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Atrial Fibrillation in Hypertrophic Cardiomyopathy
Резюме

В настоящем обзоре представлены современные сведения об особенностях фибрилляции предсердий у лиц с гипертрофической кардио-

миопатией. Приводятся данные о распространенности, патогенезе и осложнениях фибрилляции предсердий. В статье представлены со-

временные клинические рекомендации авторитетных научных медицинских сообществ по обсуждаемой проблеме. Подробно освещаются 

факторы риска возникновения фибрилляции предсердий на фоне гипертрофической кардиомиопатии с демонстрацией результатов различ-

ных исследований, посвященных изучению взаимосвязи между факторами риска и вероятностью развития аритмии. Описываются методы 

выявления, клинические проявления и течение фибрилляции предсердий у больных с гипертрофической кардиомиопатией. Представле-

ны современные литературные данные, посвященные тактике ведения пациентов с фибрилляцией предсердий, рассматриваются подходы 

к лечению с использованием антикоагулянтов, антиаритмических препаратов, показания для проведения радиочастотной транскатетерной 

аблации и результаты исследований, посвященные долгосрочной эффективности процедуры. Обсуждается ведение больных в случае не-

возможности восстановления и поддержания синусового ритма. 
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Abstract

The current information about features of atrial fibrillation in patients with hypertrophic cardiomyopathy is presented in this review. The data about 

prevalence, pathogenesis and its various complications in these patients are disclosed. The article contains updated clinical recommendations of 

authoritative medical societies on the discussing problem. There is detailed discussion of risk factors of atrial fibrillation onset in setting of hypertrophic 

cardiomyopathy with demonstration of results of different studies concerning to investigation of relationship between risk factors and probability 

of the arrhythmia development. There is description of detection methods, clinical manifestations, and the course of atrial fibrillation in patients 

with hypertrophic cardiomyopathy. The contemporary literature data are presented regarding to the management of patients with atrial fibrillation 

with use of anticoagulants, antiarrhythmic drugs, indications for performing of radiofrequency ablation and results of studies concerning long-term 
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efficacy of such procedure are demonstrated. The discussion on the management of the patients in cases of sinus rhythm restoration or maintenance 

failure is described. 

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, cardiac arrhythmias, atrial fibrillation, risk factors, anticoagulant therapy, antiarrhythmic therapy, left 

ventricular outflow tract obstruction, catheter ablation
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ACC/AHA — American College of Cardiology/American Heart Association (Американская коллегия кардиологов/Американская ассоциация серд-

ца), ESC  — European Society of Cardiology (Европейское кардиологическое общество), NYHA  — New York Heart Association (Нью-Йоркская 

ассоциация сердца), Pmax  — максимальная продолжительность зубца P, PWD  — дисперсия зубца P, ВСС  — внезапная сердечная смерть, 

ВТЛЖ — выносящий тракт левого желудочка, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, 

МРТ — магнитно-резонансная томография, НР — нарушения ритма, ПГУ — позднее гадолиниевое усиление, СН — сердечная недостаточность, 

СОАС — синдром обструктивного апноэ сна, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ХМ — холтеровское мониторирование, 

ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиография

Введение
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП)  — па-

тологическое состояние, при котором морфологиче-

ская экспрессия ограничена только сердцем, и  харак-

теризуется преимущественно гипертрофией левого 

желудочка (ЛЖ) при отсутствии других кардиальных, 

системных или метаболических заболеваний, способ-

ных вызвать выраженную гипертрофию у конкретного 

больного, у которого идентифицирована мутация сар-

комера, вызывающего заболевание, или же генетиче-

ская этиология остается невыясненной [1-5].

Распространенность ГКМП достаточно высокая 

и составляет примерно один случай на 500 человек [2-

3, 6]. По  некоторым данным распространённость за-

болевания в  США ещё выше, достигая соотношения 

1:200 [4]. ГКМП  — аутосомно-доминантное заболева-

ние, среди причин которого рассматривают мутации 

генов, кодирующих регуляторные, сократительные 

и  структурные белки кардиальных саркомеров [7-9]. 

К  настоящему в ремени у  больных с  ГКМП выявлено 

как минимум 13  генов с  более чем 1500  мутациями, 

экспрессированными преимущественно или исключи-

тельно в тканях сердца [5, 9-11].

