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Рассматриваются основные принципы антитромботической терапии при фибрилляции предсердий, в том 
числе после восстановления синусового ритма у больных с низким тромбоэмболическим риском. 
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Фибрилляция предсердий (ФП) представляет 
собой наиболее частый вид наджелудочковых тахи-
аритмий, она встречается у 1-2% пациентов в общей 
популяции. ФП ассоциируется с повышением частоты 
смерти, сердечной недостаточности, ишемического 
инсульта и других тромбоэмболических осложнений 
(ТО), а также с увеличением частоты госпитализаций. 
Кроме того, ФП приводит к снижению качества жизни 
пациентов и ухудшает переносимость физических на-
грузок [1].

Одним из самых частых и самых тяжёлых ослож-
нений ФП являются артериальные тромбоэмболии, в 
частности, ишемические инсульты. Данные ослож-
нения обусловлены формированием тромбов в левом 
предсердии (ЛП) и его ушке. В связи с этим профи-
лактика ТО является одним из важнейших аспектов 
лечения данной аритмии. В последних рекомендациях 
Европейского Общества Кардиологов за 2010 г. пред-
ставлена новая шкала оценки тромбоэмболического 
риска при ФП - шкала CHA2DS2VASС. По сравнению 
с ранее существующей шкалой CHADS2, в ней появи-
лись новые факторы риска: атеросклероз артерий, жен-
ский пол, возраст 65-74 года. Необходимость назначе-
ния антагонистов витамина K не зависит от формы ФП, 
а диктуется риском развития инсультов, определённым 
по шкале CHA2DS2VASС. При высоком риске тромбо-
эмболий показаны пероральные антикоагулянты, в то 
время как при низком риске рекомендовано назначать 
аспирин либо не использовать антитромботическую 
терапию (последнее предпочтительнее). Промежуточ-
ное значение занимает группа пациентов среднего рис-
ка, которым можно назначать и пероральные антикоа-
гулянты, и аспирин. [1].

Отдельную проблему представляет собой профи-
лактика ТО у пациентов с персистирующей ФП при 
восстановлении синусового ритма. Как известно, в 
случае кратковременного (менее 48 часов) пароксизма 
ФП необходимости в антикоагулянтах нет, и кардио-
версию можно проводить без предварительной подго-
товки, хотя в некоторых случаях показано однократное 
введение гепарина. При более длительной ФП назна-
чение антикоагулянтов строго обязательно. Ранее для 

этого использовали антагонисты витамина K в течение 
как минимум трёх недель до и четырёх недель после 
восстановления ритма. Применение чреспищеводной 
(ЧП) эхокардиографии (ЭхоКГ) позволило сократить 
сроки антикоагулянтной подготовки перед кардиовер-
сией. Как показало исследование ACUTE II, в отсут-
ствие тромбов в полости ЛП и его ушка можно огра-
ничиться подкожным введением низкомолекулярных 
гепаринов в лечебной дозе в течение 24-36 часов [2]. 
Однако после кардиоверсии по-прежнему рекомендо-
ван приём варфарина на протяжении четырёх недель, 
что влечёт за собой повышение риска геморрагических 
осложнений и требует регулярного лабораторного кон-
троля свёртываемости крови. 

При ЭхоКГ исследовании после восстановления 
синусового ритма можно выявить нарушения сократи-
мости, или «оглушённость» ЛП. Такое состояние, на-
ряду со стазом крови в ЛП (при эхокардиографии оп-
ределяется в виде спонтанного эхоконтрастирования) 
и является условием для формирования тромбов [3]. 
В ряде исследований было показано, что «оглушён-
ность» предсердий наблюдается после любых видов 
кардиоверсии (как электрической, так и фармакологи-
ческой) [4-7]. Наиболее частым местом формирования 
тромбов является ушко ЛП. Нарушение сократимости 
ушка ЛП оценивают в процессе ЧП ЭхоКГ по скорости 
изгнания из него крови. Данный скоростной показатель 
представлен в виде антеградного потока при доппле-
ровском исследовании. Продемонстрировано, что о 
нормальной сократимости ушка ЛП свидетельствует 
скорость изгнания крови выше 40 см/с, снижение это-
го показателя ниже 25 см/с говорит об «оглушённос-
ти» ушка ЛП [6]. В ряде исследований было показано, 
что снижение скорости изгнания из ушка ЛП является 
условием формирования тромбов и спонтанного эхо-
контрастирования в ушке ЛП, что влечёт за собой по-
вышение риска ТО [8-15]. В исследовании SPAF III ус-
тановлено, что у пациентов с высоким риском ТО при 
снижении скорости изгнания из ушка ЛП ниже 20 см/с 
относительный риск ишемического инсульта в 2,6 раза 
выше, чем у больных с нормальными значениями дан-
ного показателя [16]. 
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Существует небольшое количество исследова-
ний, целью которых была оценка эффективности и 
безопасности коротких курсов антикоагулянтной тера-
пии после кардиоверсии у пациентов с низким риском 
ТО. Целесообразность коротких схем антикоагулянт-
ной терапии (7-10 дней) основана на том, что наиболь-
шая часть ТО после восстановления синусового ритма 
приходится именно на этот период [17]. Определение 
сроков восстановления сократимости ЛП в данном 
случае позволяет установить необходимую продолжи-
тельность антикоагулянтной терапии. 

