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ЭНДОКАРДИАЛЬНОЕ КАРТИРОВАНИЕ
ПРИ КАТЕТЕРНОЙ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ
У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

Л. А. Бокерия, В. А. Базаев, А. Г. Филатов, О. Л. Бокерия, А. Х. Меликулов, Р. В. Висков,
В. В. Чумаков, А. Н. Грицай

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Фибрилляция предсердий (ФП) является од-

ним из самых распространенных видов на-

рушений сердечного ритма. По данным C. Furberg

и соавт. (1994), ФП в общей популяции встречается

в 0,4% случаев, у госпитальных больных в 2–5%,

а среди лиц старше 65 лет – в 6,2% случаев среди

мужчин и в 4,8% случаев – среди женщин. Пожилые

люди с заболеваниями сердца страдают ФП в 9,1%

случаев, у лиц того же возраста без болезней сердца

и сосудов ФП встречается реже – в 1,6% случаев [5].
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Предпосылкой успешного превентивного лече-

ния является знание механизмов ФП – в настоя-

щее время в мировой литературе обсуждаются два

механизма. Один из них объясняет ФП существо-

ванием одного или более эктопических очагов, за-

дающих высокий предсердный ритм. Второй из

них – это теория G. Мое, в которой ФП объясня-

ется множественными волнами риентри, распро-

страняющимися по предсердиям. Последняя тео-

рия нашла свое подтверждение в экспериментах на

животных [13]. Однако ни теория G. Мое, ни экс-

перименты M. Allessie на животных не объясняют

возникновения волн риентри. Не менее сложным

является процесс перехода пароксизмальной фор-

мы в хроническую. Значительную роль в развитии

хронической формы ФП играет электрофизиоло-

гическое ремоделирование сердца – каждый паро-

ксизм ФП вызывает электрические изменения в

предсердиях, которые способствуют сохранению и

рецидивированию ФП [13].

Развитие современных фармакологических и

нефармакологических  методов лечения трудно

было бы представить без параллельного развития

диагностики ФП. Достижением клинической эле-

ктрофизиологии за последнее десятилетие стала

возможность локализовать пусковые факторы раз-

вития пароксизмальной формы ФП – триггеры.

Электрофизиологическое исследование при хро-

нической форме ФП определило роль критичес-

кой массы предсердного миокарда, анатомичес-

ких субстратов для возникновения риентри и ани-

зотропности предсердной рефрактерности при

длительном, стабильном течении этой аритмии.

Применение современных систем нефлюороско-

пического картирования сделало зримым процесс

распространения возбуждения в предсердиях.

Количество центров, занимающихся пробле-

мой катетерного лечения ФП, резко увеличилось в

последнее время, но, несмотря на значительный

успех современной медицины – в лечении ФП до

сих пор нет единого алгоритма терапии, имеюще-

го высокую эффективность. Поэтому дальнейший

прогресс клинической медицины в области лече-

ния ФП немыслим без еще более глубокого изуче-

ния патофизиологических изменений в сердце во

время фибрилляции предсердий.

КАТЕТЕРНЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Основой лечения ФП в настоящее время оста-

ется антиаритмическая терапия (антиаритмики 1

и 3 группы). Относительно низкая эффективность

этих препаратов и значительное количество по-

бочных эффектов и противопоказаний способст-

вовали развитию нефармакологических методов

лечения ФП. Учитывая эти проблемы, большое

количество исследований в конце 1980-х и в нача-

ле 1990-х годов было направлено на поиск опера-

тивной процедуры, которая будет эффективна в

лечении ФП (рис. 1) [6, 10, 12].

Зная, как возникает и поддерживается ФП у

конкретного пациента, можно помочь в выборе

оптимального метода лечения этого пациента.

Легко вообразить, что лежащие в основе ФП раз-

личные механизмы будут требовать и различного

лечения, а дифференциальный диагноз этих меха-

низмов необходимо устанавливать путем изучения

истории заболевания, данных ЭхоКГ, ЭКГ и ре-

зультатов мониторирования ЭКГ, неинвазивных

методов исследования автономной нервной сис-

темы и инвазивного электрофизиологического

исследования (ЭФИ) сердца.

