
моделирования предсердий, могут сыграть важную роль 
в этом отношении. 

Исследователям еще предстоит получить ответы 
на многие важные вопросы. Неизвестно, почему у не-
которых пациентов с ФП развивается тахиокардиоми-
опатия, в то время как у других этого не происходит. 
Своевременное выявление пациентов с тахикардио-
миопатией — критически важная, но по-прежнему 
сложная задача. Проведение генетических исследова-
ний у пациентов с ФП и СН, возможно, предоставит 
важную информацию о рисках развития тахикардио-
миопатии у пациентов с ФП. Кроме того, на сегод-
няшний день нет четкого представления о процессах 
формирования необратимых фиброзных изменений 
при тахикардиомиопатии.

Несмотря на большое количество выполненных ран-
домизированных исследований, с практической точки 
зрения выбор между стратегиями контроля ритма и кон-
троля ЧСС во многих конкретных случаях оказывается 
весьма трудным. Требуют дальнейшей систематизации 
принципы отбора пациентов, которым с высокой долей 
вероятности принесут пользу интервенционные мето-
ды лечения. Оптимальное клиническое ведение паци-
ентов с ФП и СН может быть обеспечено совместными 
усилиями кардиологов, специалистов по СН и врачей-
электрофизиологов. Учитывая необходимость примене-
ния множества методов инструментальной диагностики, 
лекарственных препаратов и интервенционных методов, 
перспективны разработка и внедрение систем поддержки 
принятия врачебных решений и алгоритмов на основе ис-
кусственного интеллекта.
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