Среди разнообразных клинических проявлений 

ГКМП, обусловленных выраженной гипертрофией 

стенок сердца, обструкцией выносящего тракта ЛЖ 

(ВТЛЖ), недостаточностью митрального клапана и ми-

крососудистой патологией, выделяют различные нару-

шения ритма (НР) сердца [12-15]. При ГКМП регистри-

руются практически все виды аритмий, в  частности 

фибрилляция предсердий (ФП), другие над- и желудоч-

ковые НР, экстрасистолия, синдром Вольфа-Паркинсо-

на-Уайта и, в меньшей степени, брадиаритмии [11, 16]. 

Возникновение аритмий, как правило, утяжеля-

ет клиническую картину кардиомиопатии, увеличи-

вает риск развития инсульта, повышает уровень об-

щей смертности и  способствует прогрессированию 

сердечной недостаточности (СН) [17-19]. ФП являет-

ся наиболее частым устойчивым НР сердца у больных 

с  ГКМП, ответственным за ухудшение симптомов ос-

новного заболевания и качества жизни [17, 20, 21].

Целью представленного обзора явилось обобщение 

литературных данных, посвященных эпидемиологии, 

патогенетическим особенностям, клиническим прояв-

лениям, методам скрининга и лечению ФП при ГКМП.

1. Эпидемиология 
и актуальность
ФП — наиболее распространенная устойчивая арит-

мия среди пациентов, страдающих ГКМП, которая 

встречается в 14-28% случаях [3, 14, 17, 21-27], а у лиц 

старше 70 лет её частота достигает 40% [25]. ФП у боль-

ных этой кардиомиопатией наблюдается в 4-6 раз чаще, 

чем у пациентов того же возраста в общей популяции [5, 

28]. Среди больных с неклапанной ФП ГКМП выявляет-

ся в 1,1% случаев [29]. У больных с ГКМП ФП плохо под-

дается лечению и протекает тяжелее, чем у лиц без дан-

ной патологии, поскольку при развитии ФП в условиях 

ГКМП ещё больше нарушается диастолическое наполне-

ние, при котором отмечаются повышение давления на-

полнения и диастолическая дисфункция ЛЖ вследствие 

утолщения и  ригидности стенок миокарда [30]. Кроме 

отсутствия систолы предсердий, учащение частоты же-

лудочкового ответа при ФП уменьшает время диастоли-

ческого наполнения ЛЖ. Таким образом, ФП приводит 

к снижению сердечного выброса, постнагрузки и арте-

риальной гипотензии, которая, в  свою очередь, может 

способствовать состоянию гиперконтрактильности ми-

окарда ЛЖ. Как следствие, градиент давления в ВТЛЖ 

растет, и, несмотря на гипотензию, давление наполнения 

ЛЖ остается высоким, что еще больше усугубляет диа-

столическую дисфункцию и симптомы СН [28].
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Постановка диагноза ГКМП в большинстве случаев 

предшествует развитию аритмии, поэтому такие пато-

физиологические нарушения, как диастолическая дис-

функция, ишемия миокарда и автономная дисрегуляция, 

предрасполагают к возникновению ФП [18, 21]. Больные 

с ГКМП и ФП имеют повышенный риск сердечно-сосу-

дистых осложнений, обусловленных тромбоэмболиче-

скими эпизодами, СН, а также общей и внезапной сер-

дечной смерти (ВСС) [18, 28, 31]. Распространенность 

тромбоэмболических осложнений у  больных с  ГКМП 

и  ФП достигает 30% с  ежегодной частотой 3,75% на 

100  пациентов ежегодно. Больные с  ФП чаще имеют 

острые нарушения мозгового кровообращения, чем 

пациенты с синусовым ритмом (13,4% и 6,7%, p=0,019) 

[18]. В  систематическом обзоре, включившем в  себя 

51 исследование, с общим количеством больных ГКМП 

более 20 тыс., отмечено, что наличие ФП ассоциирует-

ся с  повышением риска тромбоэмболических ослож-

нений в 7 раз, развития СН — в 2,8 раза, ВСС — более 

чем в 1,7 раза и смерти от прочих причин — в 2,5 раза 

[5]. В целом, больные с ГКМП и ФП имеют неблагопри-

ятный прогноз, особенно в  сочетании с  обструкцией 

ВТЛЖ и возрастом младше 50 лет [24, 25].

2. Факторы риска
Размер, объём и функция левого предсердия (ЛП). 

Увеличение размера и  объема ЛП напрямую связано 

с возникновением или рецидивом ФП [5, 21, 23, 32-35]. 

