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Фибрилляция предсердий – самая распро-

страненная и в то же время самая загадоч-

ная для врача, с точки зрения этиологии и патоге-

неза, аритмия. Разнообразие ее клинических

форм поражает воображение как начинающих

докторов, так и опытных клиницистов: от бес-

симптомного течения до жизнеугрожающих про-

явлений. Широкая распространенность фибрил-

ляции предсердий среди различных возрастных

групп и высокая частота тяжелых осложнений

(тромбоз полостей сердца, системные эмболии,

усугубление сердечной недостаточности, резкое

снижение качества жизни и др.) определяют чрез-

вычайную медицинскую и социальную актуаль-

ность этой проблемы.

Очевидно, что фибрилляция предсердий не яв-

ляется самостоятельной нозологической формой,

а всегда выступает в качестве симптомокомплекса

на фоне кардиальной или экстракардиальной па-

тологии, поэтому выявление основного заболева-

ния – стратегически важный и необходимый этап

в лечении пациентов, страдающих фибрилляцией

предсердий. В ряде случаев этиология очевидна и

не вызывает сомнений у врача: это различные

формы ИБС, кардиомиопатии, артериальные ги-

пертензии, клапанные пороки сердца, диабет, ги-

пертиреоз, тяжелые токсические повреждения

миокарда, острые вирусные и бактериальные мио-

кардиты, так называемое «оперированное серд-

це», сердечная недостаточность. Корректная диа-

гностика основного заболевания, приведшего к

возникновению фибрилляции предсердий, дает

возможность проводить не только симптоматиче-

ское (назначение антиаритмических препаратов,

применение интервенционных методов воздейст-

вия на субстрат аритмии), но и патогенетическое

лечение; прогнозировать течение и оценивать

риск имеющегося патологического состояния в

целом, что, безусловно, увеличивает эффектив-

ность врачебного воздействия.

Однако, по данным различных статистических

исследований, от 20 до 35% всех случаев фибрил-

ляции предсердий остаются «идиопатическими»,

и особенно велико их число среди молодых паци-

ентов и пациентов среднего возраста без очевид-

ной сердечной патологии. У значительной части

таких больных прослеживается хронологическая

связь дебюта аритмии с перенесенным инфекци-

онным заболеванием и выявляется набор неспе-

цифических признаков, включающих в себя нали-

чие очагов хронической инфекции, немотивиро-

ванный субфебрилитет, повышенную утомляе-

мость, пограничную дилатацию камер сердца, в

том числе предсердий, возможно выявление не-

большого количества жидкости в полости пери-

карда и умеренное снижение сократительной спо-

собности миокарда, признаки диастолической

дисфункции и прочее. Понятно, что такой набор

клинических признаков заставляет врача пытать-

ся верифицировать диагноз латентного миокарди-

та или миокардитического кардиосклероза.

Миокардитический кардиосклероз (МКС) без

текущего воспаления сердечной мышцы, судя по

всему, не имеет самостоятельного клинического

значения, если речь идет о небольших островках

фиброза и склероза в миокарде предсердий и же-

лудочков, не повлекших за собой снижения со-

кратимости и клинически значимых аритмий. Од-

нако практический опыт показывает, что даже не-

большие зоны кардиосклероза, локализованные А
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в «критических точках» миокарда, могут быть

причиной стойких, резистентных к терапии, а в

ряде случаев и жизнеугрожающих нарушений сер-

дечного ритма. Клиническая картина латентного

миокардита очень вариабельна, малоспецифична

и определяется протяженностью и выраженнос-

тью очагов воспаления в миокарде, их влиянием

на систолическую функцию и сопутствующими

нарушениями сердечного ритма [3, 4, 6, 7, 16]. По-

нятно, что выявление этиологии в этом случае иг-

рает первостепенную роль в выборе тактики лече-

ния аритмий и во многом определяет течение за-

болевания и прогноз.

Не секрет, что диагноз «МКС» в подавляющем

большинстве случаев ставится умозрительно, без

морфологической визуализации субстрата, что,

конечно, является недостаточно корректным.