Хотя патофизиологические механизмы, лежа-

щие в основе ФП, во многих случаях могут быть

многофакторными, у некоторых пациентов мож-

но выявить доминирующий патофизиологичес-

кий механизм. Сегодняшние катетеры и сложные

картирующие системы позволяют детально анали-

зировать предсердный электрофизиологический

субстрат ФП, который может сыграть главную

роль в выборе метода лечения конкретного паци-

ента [18].

Прогресс хирургического лечения ФП обеспе-

чил развитие новых катетерных методов лечения

этой аритмии. В 1994 г. М. Haissaguerre и соавт.

впервые представили описание двух случаев РЧА у

больных с ФП, а в 2000 г. те же авторы представи-

ли анализ 234 наблюдений [7, 11, 17]. За этот пери-

од они исследовали различные аблационные воз-

действия, ограниченные правым предсердием или

используемые при биатриальном вмешательстве,

принципы которого заложены в операции «лаби-

ринт». Процедуры линейной аблации, ограничен-

ные правым предсердием, имели достаточно низ-

кий процент эффективности (менее чем у 20% па-

циентов с пароксизмальной формой ФП эффек-
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Рис. 1. Схемы хирургических разрезов в левом пред-
сердии, отражающие различные стратегии хирурги-
ческого лечения ФП [11].
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тивно удерживался синусовый ритм после РЧА).

«Разрывы» в этих линиях радиочастотных воздей-

ствий способствовали рецидивированию ФП, а в

некоторых случаях сами по себе обладали про-

аритмогенным эффектом. В результате авторы

сделали вывод об ограниченной эффективности

подобных процедур (за исключением тех случаев,

когда триггером развития ФП являлось ТП). Со-

здание длинных линейных повреждений в левом

предсердии показало большую эффективность да-

же у пациентов с хронической формой ФП, часто-

та эффективного удержания синусового ритма без

антиаритмических препаратов достигала у таких

пациентов 44% (от 8 до 78%) в зависимости от дли-

тельности наблюдения [15, 16]. Учитывая сложно-

сти с применением линейной аблации, авторы,

имеющие наибольший опыт в катетерном лечении

больных с ФП, рекомендуют данные процедуры

для мультирезистентных форм аритмии, у симп-

томных больных как альтернативу аблации АВ-уз-

ла с созданием АВ-блокады [11, 15, 16, 18].

Что касается индукции ФП – имеется два раз-

личных типа триггеров ФП, которые могут играть

роль пускового механизма и могут быть устранены

фокусной катетерной аблацией. Первый тип триг-

геров – это преждевременные деполяризации, ко-

торые инициируют ФП [7–9]. Второй тип – это

фокусные предсердные тахиаритмии, которые или

реально индуцируют ФП, или мимикрируют ФП

за счет фибрилляторного проведения – частые и

нерегулярные фронты волн деполяризации в пред-

сердиях. Фокусные предсердные тахиаритмии, ко-

торые могут инициировать или мимикрировать

ФП, могут быть выявлены в ЭФИ-лаборатории,

так как они часто сочетаются с блокадой выхода

между местом возникновения тахикардии и собст-

венно миокардом предсердий [2, 3, 7–10, 18].

Такие фокусы ФП могут быть найдены в пра-

вом или левом предсердии, коронарном синусе, в

верхней полой вене или вене Маршалла, но 96%

фокусов локализуются внутри легочных вен (рис. 2)

[3, 4, 7–10].

Легочные вены (ЛВ), покрытые муфтами из

миокарда, формируют один или несколько слоев

миокардиальных волокон, ориентированных в

циркулярном, продольном, косом или спирале-

видном направлении. Длина миокардиальных

муфт варьирует от 2 до 25 мм (в верхних ЛВ от 10

до 20 мм, а в нижних ЛВ – от 5 до 10 мм). Разли-

чия в длине мышечных муфт могут объяснить тот

факт, что аритмогенные фокусы чаще обнаружи-

ваются в верхних легочных венах, чем в  нижних.

Аритмогенная природа этих миокардиальных

муфт может быть связана отчасти с их эмбриоло-

гическим происхождением от того же самого суб-

страта, который дает рост проводящей системе

сердца и может быть источником нарушенного ав-

томатизма. Однако пока неясно, какой механизм

имеют аритмии из легочных вен – повышенного

автоматизма, риентри или триггерной активности.

