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Особенности антикоагулянтной терапии после радиочастотной абляции кавотрикуспидального 

истмуса исследованы недостаточно, поэтому в рекомендациях по назначению антикоагулянтной 

терапии обычно не различают трепетание и фибрилляцию предсердий. В отличие от фибрилля-

ции предсердий, эффективность интервенционного лечения типичного трепетания предсердий 

достигает 90%. Эта процедура может избавить пациента от длительного приема антикоагулянт-

ной терапии в случае отсутствия рецидива типичного трепетания предсердий. При решении от-

менить антикоагулянтную терапию после успешной радиочастотной абляции кавотрикуспидаль-

ного истмуса следует принимать во внимание вероятность потенциальной индукции фибрил-

ляции предсердий у пациентов, которым проведено интервенционное лечение. Помимо шкалы 

CHA2DS2-VASc, характеризующей коморбидность пациента, важно учитывать эхокардиографи-

ческие морфофункциональные критерии, позволяющие оценить риск развития фибрилляции 

предсердий. В настоящее время данный протокол не регламентирован в клинических рекоменда-

циях. Анализ данных литературы и собственный опыт авторов позволяет сделать вывод, что оп-

тимальным сроком отмены антикоагулянтной терапии является безрецидивный период в 3–4 мес 

после радиочастотной абляции кавотрикуспидального истмуса, поскольку именно на этом сроке 

можно объективизировать эффективность интервенционного лечения.
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The specifics of the anticoagulant therapy after radiofrequency ablation of the cavotricuspid isthmus have 
not been sufficiently studied, therefore, the recommendations for prescribing the anticoagulant therapy 
usually do not distinguish between atrial flutter and atrial fibrillation. In contrast to the case of atrial 
fibrillation, the effectiveness of the interventional treatment for typical atrial flutter reaches 90%. This 
procedure may save the patient from a long-term anticoagulant therapy in the absence of recurrence of 
typical atrial flutter. The decision to stop the anticoagulant therapy after successful radiofrequency ablation 
of the cavotricuspid isthmus should take into account the potential induction of atrial fibrillation in patients 
undergoing the interventional treatment. In addition to the CHA2DS2-VASc scale, which characterizes the 
patient's comorbidity, it is important to take into account the echocardiographic morphofunctional criteria 
to assess the risk of atrial fibrillation. Currently, this protocol is not regulated in the clinical guidelines. The 
analysis of the literature data and the authors' own experience allow us to conclude that the optimal time 
for stopping the anticoagulant therapy is a relapse-free period of 3–4 months after the radiofrequency 
ablation of the cavotricuspid isthmus, since it is at this time that the effectiveness of the interventional 
treatment can be objectified. 
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В                          ВЕДЕНИЕ

Типичное трепетание предсердий (ТП) является 

наиболее распространенным нарушением ритма 

сердца в реальной клинической практике врачей 

кардиологов и сердечно-сосудистых хирургов. Еже-

годно в мире выявляется более 200 000 новых слу-

чаев типичного ТП. По данным эпидемиологичес-

ких исследований, распространенность типичного 

ТП в США составляет 88 случаев на 100 000 насе-

ления [1]. Частота встречаемости данной аритмии 

в 2,5 раза выше у больных мужского пола и увеличи-

вается с возрастом. В возрастной группе до 50 лет 

встречаемость типичного ТП достигает 5  случаев, 

а в возрастной группе старше 80 лет — до 587 слу-

чаев на 100  000 населения [1]. Истинную частоту 

встречаемости данной патологии в Российской Фе-

дерации установить крайне затруднительно из-за 

особенностей кодирования законченных случаев [2].

Наличие длительной тахисистолии у пациентов 

с типичным ТП приводит к нарушению систоло-

диастолической функции сердца и сопровожда-

ется расширением его полостей, увеличивая, как 

следствие, вероятность развития кардиогенных 

тромбоэмболий. Ежегодно в нашей стране реги-

стрируется более 450 000 новых случаев инсульта, 

при этом смертность от него в России, в отличие 

от США, Японии и стран Западной Европы, не сни-

жается. Так, в Российской Федерации заболевае-

мость инсультом и смертность от него остаются 

одними из высоких в мире [3]. 