Трудности диагностики МКС связаны с отсутст-

вием общепризнанных диагностических критери-

ев, выявляемых при проведении доступных кли-

нических исследований. Так, если при подозре-

нии на латентный миокардит можно опираться на

лабораторные тесты (острофазовые показатели,

реакцию торможения миграции лимфоцитов с

сердечным антигеном, тест дегрануляции базофи-

лов [5], титр антимиокардиального Ig M и проч.),

то для диагностики МКС необходимо выявление

долгосрочной иммунологической памяти (анти-

миокардиальные Ig G в диагностически значимом

титре) в сочетании с верификацией зоны фиброза.

В этом случае даже эндомиокардиальная биопсия

не дает полной гарантии установления диагноза,

поскольку при очаговом процессе велика вероят-

ность забора неизмененного участка миокарда и

получения «ложноотрицательного» результата.

Опыт многих авторов показывает, что эндомио-

кардиальная биопсия подтверждает клинический

диагноз миокардита и МКС только в 17–37% слу-

чаев [2, 12, 15, 17]. В последние годы разработаны

и внедрены в клиническую практику методы ком-

плексной радиоизотопной диагностики, позволя-

ющие визуализировать поля нейтрофильной ин-

фильтрации в миокарде не только желудочков, но

и предсердий, их выраженность и протяженность,

оценивать перфузию миокарда и судить о степени

выраженности очагов кардиосклероза [1, 2, 7, 8].

Значительно реже врачам приходится наблюдать

семейные случаи фибрилляции предсердий и ран-

ний дебют заболевания при отсутствии кардиаль-

ных и экстракардиальных причин, что естествен-

ным образом наталкивает на мысль о генетической

детерминированности обсуждаемой нозологии у

определенного (довольно узкого) круга пациентов. 

Необходимо также отметить, что развитие ме-

тодов интервенционного лечения фибрилляции

предсердий, и в частности появление операции

радиочастотной изоляции устьев легочных вен,

привело к необходимости детального изучения

анатомии левого предсердия. C внедрением в нача-

ле 90-х годов в клиническую практику технологии

спирального сканирования появилась качественно

новая технология рентгеновской визуализации

сердечно-сосудистой системы (Макаренко В. Н.,

2001; Тюрин И. Е., 2003). Специфика получения

КТ-изображений и возможность последующей

трехмерной реконструкции позволяют оценить

пространственную анатомию, размеры и диамет-

ры устьев легочных вен.

В НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН научным

сотрудником отделения компьютерной томогра-

фии к.м.н. С. А. Александровой под руководством

профессора А. Ш. Ревишвили и д.м.н. В. Н. Мака-

ренко проанализировано и изучено 180 легочных

вен у пациентов в группе с ФП и 287 легочных вен

в группе сравнения. В результате исследования

было выявлено, что у пациентов с ФП достоверно

чаще встречаются аномалии ветвления легочных

вен, такие как впадение легочных вен общим

стволом (рис. 1, а), общим вестибюлем (рис. 1, б),

дополнительные легочные вены (рис. 1, в).

Приведенные данные также позволяют пред-

полагать, что первопричиной возникновения

аритмогенного субстрата у части пациентов с

«идиопатической» и структурно-обусловленной

формой фибрилляции предсердий являются гене-

тические мутации, приведшие к формированию

аномальной анатомии легочных вен.

Кроме того, аспирантом отделения хирургиче-

ского лечения тахиаритмий НЦССХ им. А. Н. Ба-

кулева Г. Г. Имнадзе проведено гистологическое

исследование легочных вен пациентов, имевших

фибрилляцию предсердий. При большом увеличе-

нии (20×10 и 40×10) найдены локальные измене-

ния в мышечных муфтах легочных вен, которые

большей частью представлены сетчатым фибро-

зом – формированием мелких рубцовых включе-

ний (рис. 2), что является типичной микроскопи-

ческой картиной миокардитического кардиоскле-

роза. В единичных наблюдениях выявлены фиб-

ролипоматозные зоны, создающие впечатление

«аритмогенной дисплазии», в типичных случаях

наблюдаемой в правом желудочке сердца (рис. 3).

И, что самое главное, показано, что при нормаль-

ной анатомии левого предсердия аритмогенными

являются легочные вены с расширением устьев.

В мышечных муфтах этих легочных вен в ряде слу-

чаев выявляется лимфогистоцитарная инфильтра-

ция, характеризующая текущий воспалительный

процесс – очаговый миокардит (рис. 4).

