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Фибрилляция предсердий при синдроме 
Вольфа–Паркинсона–Уайта

Приступы фибрилляции предсердий (ФП) возникают у боль-

ных, страдающих пароксизмальными тахикардиями (ПТ), при 

синдроме Вольфа–Паркинсона–Уайта (WPW) в 25% случаев. 

Пароксизмы ФП возникают вследствие «перерождения» атрио-

вентикулярной (АВ) реципрокной пароксизмальной тахикардии 

(орто- и атидромной) в ФП. Предполагается, что у этих больных 

дополнительные пути проведения (ДПП) формируют разветвления 

в нижних отделах предсердий, образуя таким образом зоны 

регионального укорочения эффективного рефрактерного пери-

ода (ЭРП), где и создаются условия для возникновения micro 

re-entry [2, 4, 5, 7]. Появление ФП у больных с синдромом WPW 

является неблагоприятным поворотом в течении заболевания 

и означает наличие предсердной аритмической болезни – нару-

шение внутри- и межпредсердной проводимости, удлинение 

времени синоатриального проведения, укорочение рефрактер-

ности и увеличение дисперсии, что отражает наличие диффуз-

ного поражения предсердий и повышает их уязвимость. У больных 

с синдромом WPW ЭРП в верхнем и нижнем отделах правого 

предсердия короче, чем у здоровых людей. Импульсы, попадаю-

щие в ранимую (уязвимую) фазу предсердного цикла, вызывают 

ФП. Спонтанная трансформация в ФП во время электрофизио-

логического исследования (ЭФИ) обычно происходит сначала 

в верхних отделах правого предсердия. Дилатация предсердий, 

возникающая после приступа АВ ПТ, меняет трансмембранный 

потенциал и приводит к развитию ФП. Устранение АВ ПТ почти 

всегда предотвращает дальнейшие эпизоды ФП [5, 7]. Дли тель-

ность антеградного ЭРП ДПП определяет максимальную частоту 

желудочкового ритма, которая может быть достигнута при ФП. 

Частая и нерегулярная активация желудочков – путь к возникно-

вению фибрилляции желудочков (ФЖ).

К факторам риска перехода реципрокной АВ ПТ в ФП отно-

сятся [7]: 

• возникновение приступов тахикардии более 4 раз в год;

• длительный анамнез аритмии (более 5 лет);

• короткий антероградный ЭРП ДПП (менее 270 мс);

• левостороннее расположение ДПП.

Сердечные гликозиды укорачивают антероградный ЭРП ДПП, 

замедляя проведение через АВ-узел, и потому опасны при синд-

роме WPW. Противопоказаны блокаторы кальциевых каналов, 

блокаторы β-адренорецепторов (ББ), аденозин. В отличие 

от АВ-узла ДПП не задерживает проведение электрических 

импульсов, поэтому у больных с синдромом WPW существует 

угроза быстрого проведения импульсов через ДПП (при коротком 

рефрактерном периоде), что приводит к переходу ФП с высокой 

частотой в ФЖ и развитию внезапной сердечной смерти (ВСС) 

вследствие ФЖ. Частота ВСС у пациентов с WPW составляет 

от 0,15 до 0,39%. ФП у больных с синдромом WPW может приводить 

к гибельным последствиям при наличии ДПП с коротким ЭРП. 

У пациентов, которым проводились реанимационные мероприя-

тия по поводу ФЖ, регистрируется частый желудочковый ответ 

при индукции ФП в ходе ЭФИ. Существует ряд признаков, указы-

вающих на угрозу перехода ФП в ФЖ при синдроме WPW:

а)  длительность антероградного ЭРП ДПП менее 270 мс;

б)  длительность самого короткого интервала RR во время ФП 

не более 220 мс (комплексы QRS широкие с «дельта» вол-

ной) – очевидный риск, от 220 до 250 мс – вероятный риск, 

от 250 до 300 мс – возможный риск, более 300 мс – 

незначительный риск; 

в)  наличие множественных ДПП; 

г)  левостороннее расположение ДПП; 

д)  клинически явная тахикардия в анамнезе; 

е)  наличие аномалии Эбштейна [5, 7].