Возможно, в генерации этих аритмий играет роль

сочетание нескольких механизмов. Во время ин-

дукции ФП эктопическая Р-волна накладывается

на Т-волну ЭКГ предшествующего желудочкового

комплекса, создавая типичный феномен «Р на Т».

Один и тот же эктопический фокус, локализован-

ный в легочной вене, может вызывать развитие

разного вида предсердных аритмий: изолирован-

ной экстрасистолии, эктопической тахикардии,

трепетания или, при очень короткой длине цикла

без дискретных Р-волн, фибрилляции предсердий

[2, 3, 7–10].

ФОКУСНАЯ АБЛАЦИЯ
ВНУТРИ ЛЕГОЧНЫХ ВЕН

В 1998 г. М. Haissaguerre предложил концепцию

устранения пусковых факторов ФП, так называе-

мых эктопических очагов в легочных венах, с по-

мощью РЧА, которая наряду с новыми методами

линейной РЧА в левом предсердии позволяет уст-

ранять пароксизмальную и персистирующую фор-

му ФП [7].

Для картирования левого предсердия и легоч-

ных вен после пункции межпредсердной перего-

родки в левое предсердие проводят, как правило,

два электрода. Первый – управляемый, картирую-

щий электрод (он же служит для выполнения

РЧА) и второй – многополюсный (10–20-полюс-

ный) циркулярный управляемый электрод Lasso

(«Biosense Webster», США). А
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Рис. 2. Локализация аритмогенных триггеров при
пароксизмальной ФП.

ВПВ – верхняя полая вена, НПВ – нижняя полая вена, ЛП –
левое предсердие, ПП – правое предсердие, КС – коронарный
синус. Звездочками помечены места наиболее частой локали-
зации аритмогенных триггеров [17].
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Аритмогенной считается та легочная вена, в

которой регистрируется единичная или залповая

эктопическая активность, в том числе с «запус-

ком» эпизодов ФП или трепетания предсердий

(рис. 3) [2, 3, 9–11, 17]. 

Одним их маркеров специфической активнос-

ти в области легочных вен является спайк (потен-

циал) легочной вены, отражающий электричес-

кую активность предсердного мышечного пучка,

переходящего из левого предсердия на легочные

вены. Этот спайк может присутствовать во время

синусового ритма или проявляться при стимуля-

ции в конце многокомпонентной предсердной ак-

тивности. Как правило, первый (низкочастотный)

компонент отражает активность стенки левого

предсердия, а второй (высокочастотный) является

спайком легочной вены (рис. 4) [3, 10, 11, 17].

Эта последовательность активации предсердий

и легочных вен меняется при экстрасистолии (или

эктопической тахикардии). Спонтанное развитие

эктопий делает их картирование процессом трудо-

емким и малопредсказуемым; кроме того, устра-

нение одного фокуса не гарантирует отсутствия

новых, требующих повторных воздействий.

Первый подход к аблации фокусов из легочных

вен, являющихся триггерами или стимулирующих

возникновение ФП, включает доставку радиочас-

тотной (РЧ) энергии прямо к месту происхождения

аритмии внутри легочной вены – непосредственно к

аритмогенному фокусу (рис. 5, а). Локализация ме-

ста происхождения аритмии определяется с помо-

щью картирования времени наиболее ранней эн-

докардиальной активации. В двух публикациях

(Haissaguerre М., 1998; Chen S., 1999) описаны ре-

зультаты фокусной аблации внутри легочных вен с

наблюдением более 6 месяцев после аблации [3,

7]. В эти исследования были включены соответст-

венно 45 и 79 пациентов, которые имели частую

предсердную эктопию и эпизоды пароксизмаль-

ной ФП.  Внутри ЛВ было выявлено от 65 до 103

эктопических фокусов. РЧА производилась в уча-

стках картирования наиболее ранней активации, в

среднем пациенты подверглись 4–7 воздействиям,

которые производились внутри ЛВ [4, 7]. В одном

из последних исследований 75% паци-

ентов за время нахождения в стацио-

наре требовалась вторая и третья про-

цедура для достижения полной изоля-

ции всех ЛВ, после чего до 8 месяцев

62% пациентов были свободны от эпи-

зодов ФП без приема антиаритмичес-

ких препаратов (ААП) [7]. Результаты

были более привлекательны в другом

исследовании, где только 7% пациен-

тов нуждались во второй процедуре

РЧА, а эффективность составила 86%

через 6 месяцев после РЧА. Однако в

более поздних публикациях авторов из

той же лаборатории частота рецидивов

при наблюдении за 24 месяца увеличи-

лась до 25% [3].

