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В современной кардиологии среди всего многообразия различных нарушений 

ритма на первое место следует поставить фибрилляцию предсердий (ФП). 

[22,36]. Как свидетельствуют  эпидемиологические данные  Framingham heart 

study фибрилляция предсердий (ФП) встречается в 0,5% у субъектов в 

возрасте от 50 до 59 лет и в 8,8% − 80 и старше [25].    

При возникновении ФП возникает характерная симптоматика, связанная со 

снижением сердечного выброса и неритмичными сокращениями желудочков: 

одышка при физической нагрузке и в покое, усталость, слабость, учащенное 

неритмичное  сердцебиение, головокружение. Однако, некоторые больные 

переносят эту аритмию удивительно хорошо, без субъективных жалоб [41]. 

Все методы  лечения ФП можно разделить на две большие группы: 

медикаментозные и немедикаментозные. Известно, что лекарственные 

препараты стали применяться для лечения ФП гораздо раньше, чем 

немедикаментозные методы [4, 7, 8, 9, 23]. 

В настоящее время, в зависимости от  длительности, выделяют следующие 

формы  ФП: 



Пароксизмальная форма − приступ длится менее 7 дней (включительно), в 

большинстве случаев − менее 24 ч. Персистирующая форма − длится более 7 

дней. Постоянная форма − кардиоверсия неэффективна или не проводилась.  

[18].   

Тактика лечения ФП будет различной в зависимости от длительности течения 

ФП. Соответственно существуют 2 тактики медикаментозной коррекции ФП: 

контроль ритма и другая − частоты желудочковых сокращений.    

Недавно завершились 2 больших ретроспективных исследования AFFIRM и 

RACE, сравнивающих 2 стратегии лечения фибрилляции предсердий: контроль 

ритма, а также  частоты желудочковых сокращений. Исследователи пришли к 

выводу, что не было существенной разницы в частоте возникновения инсультов 

у больных с контролем ритма по сравнению с контролем частоты. Однако, у 

больных с ФП в анамнезе и высоким риском развития инсульта наличие 

фибрилляции предсердий повышает риск развития инсульта, который может 

быть уменьшен с помощью приема варфарина [35]. Управление фибрилляцией  

предсердий с помощью стратегии контроля ритма не приносит никакого 

преимущества перед стратегией контроля частоты в уменьшении сердечно-

сосудистой смертности и может быть связано с увеличением несердечно-

сосудистой  смертности  [38]. Также в исследовании AFFIRM было 

установлено, что продолжение антиаритмической терапии связано с 

повышением смертности. К такому же выводу пришли ранее ученые в 

исследовании SPAF, а также в исследовании CAST, где изучали 

проаритмические эффекты энкаинида, флекаинида и морицизина. В 

исследовании SWORD было выявлено, что d-соталол  также повышает 

смертность, когда назначается профилактически после инфаркта миокарда. [32]. 

В группе контроля ритма было отмечено незначительное улучшение 

показателей теста с шестиминутной ходьбой. [13]. В исследовании RACE 

сравнивалась стоимость лечения при персистирующей форме ФП. Лечение 

было дороже при стратегии контроля ритма   из-за более высоких затрат на 

электрическую кардиоверсию и госпитализации. Поэтому контроль частоты -  



самый рентабельный и оптимальный выбор  для больных с персистирующей 

ФП [20].  При сравнении качества жизни, оно было хуже, чем в контрольной 

подгруппе.  В конце исследования качество жизни было сопоставимо в группах 

контроля ритма и контроля частоты [21]. 

С.Г. Канорский с соавт. (2004) изучали  эффективность влияния различных 

стратегий медикаментозного лечения на выживаемость, частоту 

госпитализаций, развитие фатальных осложнений ФП. Авторы пришли к 

результатам, несколько отличающимся от результатов рандомизированных 

исследований AFFIRM и RACE, где превосходство стратегии восстановления и 

поддержания синусового ритма по сравнению со стратегией контроля частоты  

желудочковых сокращений не нашло подтверждения. В своем исследовании 

ученые пришли к выводу, что стратегия поддержания синусового ритма с 

использованием постоянной противорецидивной антиаритмической терапии и 

повторных кардиоверсий является оптимальной для больных среднего возраста 

с пароксизмальной или персистирующей формами неревматической ФП [3]. 