Этим больным показано устранение ДПП.

Фармакологические пробы

Разработаны фармакологические пробы, позволяющие 

вы явить группу больных высокого риска. Одна из них – проба 

с аймалином. При синусовом ритме (СР) при синдроме WPW 

вводят внутривенно 50 мг аймалина в течение 3 минут. У больных 

с антероградным ЭРП не более 270 мс аймалин редко блокиру-
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ет дополнительный путь. Другая проба – с новокаинамидом. 

Внутривенно в течение 5 минут вводится новокаинамид в дозе 

10 мг/кг. Оценка результатов такая же. На отсутствие короткого 

антероградного ЭРП ДПП указывает интермиттирующее пред-

возбуждение и исчезновение предвозбуждения желудочков при 

физической нагрузке.

Пациентам с предвозбуждением желудочков, у которых арит-

мии сопровождаются появлением клинической симптоматики, 

лечебная тактика определяется на основании ЭФ показателей. 

Если выявлен частый желудочковый ответ при ФП, для предотвра-

щения ВСС катетерная абляция (КА) ДПП является абсолютно 

показанной. До проведения КА необходимо проведение актив-

ной антиаритмической лекарственной терапии, ухудшающей 

проведение по дополнительным путям.

Роль синусового узла 
в механизмах фибрилляции предсердий

В настоящее время до конца не выяснена роль синусового 

узла (СУ) в генезе ФП. Первоначально предполагалось, что 

наличие синдрома слабости синусового узла (СССУ) рассма-

тривается как предвестник ФП, так как нормально функциони-

рующий СУ препятствует активации предсердных эктопических 

центров. При нарушении функции СУ ослабляется его контроль 

над нижележащими центрами автоматизма. ФП встречается 

у 22–27,5% больных с СССУ. Связь между СССУ и ФП подтверж-

дена в эксперименте, когда ФП вызывается у животных только 

после разрушения ткани СУ. Чередование у некоторых больных 

периодов синусовой брадикардии (СБ) и пароксизмов ФП полу-

чило название «синдрома брадикардии-тахикардии» как один 

из вариантов СССУ. Среди больных с СССУ постоянная форма 

ФП встречается в 33% случаев и синдром брадикардии-

тахикардии – еще в 22,7% [4, 5, 7]. Развитие постоянной ФП, 

сменяющейся СБ, наблюдалось в 19–27% случаев синдрома 

брадикардии–тахикардии в течение 2–8 лет. СССУ наблюдается 

у сравнительно пожилых больных с ишемической болезнью 

сердца либо при склеродегенеративных повреждениях СУ 

и предсердий. Органическая дисфункция СУ, начинающаяся 

с выраженной СБ, в последующем проходит ряд стадий, закан-

чивающихся ФП с редкими желудочковыми ответами в результа-

те сочетанного повреждения СУ и АВ-узлов, т.е. бинодальной 

болезнью. Синдром брадикардии-тахикардии в этой цепи может 

быть стадией, предшествующей развитию постоянной бради-

кардической формы ФП.

Таким образом, далеко не обязательно СССУ приводит к 

развитию ФП, хотя определенная связь между ними прослежи-

вается. В то же время, у больных с СССУ и персистирующей ФП 

установка электрокардиостимулятора в предсердие не у всех 

больных уменьшает частоту приступов ФП, а в ряде случаев – 

наоборот, учащает их. Среди больных с СССУ, подвергнутых 

постоянной предсердной электрокардиостимуляции, до опера-

ции синдром брадикардии-тахикардии наблюдался в 20,8% 

случаев, а в послеоперационный период – у 45,8% наблюдались 

пароксизмы ФП [5, 7].

Существует также точка зрения, что для возникновения 

и сущест вования ФП необходима активная деятельность СУ. 