Самыми типичными осложнения-

ми после фокусных аблаций аритмий

из ЛВ являются тампонада сердца (ме-

нее 4%), преходящие ишемические

эпизоды (менее 2%) и симптоматич-

ные стенозы легочных вен (менее 2%)

[20]. Хотя асимптоматичные стенозыА
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Рис. 3. Начало пароксизма ФП в результате одиноч-
ной ЭС из левой верхней легочной вены (LSPV).

V1 – отведение поверхностной ЭКГ; LSPV – электрограмма
(ЭГ), записанная с электрода, располагающегося в области ус-
тья ЛВЛВ; HRA – ЭГ с электрода, расположенного в верхнем
отделе правого предсердия (ПП); CS – электрограмма с элект-
рода, расположенного в коронарном синусе. Звездочкой на ри-
сунке отмечен одиночный эктопический комплекс, который в
конечном итоге приводит к индукции ФП [1].

Рис. 4. Активация левой верхней легочной вены (РV), записанная
с многополюсного электрода Lasso на синусовом ритме (а) и во
время стимуляции дистального отдела коронарного синуса (б).

I, II, III, V1 – отведения поверхностной ЭКГ; CS – электрограмма с электро-
да, расположенного в коронарном синусе; S – артефакт стимула; A – спайк,
отражающий активацию левого предсердия; PVP – спайк, отражающий акти-
вацию ЛВ [9].
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ЛВ могут возникать более чем в 40% случаев в ме-

стах, где производится аблация, риск симптома-

тичных стенозов ЛВ может быть очень маленьким,

если количество РЧА-воздействий, производимых

внутри ЛВ, будет сведено к минимуму [2, 3, 7, 18].

Ранний опыт с фокусной аблацией аритмий из

ЛВ показал, что частота рецидивов высокая, а ус-

пех очень посредственный, даже в лабораториях,

имеющих большой опыт. Субоптимальные резуль-

таты можно объяснить следующими факторами:

– наличие у большинства пациентов множест-

венных фокусов;

– во время процедуры не наблюдалось спон-

танного и индуцированного развития ФП;

– появление новых фокусов после процедуры

за пределами ЛВ;

– риск стенозов ЛВ ограничивает количество

доставляемой РЧ-энергии внутри ЛВ;

– трудность картирования эктопии из-за час-

тых рецидивов персистирующей ФП, требующих

кардиоверсии [2, 3, 7–11, 17, 18].

ИЗОЛЯЦИЯ ЛЕГОЧНЫХ ВЕН

Ограничения, связанные с фокусной аблацией

внутри ЛВ, способствовали развитию других мето-

дик аблации аритмий из ЛВ при ФП. Первой альтер-

нативой является электрическая изоляция ЛВ с помо-

щью круговой аблации вокруг их устьев (рис. 5, б).

Процедура не требует наличия спонтанных или ин-

дуцированных аритмий, практически не требует

картирования и эффективна в профилактике реци-

дивов ФП, причиной которых являются множест-

венные фокусы в легочных венах, даже при появле-

нии новых фокусов через некоторое время [3, 15, 18].

Для электрической изоляции ЛВ были исполь-

зованы две методики. Первая методика заключа-

ется в доставке множественных продолженных от

точки к точке РЧ-воздействий по кругу в левом

предсердии вокруг устьев легочных вен [15].

Радиочастотная аблация проводится по всей ок-

ружности легочной вены до полного устранения

потенциалов ЛВ с локальной амплитудой пред-

сердного спайка менее 0,1 мВ, причем проводится

РЧ-изоляция всех (не только аритмогенных) ле-

гочных вен, а далее с использованием нефлюоро-

скопической навигационной системы проводится

оценка полноты изоляции ЛВ [15].