В последние годы наибольшее развитие получили нефармакологические 

методы лечения. К ним относятся: хирургическая аблация (операция лабиринт), 

катетерная аблация с изоляцией устьев легочных вен, радиочастотная аблация 

атриовентрикулярного соединения с имплантацией искусственного водителя 

ритма, имплантация предсердного дефибриллятора.   

Методика закрытого трансвенозного эндокардиального катетерного 

воздействия на область атриовентрикулярного (АВ) соединения до сих пор не 

теряет своей актуальности [1, 39]. Путём такого воздействия возможно 

выполнить деструкцию (аблацию) АВ соединения и полностью прекратить 

прохождение импульсов от предсердий к желудочкам через АВ соединение, а 

желудочковый ритм поддерживать с помощью электрокардиостимулятора [40].  

По современным рекомендациям Всероссийского научного общества 

специалистов по клинической электрофизиологии, аритмологии и 

кардиостимуляции такая операция показана [6]: 

• больным с предсердными тахиаритмиями, сопровождающимися 



симптоматикой и с невозможностью адекватного контроля частоты 

сокращений желудочков, за исключением тех случаев, когда возможна 

первичная аблация предсердной тахиаритмии.  

• с предсердными тахиаритмиями, сопровождающимися симптоматикой, 

при непереносимости антиаритмических препаратов или нежелании 

больных принимать их, даже если при этом достигается контроль частоты 

желудочковых сокращений.  

Впервые возможность наружной стимуляции сердца описал P.M. Zoll [45], 

что было большим достижением в аритмологии. Первые случаи 

эндокардиальной стимуляции были выполнены уже в 1960г. В течение 

последних 15 лет пересмотрены и расширены показания для имплантации 

постоянных электрокардиостимуляторов. Применение метода 

электрокардиостимуляции (ЭКС) для улучшения гемодинамики  вызывало 

большой интерес, что способствовало появлению новых показаний для 

имплантации постоянных электрокардиостимуляторов. 

Ещё в конце XIX века D”Arsonval предложил использовать радиочастотный 

(РЧ) ток в медицине, но первый генератор РЧ-тока для медицинских целей был 

создан только в 1931г. [2].   Впервые катетерную аблацию АВ соединения у 

человека выполнил в 1982г. T.T. Gallagher [30]. Воздействие РЧ-тока на 

проводящую систему сердца у животных изучается многими учёными по 

настоящее время [12, 15, 33, 43]. У человека РЧ-аблация АВ соединения 

впервые выполнена в 1986 г. [37]. В России широкое использование РЧ-тока в 

аритмологии началось в 1991г., когда был создан первый отечественный РЧ-

аблатор (МПК «Электропульс» г. Томск) [5]. 

Группа исследователей ACC/AHA/ESC в 2001г пришла к выводу, что РЧА 

АВ-соединения с имплантацией ЭКС крайне эффективны для предотвращения 

симптомов у больных с ФП, которые испытывают дискомфорт от частого 

желудочкового ритма во время пароксизмов ФП, если это не может 

регулироваться антиаритмическим или отрицательным хронотропным 

лечением. Особенно полезна РЧА  АВ соединения, когда чрезмерная 



желудочковая частота вызывает тахизависимое снижение   систолической 

функции желудочков, несмотря на соответствующую медицинскую терапию. 

Установлены отрицательные моменты  РЧА АВ-соединения − это постоянная 

потребность в антикоагулянтах, потеря АВ синхронизации, и пожизненная 

зависимость от ЭКС.   Есть небольшой, но реальный риск внезапной смерти, 

больший при «torsade de pointes». Кроме того, РЧА АВ-соединения может 

ограничить применения новых, только появившихся средств [18]. 