Наблюдающиеся случаи спонтанного прекращения длительно 

существовавшей постоянной ФП связаны с угнетением функции 

СУ – своеобразного генератора, поддерживающего процесс 

ФП. Другие авторы считают, что причина спонтанного купирова-

ния ФП после длительного ее существования лежит в глубоких 

дегенеративно-склеротических изменениях предсердий, затра-

гивающих и СУ. То есть, прекращение ФП обусловлено замеще-

нием функционирующей ткани предсердий соединительной 

тканью. Существует концепция о необходимости определенной 

критической массы миокарда для возникновения и поддержания 

процесса ФП. При замене функционирующего миокарда соеди-

нительной тканью его критическая масса перестает существо-

вать и ФП прерывается. Большинство больных, у которых наблю-

далось спонтанное купирование ФП после длительного 

(от 9 месяцев до 2 лет) ее существования, имели ревматический 

порок сердца (86,7–100%). После купирования ФП у них обычно 

наблюдались признаки СССУ. На ЭКГ в случаях СР конфигурация 

зубца Р свидетельствовала о значительных изменениях в пред-

сердиях (удлинение Р более 120 мс, межпредсердная блокада, 

низкая амплитуда Р). Обычно наблюдалась также АВ-блокада 

I степени. Нередко переход от ФП к СР осуществлялся через 

трепетание предсердий (ТП), что может свидетельствовать 

о постепенном угасании множественных волн re-entry в связи 

с прогрессированием дегенеративных изменений в предсерди-

ях с сохранением наиболее стойкого участка живой ткани. 

По данным ЭхоКГ у таких больных не определяется механической 

активности левого предсердия, что также подтверждает наличие 

значительных изменений его миокарда. Состояние больных 

после восстановления СР практически не меняется, так как 

сильно измененные предсердия не могут повлиять на гемодина-

мику. Наличие признаков СССУ не позволяет проводить терапию 

сердечными гликозидами, антиаритмиками, нередко довольно 

быстро развивается рецидив ФП.

При обследовании 98 больных с персистирующей формой ФП, 

прошедших инвазивное ЭФИ проводящей системы сердца (ПСС) 

с проведением фармакологических проб с атропином и пропра-

нололом, было выявлено, что патология СУ не является ведущей 

в патогенезе персистирующей формы ФП, она может развиваться 

при различном функциональном состоянии СУ [8, 9]. Определенное 

значение в механизмах этой аритмии имеет нарушение предсерд-

ной и АВ-проводимости. Частые пароксизмы ФП (более одного 

раза в неделю) отмечены преимущественно у больных при орга-

ническом СССУ; частота желудочковых сокращений во время 

пароксизма была сравнительно ниже при функциональном СССУ. 

Клиника и частота возникновения постоян ной формы ФП не была 

связана с функциональным состоя нием СУ; частота рецидивов ФП 

после медикаментозной кардиоверсии была наиболее высокой 

при органическом СССУ. Синдром брадикардии-тахикардии был 

выявлен только у пациентов с органическим СССУ. Проти во ре-

цидивное лечение, подобранное на основе результатов ЭФИ ПСС 

с учетом функционального состояния СУ, одинаково эффективно 

у лиц как с нарушенной, так и с неизмененной функцией СУ, что 
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подтверждает точку зрения о том, что изменение функции СУ 

не является ведущим в патогенезе персистирующей формы ФП. 

Прогностическая оценка консервативного лечения персистиру-

щей формы ФП была менее эффективна у пациентов с наруше-

ниями предсердной проводимости, у больных с органическим 

поражением СУ, при наличии синдрома тахикардии-брадикардии, 

миграции водителя ритма. При этом ФП предсердий имеет опреде-

ленные клинические особенности. У пациентов с органическим 

поражениями СУ чаще отмечалась СБ вне приступа, пароксизмы 

ФП с частотой желудочковых сокращений до 110 в минуту, присту-

пы Морганьи–Адамса–Стокса (МЭС) [8, 9].

Методы обследования 
при фибрилляции предсердий

Подозрение на наличие ФП может возникнуть при появлении 

одышки, сердцебиения, синкопе, дискомфорта в грудной клетке. 

Иногда первым проявлением являются такие заболевания, как 

инсульт, транзиторная ишемическая атака или инфаркт миокар-

да. Пальпация пульса обладает достаточной чувствительностью 

и высокой специфичностью при выявлении ФП, но основным 

методом подтверждения ФП является регистрация ЭКГ. 