По  мере увеличения размера ЛП и  нарастания дис-

функции желудочков при ГКМП увеличивается риск 

тромбообразования в  предсердиях и, соответственно, 

риск тромбоэмболических событий. В  объединенном 

одномоментном исследовании у лиц с ГКМП с синусо-

вым ритмом средний диаметр ЛП составлял 38 мм по 

сравнению с больными с ФП — 45 мм [18, 26]. Однако, 

до сих пор не ясно: увеличивается ли ЛП перед появле-

нием ФП или его дилатация носит вторичный к арит-

мии характер [17].

Сопутствующее ГКМП ремоделирование ЛП пред-

ставляет типичную для заболевания патологию с  на-

рушений всех трёх функций предсердия: резервуарной, 

кондуитной (пропускающей кровь из легочных вен 

в  ЛЖ) и  насосной, которые нарастают по мере про-

грессирования ГКМП, что было продемонстрирова-

но Kowallick  J.T., et al. (2017): нарушения функции ЛП 

ассоциируются с наличием и степенью выраженности 

фиброза ЛЖ, но не с его гипертрофией [36]. Многочис-

ленные исследования с применением эхокардиографии 

и  магнитно-резонансной томографии (МРТ) сердца 

выявили, что увеличенный объём и  нарушение функ-

ции ЛП являются независимыми и  более надёжными 

предикторами ФП, чем размер ЛП [37, 38]. 

При проспективном исследовании 427  больных 

с ГКМП, у 41 из которых в дальнейшем развилась ФП 

уже после включения в  исследование, фракция вы-

броса (ФВ) ЛП и  его конечно-диастолический объем 

были важными маркерами предрасположенности к ФП 

[39]. Показатели конечно-диастолического объёма ЛП 

≥118 мл и ФВ ЛП ≤38%, оценка которых была выполне-

на с помощью МРТ сердца, независимо предсказывали 

новое начало ФП с  отрицательной предсказательной 

значимостью 95%. Примечательно, что у 59% больных 

с ГКМП, у которых была впервые выявлена ФП в тече-

ние, в среднем, 5-летнего периода наблюдения, отмечен 

диаметр ЛП < 45 мм, что, в соответствии с современны-

ми рекомендациями, рассматривается, как фактор, от-

носящийся к низкому риску ФП [40]. Пациенты с раз-

мером ЛП < 45 мм, у которых была впервые выявлена 

ФП, имели большие значения объёма ЛП и более суще-

ственное нарушение его функции по сравнению с боль-

ными без ФП [28].

Рассматривают несколько причин, ответственных 

за увеличение размера и  объема ЛП. В  частности, ха-

рактерная для ГКМП диастолическая дисфункция ЛЖ 

приводит к  повышению давления наполнения, что, 

в  свою очередь, сопровождается ремоделированием 

и дилатацией ЛП [41, 42]. Повышение давления напол-

нения в  ЛЖ приводит к  повышению давления в  ЛП, 

которое необходимо для поддержания адекватного 

диастолического наполнения. Этот патофизиологиче-

ский механизм способствует ремоделированию и уве-

личению ЛП, создавая субстрат для развития арит-

мии и  образования тромбов вследствие застоя крови 

в ЛП. По мнению Zegkos T., et al. (2017), ФП является 

следствием прогрессирования основного заболевания 

и  выраженного нарушения диастолической функции 

ЛЖ, которая, кроме своих клинических проявлений, 

представляет ключевое событие в  развитии аритмии 

[18]. Кроме того, увеличение размера ЛП при ГКМП 

обусловлено первичной саркомерной миопатией ми-

окарда ЛП, обструкцией ВТЛЖ, повышением жестко-

сти миокарда, митральной регургитацией и  другими 

НР. Учитывая установленную роль увеличения раз-

мера и дисфункции ЛП в развитии ФП при ГКМП, ре-

комендуется ежегодно оценивать параметры ЛП всем 

стабильным пациентам с этой патологией, а также вы-

полнять повторное исследование в  случае появления 

новых симптомов [28].

К развитию ишемии и инфаркта миокарда предсер-

дий при ГКМП приводят нарушения обмена кальция, 

вызывающие повышенную триггерную активность 

из-за отсроченной постдеполяризации, гипертрофия 

мышечных рукавов (миокардиальные волокна, распо-

ложенные снаружи зоны перехода легочных вен в ЛП), 

которая ответственна за проведение триггеров от ле-

гочных вен к ЛП, микрососудистая дисфункция коро-

нарной сети и другие причины [5]. 