S.G. Kim et al. [26] в своем исследовании оценивали  симптоматическое 

улучшение после  РЧА АВ-соединения и  имплантации ЭКС при 

медикаментозно резистентной фибрилляции  и трепетании предсердий (ТП).  

Тенденция к существенному улучшению клинической симптоматики после 

ЭКС наблюдалась в 83% случаев. До аблации в 77% случаев больные имели 3 

или 4 функциональный класс сердечной недостаточности. После аблации 

только в 19% случаев продолжали больные иметь тот же ее класс. Таким 

образом, был сделан вывод, что данная операция существенно улучшает 

объективную симптоматику и понижает функциональный класс сердечной 

недостаточности у данной категории больных [26]. J.N. Gross et al. исследовали 

выживаемость после имплантации DDD ЭКС в сроки с декабря 1981 по декабрь 

1988 годы, активно отслеживая состояние больных в течение 33 месяцев.  

Выживаемость после имплантации  ЭКС DDD  в 1, 2, 3, 4 и 5 год была 

соответственно в 90%, 88%, 84%, 79% и 78% случаев [19]. M. Wood et al. в 2000 

г. провели ретроспективный анализ выживаемости после РЧА и ЭКС, используя 

литературные данные. Общая и внезапная смертность после РЧА и ЭКС была 

констатирована в 6,3% и 2,0% случаев, соответственно. При операции РЧА АВ-

соединения в сочетании с имплантацией ЭКС расчетная годовая смертность 

авторами установлена  низкая, которая была сопоставима с медикаментозной 

терапией [42]. 

В 2000г. в Randomized Crossover Comparison группа авторов исследовала VDDR 

и DDDR стимуляцию и пришла к выводу, что РЧА АВ-соединения у больных с 

медикаментозно резистентной ФП улучшает желудочковую функцию и 



качество жизни.  Последующий же выбор ЭКС после аблации остается не до 

конца решенным, так как у многих больных ФП прогрессирует в перманентную 

форму, особенно если антиаритмическая терапия (ААТ) после операции не 

продолжается. В этом же исследовании появились данные о том, что  

предсердная стимуляция в течение 3х месячного наблюдения не предотвращала 

пароксизмы ФП без симптоматической брадикардии, а также, что  DDR 

стимуляция по сравнению с VDD стимуляцией не предотвращает 

пароксизмальную ФП, не задерживает развитие перманентной ФП  у больных с 

частыми пароксизмами ФП после РЧА АВ-соединения [16]. J.M. Cooper et al. в 

[14] пришли к выводу, что постоянная стимуляция может потенциально 

затронуть   предсердную патофизиологию. Больные с предсердной или 

двухкамерной стимуляцией имели меньше эпизодов ФП, чем − с однокамерной 

желудочковой стимуляцией. В ретроспективном исследовании больных с 

имплантируемым ЭКС, проводимом в течение 12 лет, ФП развилась в 26% 

случаев с желудочковой и только в 5% − с двухкамерной стимуляцией [14]. Эти 

ретроспективные данные способствовали проведению проспективных 

исследований, имеющих своей целью выяснить – снижает ли предсердная или 

2х камерная стимуляция количество эпизодов ФП по сравнению с 

желудочковой стимуляцией. 

Осуществлено одно из самых больших исследований – Mode Selection Trial 

(MOST), включающее более 2000 больных с синдромом слабости синусового 

узла (СССУ). Двухкамерная стимуляция оказывала четкое влияние на эпизоды 

ФП. Было почти в 50% случаев уменьшение вероятности развития первого 

пароксизма ФП и сокращение риска перехода ее в хроническую форму при 

двухкамерной стимуляции [28]. В настоящее время, если больным с СССУ 

необходима имплантация ЭКС, то обычно имплантируются предсердный или 

двухкамерный.   