Обязательный объем обследования 
больного с фибрилляцией предсердий

Опрос пациентов с ФП направлен на оценку наличия и типа 

симптомов, выяснения обстоятельств возникновения нарушений 

ритма, определения клинической формы ФП, частоты и длитель-

ности симптомных эпизодов, даты возникновения первого и дли-

тельности последнего эпизода аритмии, получения данных 

о предшествующем приеме препаратов, длительности их при-

менения, их эффективности, использования электрической кар-

диоверсии, особенностей клинической симптоматики и прово-

цирующих факторов.

Если больной жалуется на стенокардитическую боль, необ-

ходимо уточнить их связь с ФП, что очень важно для диагностики 

ишемической болезни сердца. При впервые выявленной ФП 

необходимо провести запись ЭКГ в 12 отведениях и определить 

в крови содержание тиреотропного гормона, а при необходи-

мости – оценить содержание других гормонов щитовидной желе-

зы и электролитов. Наличие структурного заболевания миокарда 

уточняется и подтверждается путем проведения физикального 

обследования и ЭхоКГ, при этом обращают внимание на забо-

левания клапанов сердца, размеры правого и левого предсер-

дий, функцию и наличие гипертрофии левого желудочка, легочную 

гипертензию, наличие тромбов в полостях сердца.

ЭКГ выполняют для оценки наличия ФП, частоты желудочковых 

сокращений, определения гипертрофии левого желудочка, дли-

тельности и частоты зубца Р при СР с целью исключения синдро-

ма предвозбуждения желудочков, наличия различных блокад, 

рубцовых изменений, других предсердных аритмий, контроля 

длительности интервалов P–P, R–R, PQ, QRS, QT при СР, при ФП 

и при ответе на антиаритмические препараты. При необходимос-

ти проводится определение функции почек, печени.

Отдельным пациентам проводится холтеровское монитори-

рование ЭКГ с целью не только оценки частоты и длительности 

пароксизмов ФП, адекватного замедления ЧЖС при постоянной 

форме ФП, а также для оценки функционального состояния веге-

тативной нервной системы и ее вероятной связи с запуском ФП; 

кроме того, у пациентов с синкопальными состояниями оценива-

ют длительность пауз, особенно в пассивное время суток. 

В отдельных случаях холтеровское мониторирование позволяет 

оценить сопутствующие желудочковые нарушения ритма, стра-

тифицировать риск ВСС. Пробу с шестиминутной ходьбой и тест 

с физической нагрузкой проводят с целью адекватности контро-

ля ЧЖС и верификации ишемической болезни сердца, адренер-

гических механизмов запуска ФП. Наиболее чувствительным 

методом выявления тромбов в полостях сердца и особенно ушке 

левого предсердия является чреспищеводная ЭхоКГ. При наличии 

синдрома предвозбуждения желудочков, уточнения механизма 

развития тахикардии с широкими комплексами QRS, СССУ и дру-

гих синкопальных состояний, сопутствующих пароксизмов СВТ 

и ТП, а также перед проведением катетерной абляции проводит-

ся инвазивное ЭФИ ПСС. В ходе ЭФИ ПСС определяют также 

следующие ЭФ показатели, характерные для ФП: предсердные 

(внутри- и межпредсердные) блокады, предсердная рефрактер-

ность, уязвимость (ранимость) предсердий, повторные предсерд-

ные ответы, нарушение механизмов адаптации ЭРП к учащению 

предсердного ритма, фрагментированная электрическая актив-

ность предсердий и поздние потенциалы предсердий.

Осложнения фибрилляции предсердий

ФП относится к категории неспецифических сердечных арит-

мий, которые сами по себе не приводят к гибели больных. Это 

многосимптомная форма аритмии, которая ухудшает качество 

жизни больных и значительно снижает работоспособность.

ФП является независимым фактором риска смерти. Так, смерт-

ность от любых причин при наличии ФП возрастает у мужчин в 1,5 раза 

и у женщин в 1,9 раза, смертность от сердечно-сосу дистых заболе-

ваний возрастает у мужчин в 2 раза, у женщин – в 2,7 раза. 

Достоверные изменения отмечались в возрасте более 38 лет (р<0,05).