ФП при ГКМП ухудшает резерв коронарного кро-

вотока, а дисбаланс между поставкой и потребностью 

миокарда в кислороде, приводит к специфической ак-

тивации окислительно-восстановительных сигналь-

ных путей и  образованию активных форм кислорода, 

которые, в  свою очередь, вызывает окислительный 

стресс, играющий ключевую роль в  ремоделировании 

желудочков. Эти механизмы способствуют развитию 

устойчивой ФП, поскольку ишемия миокарда создает 

субстрат для поддержания аритмии [43].
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Миокардиальный фиброз. В  2001г. было проведено 

небольшое морфологическое исследование с изучением 

фрагментов тканей сердца 10 больных с ГКМП (5 паци-

ентов с  ФП и  5  — без аритмии) [44]. Установлено, что 

обширность фиброза и степень стеноза интрамиокарди-

альных малых артерий были более выраженными в груп-

пе больных с ФП. У пациентов с ГКМП ФП развивается 

вследствие прогрессирующего предсердного ремодели-

рования и фиброза в результате увеличения растяжения 

ЛП, обусловленного обструкцией ВТЛЖ, что приводит 

к миопатии предсердий [5]. Состояние, получившее на-

звание «остановка предсердий» («atrial standstill»), яв-

ляется тяжёлой формой предсердной кардиомиопатии, 

представляя аритмогенный субстрат для ФП. Остановка 

предсердий может ассоциироваться с гетерозиготными 

мутациями генов SCN5A и коннексина-40 [45].

С  новейшими достижениями в  области визуализа-

ционных методов диагностики, появились результаты 

МРТ сердца, посвященные определению дополнитель-

ных факторов риска ФП. Обнаружение позднего гадо-

линиевого усиления (ПГУ) при МРТ свидетельствует об 

очагах миокардиального фиброза [46, 47]. Для изучения 

особенностей локализации и обширности миокардиаль-

ного фиброза ЛЖ выполняли МРТ сердца у 67 больных 

с ГКМП, 17 из которых имели ФП [48]. Результаты ис-

следования свидетельствуют, что ФП чаще наблюдалась 

у больных, имевших признаки миокардиального фибро-

за ЛЖ по сравнению с лицами без него (42,1% и 3,4%, со-

ответственно). При сравнительном изучении двух групп 

больных с ГКМП с пароксизмальной формой ФП (n=18) 

и без неё (n=27) Sivalokanathan S., et al. (2019) при выпол-

нении МРТ феномен ПГУ обнаружили в  задней стен-

ке ЛП у всех больных с кардиомиопатией [47]. Однако, 

у  пациентов с  пароксизмальной ФП отмечались боль-

ший объём ЛП, ниже ФВ ЛП и больший размер участков 

ПГУ по сравнению с группой больных без ФП.

Электрическое ремоделирование ЛП. Структур-

ное и функциональное ремоделирование ЛП приводит 

к его электрической нестабильности, создавая предпо-

сылки для развития различных предсердных аритмий, 

чаще всего ФП.

Отмечено, что в условиях расширенного ЛП вслед-

ствие высокого давления снижается максимальный 

диастолический потенциал и  быстрее наступает де-

поляризация миоцитов, повышая восприимчивость 

к  аритмии. Усиление интерстициального фиброза 

происходит одновременно с  ремоделированием ЛП, 

изменяя структуру и  функцию предсердий. Фиброз 

препятствует проведению импульса из-за прерывания 

электрической целостности миоцитов, что приводит 

к увеличению времени внутри- и межпредсердной про-

водимости, а также к гетерогенному распространению 

синусовых импульсов [49].

Предикторы развития ФП у  больных с  ГКМП, об-

наруживаемые при проведении электрокардиографии 

(ЭКГ), внедряются в современную клиническую прак-

тику и  могут помочь выявить лиц с  высоким риском 

ФП. Максимальная продолжительность зубца P (Pmax) 

и его дисперсия (PWD) легко рассчитываются по дан-

ным стандартной ЭКГ. Pmax отражает удлиненное 

время внутри- и  межпредсердного проведения. PWD 

является разницей между самым длинным (Pmax) и са-

мым коротким зубцом P (Pmin) по данным ЭКГ, снятой 

в 12 отведениях, и отражает гетерогенность предсерд-

ного проведения [28].