У больных без фибрилляции предсердий при

таком же увеличении вышеуказанных изменений

выявлено не было.
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В свете обсуждаемой проблематики заслужива-

ет также внимания исследование A. Frustaci и со-

авт. [13], в котором была проведена эндомиокар-

диальная биопсия межпредсердной перегородки у

12 пациентов с «идиопатической» пароксизмаль-

ной формой фибрилляции предсердий, рефрак-

терной к комбинированной антиаритмической те-

рапии. Группа контроля состояла из 11 пациентов

с синдромом WPW и пароксизмальной ортодром-

ной тахикардией в анамнезе, которым была про-

ведена операция радиочастотной аблации (РЧА)

дополнительных предсердно-желудочковых со-

единений (проведений) (ДПЖС). Биопсийный

материал был подвергнут гистологическому ис-

следованию и электронной микроскопии, в ре-

зультате которых выяснилось, что во всех случаях

биопсии при синдроме WPW отклонений от нор-

мы не выявлено, а во всех 10 наблюдениях при фи-

брилляции предсердий имелись те или иные пато-

логические изменения. Так, у 2-х пациентов была

выявлена гипертрофия предсердных кардиомио-

цитов с вакуолярной дегенерацией, что на ультра-

структурном уровне выражалось фибриллолизи-

сом. У 8 пациентов обнаружилась лимфомононук-

леарная инфильтрация и некроз единичных кар-

диомиоцитов (у 5 в сочетании с фиброзом, у 3 –

без такового), что полностью соответствует далло-

совским критериям миокардита. И только у двоих

были выявлены неспецифические фиброзные из-

менения. Эндомиокардиальная биопсия правого и

левого желудочка только у 3-х пациентов с фиб-

рилляцией предсердий выявила воспалительные

инфильтраты, аналогичные обнаруженным в

предсердиях. 

Отсутствие аналогичных изменений у пациен-

тов с синдромом WPW в проведенном исследова-

нии убедительно доказывает определяющую роль

бессимптомного или малосимптомного очагового

(локального для предсердий) воспаления миокар-

да у пациентов с фибрилляцией предсердий, кото-

рая ранее, до изучения гистологического субстра-

та, считалась идиопатической.

В исследовании M. N. Chang и соавт. [11] обна-

ружено более чем двукратное повышение уровня

С-реактивного белка у пациентов в группе с фиб-

рилляцией предсердий, тогда как в контрольной

группе у пациентов, не имевших анамнеза пред-

сердных аритмий, уровень СРБ был в пределах

нормальных значений. Таким образом, не исклю-

чено, что повышение СРБ у пациентов с фибрил-

ляцией предсердий может быть обусловлено хро-

нической инфекцией, являющейся первопричи-

ной нарушений ритма. 

Следующий закономерный вопрос, который

интересует исследователя – выявление возбудителя

заболевания. Здесь возникает немало трудностей,

поскольку стойкие аритмогенные фокусы в мио-

карде формируются, как правило, на этапе отсро-

ченного аутоиммунного ответа, а к этому времени

антигены возбудителя могут быть уже элиминиро-

ваны из организма. Тем не менее современная им-

мунология пытается дать ответы и на эти вопросы:

«золотым стандартом» иммунологического скри-

нинга у пациентов с предполагаемым латентным

миокардитом должно стать определение специфи-

ческих антимиокардиальных антител из фракции

иммуноглобулинов М (короткоживущих) и G (дол-

гоживущих). Диагностические титры одного из них

будут соответствовать острому или хроническому

(перенесенному) воспалительному процессу в мио-

карде. Однако до настоящего времени остаются не-

решенными вопросы специфичности, так как воз-

можно перекрестное реагирование со скелетной и

гладкой мускулатурой, а с повышением специфич-

ности иммунологического теста неизбежно и зна-

чительно повышается его стоимость.

Одним из направлений поиска инфекционного

агента, вызывающего данное состояние, стало А
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Рис. 1. Варианты впадения легочных вен.

а – впадение легочных вен общим стволом; б – впадение легочных вен общим вестибюлем; в – дополнительные легочные вены.