Преимущества двухкамерной стимуляции над желудочковой являются 

очевидными и имеют механическую и электрическую составляющую. 

Предсердная стимуляция позволяет  координировать сокращение камер сердца, 



что понижает среднее  предсердное давление и уменьшает любые связанные с 

растяжением  изменения, которые могли бы возникнуть в предсердной ткани. 

Предсердная стимуляция  также предотвращает развитие пауз и таким образом 

уменьшает риск фибрилляции предсердий, которая связана с увеличенным 

тонуса вагуса и брадикардией.  Наконец,   предсердная стимуляция может 

подавлять предсердные сокращения, которые могут ускорить возникновение 

ФП.  

В Canadian Trial of Physiologic Pacing (2002) проспективно наблюдали 

больных с симптомной брадикардией, которым был имплантирован 

желудочковый или двухкамерный ЭКС. Двухкамерная стимуляция уменьшила 

количество эпизодов ФП и прогрессирование хронической ее формы, хотя эти 

эффекты не были замечены спустя два года после имплантации ЭКС [14]. В то 

же время A.M. Gillis et al. [17] пришли к выводу, что предсердная частотно-

адаптивная стимуляция в короткие сроки не предотвращает пароксизмов ФП у 

больных с ее медикаментозно резистентной пароксизмальной формой без 

симптоматической брадикардии, но может предотвращать пароксизмы  за счет 

предотвращения брадизависимых эпизодов.  Субстратом пароксизмальной ФП 

может являться индуцированное брадикардией снижение реполяризации в 

предсердиях [17]. A. Schuchert et al. [34] выявили, что двухпредсердная 

стимуляция укорачивает внутрипредсердное время сокращения. Поэтому такая 

стимуляция может служить профилактикой пароксизмов предсердных 

тахиаритмий, вызванных нарушением внутрипредсердного времени 

сокращения [34]. Однако другие исследования, оценивающие алгоритм 

постоянной стимуляции предсердий не показали существенного снижения 

частоты пароксизмов ФП. [6]. T. Levy et al. [29] исследовали гипотезу о том, 

что  двухпредсердная стимуляция предположительно может предотвращать 

рецидивы ФП.   Для оценки этой гипотезы было проведено рандомизированное   

исследование 19 больных с медикаментозно резистентной ФП. Это 

исследование сравнивало двухпредсердную стимуляцию с обычной 

правопредсердной стимуляцией. Базовая частота составляла 70 и 40 в минуту 



для контроля, а продолжительность каждого периода стимуляции  3 месяца. 

Различий между этими режимами стимуляции по предотвращению рецидивов 

ФП установлено не было [29].  

C.T. Lam et al. [27] исследовали эффективность постоянной учащающей 

стимуляции при фибрилляции предсердий. Авторы выделяли 2 группы 

больных, а именно с режимом стимуляции DDDR и с DDDR+постоянной 

overdrive стимуляцией. При этом не было найдено существенной разницы в 

количестве эпизодов mode switch в этих двух группах и было установлено лишь 

существенное уменьшение преждевременных предсердных комплексов во 

второй группе. Также не было установлено существенной разницы в качестве 

жизни  у этих двух групп больных [27].  

В Elderly trial (2002) выбор метода стимуляции − желудочковой или 

двухкамерной  был связан с уменьшением эпизодов ФП у больных с синдромом 

слабости синусового узла (СССУ), но не с атриовентрикулярной блокадой 

(АВБ). Авторы предполагают, что механизмы прогрессирования ФП 

отличаются у  больных с различными типами нарушения проводимости, 

которые и объясняют  полученные различающиеся результаты в этих двух 

группах 

В 90х годах в ЭКС появилась функция, названная «mode switching». Это  

алгоритм детекции частого нефизиологического предсердного ритма и 

автоматического включения другого режима стимуляции (например, DDI или 

DDIR). По окончании аритмии электрокардиостимулятор автоматически 

переключается на исходный режим стимуляции (DDD или DDDR).  