PWD = Pmax – Pmin

где PWD — дисперсия зубца Р, мс; Pmax — продолжи-

тельность самого широкого зубца Р, мс; Pmin  — про-

должительность самого узкого зубца Р, мс

Ozdemir O., et al. (2004) проанализировали ЭКГ-

параметры у 27 больных с ГКМП с пароксизмами ФП 

в  сравнении с  53  больными, подобранными по полу 

и возрасту, без эпизодов ФП в анамнезе [50]. Наличие 

Pmax >134,5 мс и PWD > 52,5 мс определяет ФП с чув-

ствительностью 92% и  96%, со специфичностью 89% 

и 91% соответственно.

Köse S., et al. (2003) сопоставили морфологиче-

ские характеристики зубца Р у  22  больных ГКМП 

с  ФП в  анамнезе и  у 26  — без аритмии, обнаружив, 

что PWD  >46  мс предсказывает ФП с  чувствительно-

стью 76% и  специфичностью 82% [51]. В  исследова-

нии 70 больных ГКМП, у 18 из которых ФП развилась 

в  течение примерно 4,5  лет, авторы обнаружили, что 

PWD >47,5 мс предсказывает ФП с чувствительностью 

78% и специфичностью 72% [38].

Кардиомаркеры. Ранее установлено, что высоко-

чувствительный кардиальный тропонин Т (cTnT) об-

ладает предсказательной ценностью неблагоприятных 

исходов при ГКМП [52, 53]. Так, в небольшом исследо-

вании было показано, что уровни cTnT являлись неза-

висимыми предикторами наличия и  тяжести ФП [54]. 

Механизм, ответственный за увеличение cTnT у  таких 

больных, до конца неясен и  требует дальнейшего из-

учения. Полагают, что в его основе лежат такие патоло-

гические события, как ремоделирование сердца, некроз 

кардиомиоцитов и фиброз предсердий. Однако имеется 

ограниченное число сведений в  отношении значений 

кардиомаркеров в оценке взаимосвязи ФП и ГКМП [28]. 

Было показано, что при ГКМП повышенные уровни 

сывороточного мозгового натрийуретического пептида 

(BNP) типа В ассоциируются с наличием ФП [25]. Уро-

вень N–концевого про-BNP 720  пг/мл предсказывает 

развитие ФП в будущем с чувствительностью 72% и спец-

ифичностью 60% [38]. В целом натрийуретические пеп-

тиды обладают слабой предсказательной силой в  отно-

шении развития ФП при этом заболевании. Имеющиеся 

на сегодняшний день данные по использованию оценки 

уровней кардиального тропонина и BNP для предсказа-

ния ФП при ГКМП недостаточны, поэтому большинство 

ученых не рекомендуют их клиническое применение для 

стратификации риска у таких больных [28].

Гипертрофия ЛЖ и  обструкция ВТЛЖ. Вопрос 

о влиянии обструкции ВТЛЖ на развитие ФП до конца 
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не выяснен, поскольку данные предыдущих исследова-

ний весьма противоречивы. Более того, оценка наличия 

и выраженности обструкции ВТЛЖ у больных с ГКМП 

с НР сердца может быть значительно затруднена. Поло-

жительная корреляционная связь была подтверждена 

одними исследованиями [55, 56] и не выявлена в дру-

гих [21, 23]. Интересные результаты получены в работе, 

изучавшей взаимосвязь локализации и выраженности 

гипертрофии ЛЖ у  больных с  ГКМП с  клинически-

ми характеристиками, вариантом НР и исходом забо-

левания за период наблюдения в  среднем 6,1  лет [57]. 

В  группе больных с  более выраженной гипертрофией 

межжелудочковой перегородки при охвате гипертро-

фией более половины длины перегородки от верхушки 

сердца до основания, значительно чаще наблюдались 

разнообразные НР по сравнению с больными, имевши-

ми локальную гипертрофию ЛЖ (50,1 % и 27,6% соот-

ветственно). ФП ассоциировалась с высокой частотой 

поражения межжелудочковой перегородки независимо 

от обструкции ВТЛЖ.

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) яв-

ляется самым распространенным типом нарушения 

дыхания во время сна и характеризуется повторяющи-

мися эпизодами обструкции верхних дыхательных пу-

тей, приводящими к состояниям гипопноэ или апноэ, 

ассоциирующимися с периодами гипоксии, активации 

симпатической нервной системы с  учащением пульса, 

подъемом артериального давления и пробуждением. 