Первой линией лечения типичного ТП является 

радиочастотная абляция (РЧА) кавотрикуспидаль-
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ного истмуса (КТИ), при этом клинические решения 
по тактике антикоагулянтной терапии после успешно 
проведенной процедуры основаны на оценке рис ка 
инсульта и кардиогенных тромбоэмболических ос-
лож нений по шкале CHA2DS2-VASc, разработанной 
для больных с фибрилляцией предсердий (ФП). Важ-
но отметить, что данный подход не учитывает потен-
циальную эффективность интервенционного вме-
шательства у больных типичным ТП. Оптимальная 
стратегия антикоагулянтной терапии при интервен-
ционном лечении типичного ТП однозначно не опре-
делена, в связи с чем клиницист всегда встает перед 
выбором: отменять или продолжать антикоагулянт-
ную терапию после успешной РЧА КТИ, учитывая ее 
высокую, достигающую 90%, эффективность [4].

Учитывая отсутствие клинических рекомендаций 
по этому вопросу, целью данного обзора является 
освещение современных тенденций, позволяющих 
клиницисту принять решение об отмене антикоагу-
лянтной терапии после успешной РЧА КТИ.

ВОПРОСЫ ТЕРМИНОЛОГИИ 

И КЛАССИФИКАЦИИ

J.A. McWilliam в работе «Фибрилляция сердца» 
(1886 г.) [5], описывая результаты своих опытов на 
животных, впервые показал возможность пред-
сердий быстро и ритмично сокращаться в ответ на 
стимуляцию, отмечая при этом различия в часто-
те активации предсердий и активации желудочков. 
Так автор впервые ввел термин «трепетание пред-
сердий». Дальнейшее развитие этих исследова-
ний связано с именами английских ученых W. Jolly 
и W.  Ritchiet [6], которые в клинической практике 
зарегистрировали ТП и дифференцировали дан-
ные нарушения от ФП, сумев обосновать необходи-
мость их оценки во II и III стандартных отведениях. 
В настоящее время эти волны принято называть 
волнами типичного истмусзависимого трепетания 
предсердий  (рис. 1). 

Дальнейшее изучение электрофизиологическо-
го субстрата ТП привело к появлению различных 

Рис. 1. Электрокардиограмма (25 мм/с). Типичное трепетание предсердий. FF-волны отчетливо видны в отведе-
ния II, III и aVF. Цикл тахикардии — 240 мс (FF), коэффициент проведения ритма на желудочки — 3:1.

Fig. 1. Electrocardiogram (25 mm/s). Typical atrial flutter. FF-waves are clearly seen in leads II, III and aVF. Tachycardia 
cycle length — 240 ms (FF), 3:1 conduction.
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классификаций данного нарушения ритма сердца. 

В 1979  г. J.L.  Wells и соавт. [7] классифицирова-

ли ТП, разделив их на два типа в зависимости от 

возможности купирования сверхчастой стимуля-

цией и частоты активации предсердий. Так, было 

отмечено, что ТП I  типа чаще удается купировать 

сверх частой стимуляцией в сравнении с ТП II типа. 

Авторы отметили также, что цикл тахикардии при 

ТП I типа короче, чем при ТП II типа. 

Последующее изучение электрофизиологии 

серд ца при ТП позволило, с одной стороны, уста-

новить критическую зону тахикардии при типичном 

ТП, с другой  — доказать возможность хирурги-

ческого лечения типичного ТП путем РЧА КТИ [8]. 

Важно отметить, что среди всех типов тахиарит-

мий типичное ТП встречается в 90% случаев, ати-

пичное — в 10% [9, 10]. Таким образом, в отличие от 

ФП, при типичном ТП найден четкий анатомический 

субстрат, при воздействии на который радиочас-

тотной энергией можно добиться купирования та-

хикардии и стойкого удержания синусового ритма 

в отдаленном периоде.

ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ КАРДИОГЕННЫХ 

ТРОМБОЭМБОЛИЙ У ПАЦИЕНТОВ 

С ТИПИЧНЫМ ТРЕПЕТАНИЕМ ПРЕДСЕРДИЙ

Чаще всего ТП встречается у людей со струк-

турной патологией сердца [1]. ТП может диагнос-

тироваться также у пациентов с заболеваниями 

щито видной железы, легких, воспалительными 

забо леваниями соединительной ткани, поражаю-

щими сердечно-сосудистую систему, в том числе 

у лиц со стенозом митрального клапана [11]. Угроза 

ТП состоит в значительном риске тромбоэмболий 

у данной категории пациентов. В связи с этим осо-

бое внимание уделяется антикоагулянтной терапии 

при типичном ТП [12]. Тромбоз ушка левого пред-

сердия у пациентов с изолированным типичным 

ТП фиксируется в 1–11% случаев [11, 13], при этом 

час тота патологии коррелирует с возрастом и чаще 

выявляется у больных с нарушением систоличес-

кой функции левого желудочка [4]. 

Несмотря на то, что лечению типичного ТП по-

священо значительное количество работ, вопросы 

антикоагулянтной терапии у пациентов с типичным 

ТП остаются нерешенными. Так, в настоящее вре-

мя при длительности пароксизма типичного ТП бо-

лее 48 ч рекомендован прием антикоагулянтной те-

рапии в течение 4 недель перед восстановлением 

синусового ритма, однако рандомизированные ис-

следования, рассматривающие целесообразность 

такой терапии, в настоящее время отсутствуют, 

поэтому лечение проводится по аналогии с ФП, 

несмотря на принципиальные отличия электрофи-

зиологического механизма этих нарушений ритма 

сердца [13]. Выбор оптимальной стратегии антикоа-

гулянтной терапии при интервенционном лечении 

типичного ТП является ключевым моментом для 

этой группы пациентов [14]. 

Таким образом, развитие кардиогенных тромбо-

эмболий у пациентов с типичным ТП обусловлено 

как электрофизиологическим механизмом арит-

мии, так и коморбидностью, что следует учиты-

вать при решении вопроса об отмене или продол-

жении антикоагулянтной терапии после успешной 

РЧА КТИ.

ПЕРИОПЕРАЦИОННЫЙ РЕЖИМ 

ПРИЕМА АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ 

ПРИ ИНТЕРВЕНЦИОННОМ ЛЕЧЕНИИ 

ТИПИЧНОГО ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

Существуют две стратегии режима антикоагу-

лянтной терапии после выполнения РЧА КТИ:

1) продолжение постоянного приема антикоагу-

лянтной терапии; 

2) отмена антикоагулянтной терапии после успеш-

ной РЧА КТИ.

Вопрос об отмене антикоагулянтной терапии 

после успешного интервенционного лечения ти-

пичного ТП в настоящее время остается дискус-

сионным. Решение базируется на рекомендациях 

по лечению ФП и обусловлено неоднозначностью 

результатов отмены постоянного приема антикоа-

гулянтов [15–19], при этом информации о безопас-

ности отмены пероральных антикоагулянтов после 

интервенционного лечения ТП в настоящее время 

недостаточно. Подходы к назначению антикоагу-

лянтов лицам, перенесшим РЧА в левых отделах 

сердца по поводу атипичного ТП или ФП, в настоя-

щее время применяются и для лечения больных 

после интервенционного лечения типичного ТП. 

Важно отметить, что для проведения РЧА КТИ ис-

пользуется венозный доступ, отсутствует необхо-

димость транссептальной пункции и катетеризации 

левых отделов сердца, как при лечении атипичного 

ТП и ФП, в связи с чем риски тромбоэмболии и кро-

вотечения при выполнении РЧА КТИ ниже, чем при 

интервенционном лечении ФП [20]. 

При наличии персистирующего типичного ТП 

у пациента, не принимающего пероральные анти-

коагулянты и которому планируется проведение 

интервенционного лечения, необходимо назначить 
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их не позднее чем за 3 недели до операции [21]. 