Вторая методика заключается в использовании

ультразвуковой энергии для создания кругового

повреждения катетером, который имеет ультразву-

ковой трансдьюсер, установленный около его кон-

чика. Трансдьюсер имеет внутри надуваемый бал-

лон, который используется для окклюзии легоч-

ной вены и стабилизации трансдьюсера в месте со-

единения ЛВ и ЛП. Эта методика была эффектив-

на в 67% случаев у 15 пациентов с пароксизмаль-

ной или персистирующей формой ФП [14].

Теоретически данная методика изоляции ЛВ,

основанная на анатомическом подходе, имеет

значительные преимущества перед фокусной аб-

лацией внутри ЛВ. Однако опубликованные дан-

ные об опыте использования этой методики ми-

нимальны, и ее выполнимость и безопасность еще

должны быть установлены [2, 15, 18].

СЕГМЕНТАРНАЯ ИЗОЛЯЦИЯ
ЛЕГОЧНЫХ ВЕН

Миокардиальные волокна, которые окружают

ЛВ, могут быть представлены не по всей окружно-

сти устьев ЛВ. Следовательно, прекращение про-

ведения импульса от предсердий внутрь ЛВ, и на-

оборот, от ЛВ к ЛП, может быть достаточным, что-

бы не производить аблацию вдоль всей окружнос-

ти ЛВ. Кроме того, РЧ-энергия может достав-

ляться в этом случае к сегменту устья, у которого

имеются мышечные волокна (рис. 5, в). Эти места

определяются путем обнаружения высокочастот-

ных деполяризаций, которые, скорее всего, пред-

ставляют потенциалы мышечных муфт ЛВ. Запи-

си потенциалов устьев ЛВ облегчаются  с помо-

щью многополюсных катетеров Lasso (10–20 по-

люсов), имеющих петлевидную форму с полюса-

ми, расположенными вдоль дистальной петли,

входящей внутрь устья ЛВ. Имеются четкие дока-

зательства того, что электрическую изоляцию ЛВ

можно осуществить за счет селективной аблации

устьевых участков, где регистрируются потенциа-

лы ЛВ, которые могут занимать менее 25% окруж-

ности ЛВ (Jais P. и соавт., 2002) [11]. По опыту этих

авторов, полной электрической изоляции ЛВ

можно достичь с помощью 1–5 РЧ-воздействий в

вышеуказанных участках (рис. 6) [2, 8–11, 17, 18].

Так как потенциалы устьев ЛВ могут быть за-

писаны во время синусового ритма или предсерд-

ной стимуляции, сегментарный подход к изоля-

ции ЛВ не требует детального картирования спон-

танной эктопии. Вполне достаточно определить,

какая вена является аритмогенной, и не искать

место происхождения фокуса в ЛВ. Если во время А
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Рис. 5. Различные стратегии РЧА при устранении эк-
топических фокусов в ЛВ (звездочкой отмечена ус-
ловная локализация аритмогенного очага в легочной
вене) [3].

а – фокусная аблация; б – циркулярная аблация; в – сегмен-
тарная аблация.
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процедуры аблации эктопия не проявляется, то

вполне возможно производить эмпирическую сег-

ментарную изоляцию верхних ЛВ и нижней левой

ЛВ, которые в большинстве случаев легко доступ-

ны и чаще всего являются триггерами ФП.

Критерием эффективной изоляции ЛВ от лево-

го предсердия является блокада входа импульса из

левого предсердия в ЛВ на синусовом ритме (во

время стимуляции коронарного синуса, ушка ле-

вого предсердия), и наоборот, блокада выхода им-

пульса в левое предсердие при стимуля-

ции легочной вены, а также диссоциа-

ция электрической активности предсер-

дий и ЛВ (рис. 7).

После успешной РЧ-изоляции ЛВ

используются провокационные тесты –

введение адреномиметиков, стимуля-

ция различных отделов предсердий. На-

личие спайка легочных вен после абла-

ции ассоциируется с высоким риском

рецидива ФП [2, 11, 17, 18].

Главным преимуществом этой мето-

дики является то, что нет необходимости

в детальном картировании всех фокусов в

ЛВ, а также то, что имеется ясная конеч-

ная цель аблации, даже когда спонтан-

ные аритмии практически отсутствуют.