Распространенность СОАС среди пациентов с  ФП 

чрезвычайно высока и составляет примерно 50%. Когда 

СОАС наблюдается при ГКМП, это приводит к  ухуд-

шению тяжести основного заболевания и  повышен-

ной смертности вследствие 2-4  кратного увеличения 

частоты ФП, нарастания диастолической дисфункции, 

дилатации ЛП, более тяжелого функционального клас-

са СН по классификации Нью-Йоркской ассоциации 

сердца (NYHA), снижения качества жизни, даже несмо-

тря на оптимальное терапевтическое ведение больных 

[58]. Многочисленные исследования демонстрируют 

бóльшую распространенность ФП среди пациентов 

с ГКМП и СОАС, чем без него, а также бóльшие разме-

ры ЛП и худшие показатели диастолической функции 

с нарастанием выраженности СОАС [28, 58].

Патофизиологические механизмы, лежащие в  ос-

нове ассоциации СОАС и  ГКМП, вероятно связаны 

с  катехоламинергической активацией, наблюдаемой 

при СОАС, которая увеличивает аритмогенность, ги-

пертрофию ЛЖ, повышает давления наполнения, сни-

жает сердечный выброс, потенциально инициируя или 

ухудшая градиент обструкции в ВТЛЖ и митральную 

регургитацию [28]. 

Среди других факторов, оказывающих влияние 

на развитие ФП при ГКМП, рассматривают выражен-

ность гипертрофии ЛЖ, определенных генетических 

мутаций, инсулинорезистентность, женский пол, более 

тяжелый класс СН по NYHA, ФВ ЛЖ, выраженную ми-

тральную регургитацию, обмороки в анамнезе и др. [30, 

34, 35, 46, 59-61].

3. Выявление фибрилляции 
предсердий
ЭКГ представляет доступный и  информативный 

метод регистрации ФП, особенно, если используется 

длительное мониторирование (24-48 ч) [62].

Согласно рекомендациям Европейского общества 

кардиологов (ESC) по диагностике и  лечению ГКМП 

[3] пациентам с  синусовым ритмом с  переднезадним 

размером ЛП ≥45  мм следует проводить 48-часовое 

Холтеровское мониторирование (ХМ) ЭКГ каждые 

6-12 мес. Рекомендации Американской коллегии кар-

диологов/Американской ассоциации сердца (ACC/

AHA) 2011г предлагали выполнять однократное су-

точное амбулаторное мониторирование ЭКГ взрос-

лым больным с ГКМП для выявления бессимптомных 

вариантов трепетания или ФП [2]. В Российских кли-

нических рекомендациях по ГКМП отмечается, что 

проведение ЭКГ (в 12 отведениях) рекомендуется при 

первичном обследовании всех пациентов с  подозре-

нием на ГКМП и в процессе наблюдения. Проведение 

ХМ ЭКГ (оптимально длительностью 48-72  ч) реко-

мендуется при первичном клиническом обследовании 

и каждые 12-24 мес. В комментариях к этому пункту 

отмечается, что показанием для ХМ ЭКГ является по-

явление у пациента жалоб на сердцебиение и/или го-

ловокружение [63].

По данным ретроспективного анализа суточное 

ХМ ЭКГ позволило выявить ФП у 9% пациентов, среди 

которых значительно чаще отмечались более старший 

возраст, тяжелая СН и увеличение ЛП, чем у больных 

с синусовым ритмом [12].

В конце 2020 г. вышли обновленные рекомендации 

ACC/AHA [4], которые содержат следующие предло-

жения в разделе «Оценка ритма сердца», приведенные 

в таблице 1.

В сопроводительном тексте к этому разделу отмеча-

ется: «хотя некоторые исследования показывают, что 

частота выявления асимптомной ФП может достигать 

50%, остается неясным, оказывают ли влияние асим-

птомные эпизоды, особенно короткие по продолжи-

тельности, на неблагоприятный исход. Предикторы 

ФП включают дилатацию ЛП, пожилой возраст, III-

IV класс СН по NYHA. Таким образом, обследовать 

больных с  этими характеристиками следует чаще, 

включая продлённый ЭКГ-скрининг в  амбулаторных 

условиях» [4].