В частности, в исследовании M.Sorino и соавт. 
[18] было включено 206 пациентов с неклапанной ФП. 
Критериями включения в исследование был низкий 
риск ТО (0-1 балл по шкале CHADS2) и длительность 
пароксизма более 48 часов. В исследование не входи-
ли пациенты с большими кровотечениями или ише-
мическими событиями в предшествующие 3 месяца и 
пациенты с нестабильной гемодинамикой, требующей 
экстренной кардиоверсии. 

Участники исследования были разделены на 
2 группы. Всем пациентам до восстановления ритма 
проводили ЧП ЭхоКГ, при наличии тромбоза ЛП и его 
ушка назначали антагонисты витамина K на 3-4 неде-
ли. В отсутствие тромбов участникам одной группы 
назначали нефракционированный гепарин до повы-
шения АЧТВ в 1,5-2,5 раза по сравнению с исходным, 
с последующим переходом на пероральные антикоа-
гулянты после кардиоверсии. В другой группе назна-
чали эноксапарин в лечебной дозе 1 мг/кг х 2 раза в 
сутки (минимум 24 часа до электроимпульсной тера-
пии), после кардиоверсии пациенты получали энок-
сапарин в течение 7 дней. Участникам второй группы 
выполняли повторную ЧП ЭхоКГ через 7 дней после 
восстановления ритма. При этом оценивали наличие 
или отсутствие тромбов в ЛП и его ушке, его сократи-
мость на основании скорости изгнания крови из ушка 
ЛП, а также наличие или отсутствие осложнённых 
атеросклеротических бляшек в аорте. При стойко со-
храняющемся синусовом ритме, отсутствии тромбоза 
ушка ЛП и нормальной его сократимости (скорость 
изгнания крови из ушка ЛП выше 40 см/с) эноксапа-
рин отменяли, в противном случае назначали перо-
ральные антикоагулянты. 

Срок наблюдения был равен 1 месяцу. В пер-
вой группе 88 участникам из 102 была выполнена 
ЧП ЭхоКГ, кардиоверсия была эффективной у 77 из 
78 больных. Во второй группе ЧП ЭхоКГ была прове-
дена у 100 из 104 пациентов, электроимпульсная тера-
пия была успешной у 80 больных из 87; 55 пациентам 
была выполнена повторная ЧП ЭхоКГ, при которой 
у 50 человек дисфункции ушка ЛП не отмечалось, и 
эноксапарин был отменён. В первой группе зарегис-
трированы одна транзиторная ишемическая атака и 
одна внезапная сердечная смерть. Во второй группе у 
одного больного развился ишемический инсульт (при 
ЭхоКГ у него была осложнённая атеросклеротическая 
бляшка в аорте). В обеих группах были единичные 
случаи малых кровотечений, на фоне терапии варфа-
рином у одного пациента возникло «большое» неце-
ребральное кровотечение. 

Таким образом, было продемонстрировано, что 
повторная ЧП ЭхоКГ через 7 дней после кардиоверсии 
помогает выявить пациентов с низким риском ТО, что 
даёт возможность прекратить антикоагулянтную те-
рапию в более ранние сроки. Такая тактика позволяет 
сократить сроки госпитализации пациентов, а также 
избежать необходимости в частом контроле лаборатор-
ных показателей свёртываемости, который необходим 
при приёме антагонистов витамина K. 

В последующем авторы опубликовали результаты 
годового наблюдения таких пациентов [19]. В рамках 
этого исследования 53 больным после восстановления 
синусового ритма проводили повторную ЧП ЭхоКГ. 
Антикоагулянтную терапию лечебными дозами низ-
комолекулярных гепаринов также отменяли при нор-
мальной сократимости ушка ЛП через 1 неделю после 
кардиоверсии. При наличии «оглушённости» ЛП на-
значали пероральные антикоагулянты на 3 недели. За 
1 месяц наблюдения ни одного ТО не зарегистрирова-
но, однако в последующие 11 месяцев зафиксировано 
три случая ишемического инсульта. Все они наблюда-
лись у пациентов с низкой скоростью изгнания крови 
из ушка ЛП, которые получали антикоагулянтную те-
рапию в течение 1 месяца. 

Существенным недостатком данного подхода яв-
ляется повторное использование в нём полуинвазив-
ной ЧП ЭхоКГ, которая зачастую плохо переносится 
пациентами. В связи с этим был проведён ряд исследо-
ваний, направленных на поиск неинвазивных методов 
визуализации, которые позволяли бы адекватно оце-
нивать сократимость ушка ЛП, как например трансто-
ракальная (ТТ) ЭхоКГ с тканевой допплерографией и 
магнито-резонансная томография (МРТ). Кроме того, 
проводятся исследования безопасности и эффектив-
ности трансназальной ЧП ЭхоКГ для выявления тром-
боза ушка ЛП [20].