а б в
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обследование пациентов с хроническим гастри-

том, ассоциированным с helicobacter pylori; хрони-

ческий гастрит рассматривался как потенциальное

экстракардиальное заболевание, могущее быть

предрасполагающим фактором возникновения

фибрилляции предсердий. Несмотря на то что H.

pylori инфицирована большая часть общей попу-

ляции (заражение происходит, как правило, в дет-

стве и детерминирует развитие хронического гаст-

рита), некоторые исследования говорят о возмож-

ности возникновения системных субклинических

воспалительных реакций, обусловленных этим

возбудителем. В исследовании A. Montero и соавт.

(Heart, 2005, vol. 91, p. 960–961) показана высокаяА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
6

50

Рис. 2. Формирование мелких рубцов в мышечных муфтах.

а – увеличение 10×20; б – увеличение 10×40 (окраска гематоксилином и эозином).

Рис. 3. Зоны фибролипоматоза в мышечных муфтах легочных вен (увеличение 10×20; окраска гематоксилином
и эозином).

Рис. 4. Лимфогистоцитарная инфильтрация. 

а – увеличение 10×20; б – увеличение 10×40 (окраска гематоксилином и эозином).

а б

а б
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степень корреляции между антителами к H. pylori

и персистентной формой фибрилляции предсер-

дий, возникшей у пациентов без структурной сер-

дечной патологии и резистентной к антиаритмиче-

ской терапии и интервенционному лечению (РЧА

устьев легочных вен). И, что наиболее убедитель-

но, прослежена четкая взаимосвязь между эради-

кацией бактериального агента и значительным

улучшением аритмического статуса пациентов без

применения антиаритмических препаратов. Это

может быть объяснено тем, что в крови пациентов,

инфицированных H. pylori, определяется высокий

уровень аутоантител к Н+/К+ АТФ-азе париеталь-

ных клеток желудка, данные антитела являются

перекрестно-реагирующими с Na+/К+ АТФ-азой

кардиомиоцитов, так как протонные помпы как

желудка, так и миокарда имеют в своем составе

35-kDa гликопротеин, ответственный за сокраще-

ние кардиомиоцитов. Его повреждение ведет к на-

рушению электролитного баланса, изменению за-

ряда на поверхности мембраны клетки и, как след-

ствие, – возникновению триггерной активности

по типу поздних постдеполяризаций. А в настоя-

щее время известно, что именно этот электрофи-

зиологический механизм лежит в основе эктопи-

ческих форм фибрилляции предсердий.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В современной клинической аритмологии все

более очевидным и популярным становится мне-

ние о том, что «идиопатических» аритмий не бы-

вает. За каждым аритмическим событием стоит

определенная генетически детерминированная

или приобретенная причина, и наше неумение в

ряде случаев ее распознать нельзя считать доказа-

тельством ее отсутствия. 

Все больше исследователей, изучающих «идио-

патические» аритмии, приходит к выводу об опре-

деляющей роли хронического субклинического

воспаления в аритмогенности миокарда у опреде-

ленного контингента пациентов. 

Подводя итог сказанному, считаем необходи-

мым подчеркнуть, что критерии Нью-Йоркской

Ассоциации Сердца (NYHA) относительно нерев-

матических миокардитов – это начальный этап

диагностики некоронарогенных заболеваний мио-

карда, применимый почти исключительно для ос-

трых, манифестирующих форм данной патологии.

Для выявления латентного миокардита необходи-

мо иммунологическое подтверждение (наличие

антител к миокарду, положительная реакция тор-

можения миграции лимфоцитов с кардиальным

антигеном, тест дегрануляции базофилов) в соче-

тании с визуализацией зон воспаления в миокарде

(гистологическое исследование, комплексное ра-

диоизотопное исследование сердца с оценкой

выраженности воспалительного процесса в мио-

карде и выявлением зон кардиосклероза [1, 7], вы-

явление межклеточного отека в миокарде).

Сложность заключается в том, что все клини-

ческие, инструментальные и лабораторные при-

знаки миокардитического кардиосклероза и ла-

тентных миокардитов являются малоспецифич-

ными, за исключением миокардиальных антител,

но комплексная оценка этих симптомов с учетом

конкретной клинической ситуации позволяет

предполагать обсуждаемую нозологию.