По мнению Zegkos T., et al. (2017), отметивших более 

низкие значения размеров ЛП среди лиц с ФП, не су-

ществует надёжного показателя размера ЛП, что важно 

для скрининга больных с  ГКМП на предмет аритмии 

и  своевременного назначения антикоагулянтных пре-

паратов [18]. В  этом контексте врачи должны иметь 

в виду возможность появления ФП у любого больного 

с ГКМП, даже асимптоматичного пациента без факто-

ров риска этой предсердной аритмии.

В  последние годы с  развитием цифровых и  порта-

тивных устройств, стало возможным применение новых 

мобильных систем, предназначенных, прежде всего, для 

выявления пароксизмов ФП. В  таблице  2  приводятся 
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значения чувствительности и  специфичности некото-

рых устройств для скрининга ФП, рассматривая при 

этом ЭКГ в 12 стандартных отведениях в качестве «зо-

лотого стандарта» [19]. 

При определении ФП с  использованием современ-

ных мобильных и портативных устройств, необходимо 

зарегистрировать ЭКГ в одном (≥30 сек) или 12 отведе-

ниях с трактовкой результатов врачом, имеющим опыт 

в  интерпретации НР сердца, для постановки оконча-

тельного диагноза [19].

4. Клинические проявления 
и течение
Появление ФП у части больных с ГКМП может не 

сопровождаться какими-либо жалобами или симпто-

мами, и  в таких случаях аритмию регистрируют при 

снятии ЭКГ в  плановом порядке. У  некоторых паци-

ентов ФП проявляется разнообразными жалобами на 

сердцебиение, пред- и  синкопальные состояния, по-

явление или усиление боли в левой половине грудной 

клетки, одышку в покое или при физической нагрузке; 

могут отмечаться снижение толерантности к  физиче-

ской нагрузке, артериального давления [62, 64].

По результатам исследования Zegkos T., et al. (2017) 

больные с ГКМП и ФП имели более выраженные кли-

нические проявления СН, чем пациенты без ФП  [18]. 

В исследовании Siontis K., et al. (2014) отмечено значи-

тельное снижение функциональной способности боль-

ных с ГКМП и ФП при проведении кардиопульмональ-

ного нагрузочного теста [25]. Это связано с тем, что при 

ГКМП изначально наблюдается диастолическая дис-

функция ЛЖ, а с появлением ФП, то есть утратой ско-

ординированной систолы предсердий, наполнение ЛЖ 

существенно ухудшается, что усугубляет СН, особенно 

в  условиях физической нагрузки. Таким образом, как 

ФП, так и нарастание СН, могут быть результатом про-

грессирующих структурных и  функциональных нару-

шений, обусловленных ГКМП, в связи с чем, эксперты 

ESC считают целесообразным включать кардиопуль-

мональный нагрузочный тест в программу первичной 

оценки таких пациентов [2].

Согласно современной гипотезе в  отношении ме-

ханизмов, с  помощью которых ФП ассоциируется со 

Таблица 1. Рекомендации ACC/AHA 2020г. по оценке ритма сердца у больных гипертрофической 
кардиомиопатией 
Table 1. ACC/AHA 2020 guidelines for the assessment of heart rhythm in patients with hypertrophic cardiomyopathy

КР/

COR

УД/

LOE

Рекомендации/

Recommendations

I B-NR

Больным с ГКМП, у которых развивается сердцебиение или головокружение, рекомендуется выполнить продлённый ЭКГ-

мониторинг (>24 ч) или запись события, которые не должны рассматриваться, как диагностические, если больной не отме-

чал симптомы во время мониторирования.

In patients with HCM who develop palpitations or lightheadedness, extended (>24 hours) electrocardiographic monitoring or event 

recording is recommended, which should not be considered diagnostic unless patients have had symptoms while being monitored.

2a B-NR

Для больных с ГКМП, имеющих дополнительные факторы риска ФП, такие как дилатация ЛП, пожилой возраст, наличие 

СН III-IV класса по NYHA, и для тех, кто подходит для антикоагулянтной терапии, целесообразным считается выполне-

ние продлённого амбулаторного мониторинга для скрининга на предмет ФП, как часть первоначального осмотра и перио-

дического наблюдения (каждые 1-2 года).

In patients with HCM who have additional risk factors for atrial fi brillation (AF), such as left  atrial dilatation, advanced age, and 

NYHA class III to class IV heart failure (HF), and who are eligible for anticoagulation, extended ambulatory monitoring is reason-

able to screen for AF as part of initial evaluation and periodic follow-up (every 1 to 2 years).