Противопоказанием к оперативному вмешательст-

ву может являться тромбоз левых отделов сердца, 

поэтому перед хирургическим этапом следует рас-

смотреть возможность проведения транспищевод-

ной эхокардиографии, как и при лечении ФП [22]. 

При этом важно учитывать, что электрофизиологи-

ческий механизм данных аритмий отличается прин-

ципиально, а значит, нельзя установить тождество 

между данными заболеваниями, в том числе в части 

показаний к проведению антикоагулянтной тера-

пии. Так, по данным метаанализа A. Nunes-Ferreira 

и соавт. [23], риск развития кардиогенных эмбо-

лий после РЧА КТИ не зависит от выбора режима 

антикоагулянтной терапии. Важным результатом 

данного исследования является доказательство, 

что прием антикоагулянтной терапии характеризу-

ется более благоприятным профилем безопасно-

сти с аналогичным риском кровотечения и более 

низкой смертностью от всех причин по сравнению 

с пациентами, не получавшими антикоагулянты 

после операции [23].

Причиной отмены антикоагулянтной терапии ча-

ще всего является снижение риска кровотечения 

[24–26]. Так, по данным B.M.  Alqam и соавт.  [26], 

прекращение приема антикоагулянтов после ус-

пешной РЧА КТИ существенно снижает риски 

жизнеугрожающих кровотечений, что корреспон-

дирует с аналогичными работами, посвященными 

интервенционному лечению ФП [24–26]. Одной из 

возможных причин продолжения антикоагулянт-

ной терапии является риск возникновения ФП. 

В частности, в работе W. Maskoun и соавт. [27] до 

50% пациентов без анамнестических указаний 

после операции имели риск развития ФП. В свя-

зи с этим важным аспектом, на который следует 

обращать внимание при отмене антикоагулянтной 

терапии после успешного интервенционного лече-

ния типичного ТП, является оценка предикторов 

развития ФП, среди которых наиболее доступной 

в клинической практике является эхокардиогра-

фическая оценка морфофункционального состоя-

ния левого предсердия [28]. Так, в исследовании 

SUITA  [29] было доказано, что увеличение перед-

незаднего размера левого предсердия ассоции-

ровано с риском развития ФП. Аналогичные дан-

ные были получены в исследовании F.J.  Olsen 

и  соавт. [30], в котором было доказано, что эхокар-

диографическая оценка функции левого предсер-

дия также позволяет установить предикторы воз-

никновения ФП в общей  популяции. 

Сроки возможной отмены антикоагулянтной те-

рапии после успешной РЧА КТИ, по данным разных 

исследователей, варьируют от 1 до 13 месяцев, 

при этом чаще отмена антикоагулянтной терапии 

проводится в интервале 3–4 месяцев после опера-

ции, что обусловлено окончанием так называемого 

слепого периода, необходимого для формирова-

ния гомогенной зоны повреждения в области КТИ 

[23, 31]. В случае отказа пациента от дальнейшего 

приема антикоагулянтной терапии целесообразно 

выполнять длительное (в течение нескольких суток) 

мониторирование электрокардиограммы с  целью 

исключения ФП или рецидива ТП ввиду отсутствия 

клинических проявлений [22]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

После успешной РЧА КТИ при типичном ТП воз-

можны следующие стратегии режима проведения 

антикоагулянтной терапии: продолжение постоян-

ного приема антикоагулянтной терапии или ее от-

мена спустя 3–4 месяца после интервенционного 

лечения. При решении об отмене антикоагулянтной 

терапии следует принимать во внимание не толь-

ко стратификацию риска кардиогенных тромбо-

эмболий по шкале CHA2DS2-VASc, но и учитывать 

вероятность индукции ФП в послеоперационном 

периоде, опираясь, в том числе, на эхокардиогра-

фические характеристики морфофункционально-

го состояния левого предсердия. Данный аспект 

важен ввиду значительного влияния принимаемых 

решений на качество жизни и риска инвалидиза-

ции пациентов вследствие развития кардиогенных 

тромбоэмболий.
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