Основные причины возрастания смертности в связи с ФП свя-

заны с тромбоэмболическими осложнениями, а также возникно-

вением и усугублением хронической сердечной недостаточности.

В последние годы появились данные о том, что ФП иницииру-

ет развитие угрожающих жизни желудочковых аритмий (ЖТ и ФЖ), 

хотя не вполне ясно, каким образом ФП вызывает развитие желу-

дочковых нарушений ритма.

Первые сведения о возможном осложнении ФП желудочко-

выми тахикардиями (ЖТ) и фибрилляцией желудочков (ФЖ), 

а также их роли в генезе ВСС появились при мониторировании 

ЭКГ у пациентов с имплантируемыми кардиовертерами-дефиб-

рилляторами (ИКД) в исследовании ARID. Было показано, что ЖТ 

и ФЖ являются независимым фактором повышения риска смерти 
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у больных с пароксизмами ФП. У больных со злокачественными 

желудочковыми нарушениями ритма ФП предшествовала ЖТ 

в 18% случаев, ФЖ – в 3% случаев. Одним из возможных механиз-

мов развития при ФП желудочковых нарушений ритма является 

удлинение интервала Q–T при купировании пароксизма ФП и раз-

вития полиморфной ЖТ «Torsade de pointes».

Таким образом, пациентам с ФП, в том числе с постоянной 

формой, рекомендовано проводить холтеровское мониториро-

вание ЭКГ с целью выявления желудочковой экстрасистолии, 

пароксизмов ЖТ как механизмов ВСС с последующим проведе-

нием терапии амиодароном, ББ и, возможно, их комбинациями.

Основным фактором, отягощающим прогноз жизни у пациентов 

с ФП, являются тромбоэмболические осложнения (ишемичес кие 

инсульты), частота которых нарастает с возрастом. Так, у больных 

в возрасте 50–59 лет риск инсульта составляет 7%, в возрасте 

60–69 лет – 8%, 70–79 лет – 27%, 80–89 лет – 37% [1, 3, 5, 7, 10].

Возникновение ФП повышает относительный риск тромбо-

эмболических осложнений в 7 раз, при отсутствии ревматическо-

го поражения – в 5,6 раза, при наличии ревматических измене-

ний – в 17,6 раза. Таким образом, ревматическое поражение 

является важнейшим предрасполагающим фактором возникно-

вения тромбоэмболических осложнений у больных с ФП. Риск 

этих осложнений возрастает через 48 часов после начала ФП, 

что требует назначения антикоагулянтов.

Определение риска инсульта

При определении риска развития тромбоэмболий при ФП 

неклапанной этиологии предложено пользоваться шкалой – 

СНА2DS2-VASc.

Как усовершенствование CHADS2 (табл. 1, 2) специально для 

пациентов со сниженным риском в 2010 году была предложена 

шкала CHA2DS2-VASc (табл. 3, 4). По сравнению с CHADS2, шкала 

CHA2DS2-VASc включат три дополнительных фактора риска ише-

мического инсульта: возраст 65–74 лет, женский пол и сосудистые 

заболевания, которые определяются как перенесенный инфаркт 

миокарда или заболевания периферических артерий. Таким 

образом, максимальная оценка по этой шкале – 9 баллов.

Возраст ≥75 лет и инсульт предложено оценивать в 2 балла. 

Добавлены новые позиции: заболевания сосудов, возраст 

65–74 года и женский пол. Таким образом, к основным факторам 

риска тромбоэмболии отнесены возраст ≥75 лет и более, нали-

чие в анамнезе мозгового инсульта, транзиторной ишемической 

атаки либо тромбоэмболии. Клинически значимым неосновным 

фактором риска (1 балл) является хроническая сердечная недо-

статочность или систолическая дисфункция левого желудочка 

(фракция выброса ≤40%), артериальная гипертензия, сахарный 

диабет, заболевания сосудов, возраст 65–74 года и женский пол. 