C.W. Israel в 2001 г.  исследовал эффекты автоматического mode switching. 

При достижении верхнего предела частоты электрокардиостимулятор начинает 

работать по типу поведения  Венкебаха,  (2:1). В отличие от этого, mode 

switching  не только не ограничивает   предсердное отслеживание частоты, но и 

активно заставляет стимуляцией желудочков понижать частоту, пока 

предсердная тахиаритмия сохраняется. В отличие от стимуляции в режиме DDD 

с функцией mode switch, AV синхрония может быть потеряна в DDIR 



стимуляции, если синусовая ЧСС превышает сенсорную частоту. DDD 

стимуляция с mode switch является оптимальным выбором  у больных с АВБ и 

пароксизмальной предсердной тахиаритмией. Это может предотвратить 

переход от пароксизмальной к хронической ФП   после аблации AV  узла в 

большей степени, чем VVI(R) стимуляция. С другой стороны, больные с СССУ 

и нормальным AV проведением могут извлечь выгоду из DDIR стимуляции с 

длинным AV интервалом. [24]. R.S. Passman et al. [31] в своем исследовании 

изучал точность детекции предсердных тахиаритмий с помощью mode switch 

алгоритма. Он пришел к выводу, что 98,1% предсердных тахиаритмий приводит 

к включению  mode switch механизма [31]. 

M. Brignole et al. [11] сравнивая радиочастотную аблацию АВ-соединения в 

сочетании с ЭКС и медикаментозным лечением установили, что таковая ведет к 

уменьшению проявлений сердечной недостаточности и повышению 

толерантности к физической нагрузке [10]. Двухкамерная стимуляция с mode 

switching  также превосходила однокамерную желудочковую стимуляцию в 

улучшении качества жизни. Повышение частоты пароксизмов ФП после РЧА 

связано с отменой ААТ после операции. M. Brignole [11] посвятил этой теме 

проспективное исследование. Продолжение медикаментозной терапии 

(амиодарон, соталол, пропафенон, флекаинид, квинидан, дигиталис) в 57% 

случаев уменьшало риск развития постоянной ФП. Однако, количество 

госпитализаций и эпизодов сердечной недостаточности больше связано с 

медикаментозной терапией. [11].   

L.D. Zhi et al. [44] пришли к выводу, что,  правопредсердная и желудочковая 

стимуляция DDD ухудшает левожелудочковую систолическую функцию и 

желудочковую синхронизацию [44]. 

Таким образом, операция РЧА АВ-соединения с имплантацией ЭКС крайне 

эффективна для предотвращения симптоматики и улучшает качество жизни у 

больных с ФП, которые испытывают дискомфорт от частого желудочкового 

ритма во время ее пароксизмов. Тенденция к существенному улучшению 

клинической симптоматики наблюдалась у большинства больных. У больных с 



синдромом слабости синусового узла R25  при двухкамерной стимуляции 

происходит почти в 50% случаев уменьшение вероятности развития первого 

пароксизма ФП и сокращение риска перехода ее в хроническую форму. 

Предсердная же стимуляция может предотвращать пароксизмы ФП за счет 

предотвращения брадизависимых пароксизмов ФП.  Двухпредсердная 

стимуляция укорачивает внутрипредсердное время сокращения, поэтому такая 

стимуляция может служить профилактикой пароксизмов предсердных 

тахиаритмий, вызванных нарушением внутрипредсердного времени 

сокращения. В настоящее время алгоритм mode switch является достаточно 

точным механизмом для детекции предсердных тахиаритмий.  

 



ROLE OF RADIO-FREQUENCY ABLATION OF ATRIOVENTRICULAR 

JUNCTION AND ELECTROSTIMULATION FOR TREATMENT OF 
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Krasnoyarsk state medical academy 

The modern data about the use of non medical treatment of atrial fibrillation by 

method of radio-frequency ablation of AB-junction with implantation of electric 

cardiostimulator are available in the article.  
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