Более того, процедура может быть произ-

ведена с помощью обычных катетеров

для аблации и не требуются специализи-

рованные устройства, такие как баллон-

ный катетер для ультразвуковой аблации.

Устранение всех потенциалов внутри ЛВ

показывает, что у устьев ЛВ нет мышеч-

ных волокон, которые способны прово-

дить импульсы в ЛВ и из них в ЛП. В ис-

следовании, включавшем 90 пациентов с

пароксизмальной ФП, частота успеха в

профилактике рецидивов ФП без при-

ема антиаритмических препаратов

(ААП) через 8 месяцев после сегментар-

ной РЧА ЛВ составляла 90%, при пре-

кращении электрической активности во

всех аритмогенных ЛВ, а если потенциа-

лы оставались более чем в одной ЛВ, то

частота успеха составляла 55% [8].

Начальный опыт с использованием

сегментарной устьевой аблации ЛВ под

контролем картирования потенциалов

ЛВ оказался многообещающим, с отда-

ленной эффективностью в лечении па-

роксизмальной ФП до 90% и с мини-

мальным количеством осложнений в

виде стенозов ЛВ.

Слабым звеном всех существующих

методик катетерного лечения ФП явля-

ется высокая частота рецидивов аритмии, что мо-

жет быть обусловлено как минимум тремя основ-

ными факторами: 1) восстановлением проводимо-

сти после РЧ-изоляции ЛВ; 2) существованием

аритмогенных фокусов в нескольких ЛВ и их про-

явлением после РЧ-изоляции других ЛВ; 3) про-

явлением аритмогенных фокусов за пределами ле-

гочных вен (верхняя полая вена, коронарный си-

нус, межпредсердная перегородка, задняя стенка

левого предсердия) [11, 16].
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Рис. 6. Исчезновение спайка ЛВ во время сегментарной РЧ-изо-
ляции ЛВЛВ при стимуляции дистального отдела коронарного
синуса.

I, II, III, V1 – отведения поверхностной ЭКГ; PV – электрограмма (ЭГ), запи-
санная с электрода Lasso, располагающегося в области устья ЛВЛВ; CS – эле-
ктрограмма с электрода, расположенного в коронарном синусе; A – спайк, от-
ражающий активацию левого предсердия. Звездочкой отмечено место прило-
жения РЧ-энергии [9].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Использование новых технологий при электро-

физиологической диагностике ФП должно позво-

лить определять механизмы формирования и под-

держания аритмии, выявлять так называемые

аритмогенные фокусы, однако развивающиеся

технологии пока имеют целый ряд ограничений.

Использование автоматического картирования с

катетерами-корзинами (Basket-catheters) ограни-

чено тем, что не вся поверхность предсердия мо-

жет быть нанесена на карту из-за сложности анато-

мии предсердий и неполного прилегания полюсов.

Картирование триггеров на основании Р-волны

поверхностной ЭКГ ограничено низкой амплиту-

дой и плохим разрешением сигнала. Бесконтакт-

ные системы навигационного картирования очень

полезны для идентификации «нечастых» фокусов,

однако они обладают низким пространственным

разрешением и, кроме того, имеют технические

ограничения при манипуляции в полости ЛП [11].

В настоящее время лучшими кандидатами для

устранения фокусных триггеров являются симп-

томные, резистентные к ААП пациенты с паро-

ксизмальной формой ФП, когда вклад ремодели-

рования предсердий из-за короткого течения ФП

незначителен.

На основании имеющихся в настоящее время

данных можно заключить, что наиболее приемле-

мой стратегией РЧ-аблации является сегментарная

устьевая аблация всех или аритмогенных ЛВ, на-

правленная на устранение всех патологических про-

водящих путей между ЛВ и ЛП. У пациентов с ус-

тойчивой и тем более хронической формой ФП на-

ряду с изоляцией легочных вен необходимо исполь-

зовать линейную РЧА как в правом, так и в левом

предсердии для модифицирования субстрата ФП.

Соотношение польза/риск от линейной абла-

ции в ЛП и/или в ПП  остается неизвестным. Се-

годня эти методики должны рассматриваться как

исследовательские процедуры и предлагаться па-

циентам с симптоматичными пароксизмами ФП,

которые рефрактерны к основным группам ААП.
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