Упростился подход к выбору тактики антикоагулянтной терапии 

(АКТ). Если по шкале СНА2DS2-VASc пациент набрал 2 балла 

и более (т.е. у него есть как минимум 1 основной или 2 и более 

неосновных факторов риска) – показан прием пероральных анти-

Таблица 1. Шкала СНА2DS2

Аббревиатура Состояние Баллы

C Застойная сердечная недостаточность 1

H Артериальная гипертензия 1

A Возраст более 75 лет 1

D Сахарный диабет 1

S2 Инсульт / ТИА / тромбоэмболии 2

Таблица 2. Лечение с учетом шкалы СНА2DS2

Баллы 
СНА2DS2 Риск инсульта, % Терапия

0 1,9 АСК или ничего

1 2,8

АСК или варварин (МНО 
удерживать в пределах 2,0–3,0), 
в зависимости от возможностей 
пациента

2 4,0
Варфарин (МНО удерживать 
в пределах 2,0–3,0), при отсутствии 
противопоказаний

3 5,9 То же самое

4 8,5 То же самое

5 12,5 То же самое

6 18,2 То же самое

Таблица 3. Шкала СНА2DS2-VASc

Аббревиатура Состояние Баллы

C Застойная сердечная недостаточность 1

H Артериальная гипертензия 1

A Возраст более 75 лет 2

D Сахарный диабет 1

S2 Инсульт / ТИА / тромбоэмболии 2

V Сосудистые заболевания 1

A Возраст 65–74 года 1

Sc Женский пол 1

Таблица 4. Необходимая терапия с учетом шкалы СНА2DS2-VASc

Баллы 
СНА2DS2-VASc

Риск 
инсульта, % Терапия

0 0 Ничего или АСК (75–325 мг в сутки)

1 1,3
Пероральный антикоагулянт или АСК 
(75–325 мг в сутки), в зависимости 
от возможностей пациента

2 2,2
Варфарин (МНО в пределах 
2,0–3,0), при отсутствии 
противопоказаний

3 3,2 То же самое

4 4,0 То же самое

5 6,7 То же самое

6 9,8 То же самое

7

8 9,6 То же самое

9 6,7 То же самое

Примечание: АСК – ацетилсалициловая кислота, МНО – международное норма-
лизованное отношение.
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коагулянтов, при оценке риска в 1 балл (один клинически 

не основной фактор риска) больному можно назначить перораль-

ный антикоагулянт или ацетилсалициловую кислоту (АСК). 

Наконец, при отсутствии факторов риска (0 баллов) АКТ не про-

водят или назначают АСК [1, 2, 3, 6, 10].

Даны определения составляющих шкалы HAS-BLED, с помо-

щью которых устанавливается риск геморрагических осложне-

ний при ФП:

• Н: артериальная гипертензия – повышение артериально-

го давления ≥160 мм рт.ст.;

• А: нарушение функции почек – трансплантация почек, 

программный гемодиализ или уровень сывороточного 

креатинина >200 мкмоль/л; нарушение функции печени – 

установленное хроническое заболевание печени или 

отклонение биохимических показателей (повышение 

плазменной концентрации АлАТ, АсАТ и /или щелочной 

фоcфатазы более чем в 3 раза выше верхней границы 

нормы);

• S: инсульт;

• В: кровотечение – повышенная склонность к кровотечени-

ям (геморрагический диатез) и/или эпизоды кровотечения 

в анамнезе;

• L: лабильное международное нормализованное отноше-

ние (МНО) – непостоянное/повышенное значение МНО 

или МНО, значение которого находятся в терапевтическом 

диапазоне короткий промежуток времени;

• Е: возраст >65 лет;

• D: прием лекарств или алкоголя – прием антитромботи-

ческих препаратов, нестероидных противовоспалительных 

средств или алкогольная зависимость.

В случае если оценка по данной шкале составляет ≥3 балла, 

пациенты, получающие антитромботическую терапию (пер-

оральные антикоагулянты или АСК), нуждаются в регулярном 

обследовании [1–3, 10].

Летальность при инсульте, связанная с ФП, в 3 раза выше, чем 

у других больных с инсультами, а сроки пребывания в стациона-

ре – наиболее продолжительны. Инсульты, связанные с тромбо-

эмболиями, при ФП характеризуются наиболее тяжелыми клини-

ческими проявлениями.
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