В исследовании N.Fukuda и соавт. 84 пациентов 
с синусовым ритмом и ФП, установлено, что скорость 
изгнания крови из ушка ЛП можно оценить и при ТТ 
ЭхоКГ [21], однако в реальной клинической практике 
визуализация ушка ЛП при обычной ЭхоКГ затруднена.

В ряде исследований продемонстрировано, что 
деформация миокарда ЛП и скорость этой деформации, 
оцениваемые при тканевой допплерографии, отражают 
его сократимость, что, вероятно, также можно исполь-
зовать для определения продолжительности антико-
агулятной терапии [22, 23]. В то же время, отсутствие 
стандартов анализа деформации и её скорости не позво-
ляет в настоящее время использовать этот показатель в 
рутинной практике.

Ещё одним способом оценки строения и функ-
ции ЛП может быть МРТ. В частности, в небольшом 
исследовании было выявлено, что ряд показателей со-
кратимости при МРТ коррелирует с таковыми при ЧП 
ЭхоКГ [24]. Однако в этом направлении необходимы 
дальнейшие исследования. Кроме того, нельзя не учи-
тывать высокую стоимость МРТ, что ограничивает её 
применение.

В некоторых исследованиях также была выявлена 
взаимосвязь скорости изгнания крови из ушка ЛП с не-
которыми показателями ТТ ЭхоКГ, в частности, было 
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отмечено снижение скорости изгнания из ушка ЛП у 
пациентов с увеличенным предсердием [25].

Нами было выполнено исследование с участием 
37 пациентов с неклапанной ФП, в котором мы оце-
нивали взаимосвязь скорости изгнания из ушка ЛП и 
ряда показателей ТТ ЭхоКГ. Длительность пароксизма 
составляла 48 часов и более, средний возраст больных 
был равен 58,1±12,96 годам, большинство из них были 
мужчинами (31 человек, 83,8%). Всем пациентам вы-
полняли ЧП ЭхоКГ для исключения тромбоза ушка ЛП 
до кардиоверсии, через 7 дней после неё проводили ТТ 
и повторную ЧП ЭхоКГ. Средние значения скорости 
изгнания крови из ушка ЛП составили 54,6 см/с [36,61; 
65,3]. Демографические и клинические особеннос-
ти пациентов (пол, возраст пациентов, вид аритмии, 
длительность пароксизма, наличие артериальной ги-
пертензии, хронической сердечной недостаточности и 
сахарного диабета) не влияли на этот показатель. Обна-
ружена обратная связь средней силы между скоростью 
изгнания крови из ушка ЛП и минимальным объёмом 
ЛП (r Пирсона -0,55, p<0,001). 

Установлено, что при высокой скорости изгнания 
средние значения фракции выброса левого желудочка 
были выше, чем при низкой (59,12±7,81% по сравне-
нию с 52,08±5,50%, p=0,008), в то время как средние 
значения размеров, объёмов и фракции выброса ЛП 
в указанных группах не различались. Таким образом, 
показатели сократимости ЛП при ТТ ЭхоКГ коррели-
руют с показателями сократимости его ушка при ЧП 
ЭхоКГ. Тем не менее, в оценке сократимости ЛП ТТ 

ЭхоКГ не может полностью заменить ЧП ЭхоКГ. Не-
обходимо помнить, что в эмбриогенезе ЛП и его ушко 
развиваются из различных источников: ушко является 
рудиментом эмбрионального ЛП, а само предсердие 
в дальнейшем образуется из выпячивания лёгочных 
вен. Вероятно, с этим связан тот факт, что дисфунк-
ция ушка ЛП иногда наблюдается и при сохранной 
сократимости ЛП, и, наоборот, при нарушенной со-
кратительной функции ЛП его ушко может функцио-
нировать нормально [25]. 

Таким образом, при ФП нарушения сократимос-
ти ЛП и кровотока в нём влекут за собой повышение 
риска ТО, в том числе, и после устранения аритмии. 
В то же время, существует группа пациентов с низким 
тромбоэмболическим риском, у которых продолжи-
тельность антикоагулянтной терапии после восста-
новления синусового ритма (при длительности па-
роксизма более 48 часов) может быть сокращена, что 
позволило бы уменьшить частоту геморрагических 
осложнений и сроки госпитализации. Короткие схемы 
антикоагулянтной терапии не указаны в существую-
щих рекомендациях, и для определения безопасности 
и эффективности такого лечения необходимы дальней-
шие исследования. При этом целесообразно оценивать 
нарушения сократимости ЛП и его ушка, оптималь-
ным методом оценки в настоящее время остаётся ЧП 
ЭхоКГ, однако полуинвазивный характер исследования 
и его плохая переносимость требуют дальнейшего по-
иска информативных, неинвазиных и низкозатратных 
методов визуализации. 
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