Кроме того, вполне вероятно, что МКС и ла-

тентный миокардит являются последовательными

фазами волнообразно протекающего субклиниче-

ского хронического воспалительного процесса в

миокарде, выявление которого играет решающую

роль для выбора правильного этиотропного лече-

ния пациента и определяет долгосрочный прогноз

заболевания.

Безусловно, обследование пациентов с идиопа-

тическими аритмиями не должно ограничиваться

только поисками маркеров инфекции, эта пробле-

ма гораздо более многогранная и сложная, и в ней

до сегодняшнего дня больше вопросов, чем отве-

тов. И настоящее сообщение – это лишь попытка

обратить внимание читателей на один из возмож-

ных аспектов проблемы идиопатической фибрил-

ляции предсердий, поскольку «все, что мы делаем –

только рабочая гипотеза» (Ю. Злотников).
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ДРОНЕДАРОН В ПРОФИЛАКТИКЕ ФИБРИЛЛЯЦИИ
ПРЕДСЕРДИЙ: НЕВЫПОЛНЕННОЕ ОБЕЩАНИЕ?

Е. З. Лабарткава, Ф. Г. Рзаев, О. В. Сопов, З. Г. Рубаева, А. Ш. Ревишвили

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

Фибрилляция предсердий (ФП) является

широко распространенным нарушением

ритма. Оно встречается у 1% людей старше 60 лет

и более чем у 5% людей старше 69 лет. На основа-

нии Фрамингемского исследования (Framingham

date) установлено, что относительный риск разви-

тия ФП в течение 2-х декад жизни после 30 лет со-

ставляет 2% [7]. Превалентность ФП после 65 лет

при наличии или отсутствии сопутствующих сер-

дечно-сосудистых заболеваний достигает 9,1% и

1,6% соответственно [9]. 

При рассмотрении патофизиологии фибрил-

ляции предсердий становится очевидным наличие

двух разных механизмов:

– инициирующий фактор (триггер);

– субстратный (поддерживающий) фактор.

Триггерными факторами представляются: сим-

патическая и парасимпатическая стимуляция, бра-

дикардия, предсердная экстрасистолия или тахи-

кардия, наличие дополнительных предсердно-же-

лудочковых соединений (ДПЖС), растяжение

предсердного миокарда. Недавно было идентифи-

цировано наличие соседствующих предсердию эк-

топических аритмогенных очагов в мышечных

муфтах легочных вен (ЛВ) и верхней полой вены

(ВПВ), представляющих собой островки миокар-

да, которые в ответ на сверхчастую стимуляцию

или растяжение проявляют задержанную постде-

поляризацию и триггерную активность. Быстрые

электрические разряды аритмогенных очагов, рас-

полагающиеся в большей степени в мышечных во-

локнах ЛВ, продвигаются в сторону предсердного

миокарда и инициируют множественные круги ри-

ентри (если длина волны достаточно мала). Сокра-

щению длины волны способствуют укорочение ре-

фрактерного периода и замедление проводимости.

После появления приступов ФП приводит к элек-

трическим и структурно-морфологическим изме-

нениям предсердной мышечной ткани (электриче-

ское ремоделирование), при этом способствует

поддержанию и рецидивированию приступов, од-

новременно изменяя ответ на антиаритмические

препараты. Поэтому первичные эпизоды паро-

ксизмальной формы ФП могут постепенно про-

грессировать и переходить в персистентную и/или

перманентную (хроническую) форму. Для сохране-

ния фибрилляторной активности нужны благо-

приятные электрофизиологические условия и на-

личие анатомического субстрата, которыми явля-

ются удлинение и дисперсия эффективного ре-

фрактерного периода (ЭРП) предсердий, наруше-

ние внутрипредсердного проведения и нарушение

связи между мышечными волокнами. Степень

влияния изменений со стороны межклеточных со-

единений на нарушение проводимости пока не по-

нятна, но наличие дезорганизаций и фрагмента-

ций межклеточных соединений является характер-

ным сопровождающим элементом при хроничес-

кой форме мерцательной аритмии. Несмотря на

то, что многие исследования, направленные на

изучение коннексинов (протеинов, придающих

форму межклеточным каналам), дали несущест-

венные результаты, мнения насчет наличия анома-

лии в строении этих каналов расходятся [8]. 

Усилия паллиативного лечения должны быть

направлены на восстановление и сохранение