2b B-NR

У взрослых больных с ГКМП без факторов риска ФП и подходящих для антикоагулянтной терапии, может обсуждаться 

продлённый амбулаторный мониторинг для определения асимптомной пароксизмальной формы ФП, как часть первона-

чального осмотра и периодического наблюдения (каждые 1-2 года).

In adult patients with HCM without risk factors for AF and who are eligible for anticoagulation, extended ambulatory monitoring 

may be considered to assess for asymptomatic paroxysmal AF as part of initial evaluation and periodic follow-up (every 1 to 2 years).

Сокращения: КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательств; B-NR — доказательства умеренного качества из одного и более хорошо спланированных 

и выполненных исследований, обсервационных исследований и исследований регистра, метаанализ таких исследований; ЭКГ — электрокардиография; 

ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия; ФП — фибрилляция предсердий; СН — сердечная недостаточность; NYHA — New York Heart Association. 

Адаптирована из S.R. Ommen et al. [4]

Abbreviations: COR — class of recommendation; LOE — level of evidence; B-NR — moderate-quality evidence from 1 or more well-designed, well-executed nonrandomized studies, 

observational studies, or registry studies, meta-analyses of such studies; ECG — electrocardiography; HCM — hypertrophic cardiomyopathy; AF — atrial fibrillation; HF — heart 

failure; NYHA — New York Heart Association. Adapted from S.R. Ommen et al. [4]

Таблица 2. Чувствительность и специфичность 
различных устройств для скрининга фибрилляции 
предсердий
Table 2. Sensitivity and specifi city of various AF screening 
tools

Методы скрининга

Screening tools

Чувствитель-

ность

Sensitivity

Специфич-

ность

Specifi city

Пальпация пульса

Pulse taking
87-97% 70-81%

Автоматические аппараты 

для измерения АД

Automated BP monitors

93-100% 86-92%

Одноканальная ЭКГ 

Single lead ECG
94-98% 76-95%

Приложения для смартфонов

Smartphone apps
91,5-98,5% 91,4-100%

Смарт-часы 

Smartwatch
97-99% 83-94%

Примечания: АД — артериальное давление; ЭКГ — электрокардиография. 

Адаптирована из Hindricks G., et al. (2020) [19]

Notes: BP — blood pressure; ECG — electrocardiogram. Adapted from G. Hindricks 

et al. [19]
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снижением толерантности к  физической нагрузке 

у больных с ГКМП, рассматривают уменьшение сердеч-

ного выброса за счёт утраты систолы предсердий и сни-

жения ударного объёма. Хотя, по данным Azarbal F., et al. 

(2014) [65], обнаружившим, что пароксизмальная форма 

ФП существенно ассоциируется со снижением толерант-

ности к физической нагрузке у больных, у которых со-

хранялся синусовый ритм на момент исследования, и не 

отмечалось активного гемодинамического последствия 

аритмии, вероятно существуют иные, не аритмогенные 

причины непереносимости физической нагрузки. Среди 

возможных причин, обусловливающих снижение то-

лерантности к физической нагрузке у больных с ГКМП 

и ФП, обсуждают диастолическую дисфункцию, ремоде-

лирование желудочков, увеличение предсердий, систем-

ную вазодилатацию или снижение внутрисосудистого 

объёма, предрасполагающего к  артериальной гипотен-

зии, и повышение адренергического тонуса [65].

Наиболее распространенными осложнениями ФП 

при ГКМП являются системные тромбоэмболии [29, 

31]. В частности, появление данной аритмии увеличи-

вает риск ишемического инсульта в 8 (!) раз [21]. При-

мечательно, что повышенный риск не зависит от формы 

аритмии (пароксизмальная, длительно персистирую-

щая/постоянная) или количества пароксизмов ФП.

5. Ведение больных
Современные методы лечения ФП с помощью анти-

коагулянтов, антиаритмических препаратов, катетер-

ной абляции, операции «лабиринт» продемонстриро-

вали свою высокую эффективность, благодаря чему 

удалось понизить смертность больных с  ГКМП и  ФП 

до уровня таковой без ФП [28, 31].

Антикоагулянтная терапия. Наличие ФП у  па-

циента с  ГКМП служит прямым показанием для на-

значения оральной антикоагулянтной терапии. Со-

гласно рекомендациям ESC 2014г. [3], ACC/AHA 2014г. 

[66] и 2019г. [67] применять шкалу CHA
2
-DS

2
-VASс для 

оценки риска инсульта не рекомендуется. По  мнению 

Alphonse P. et al. (2020), основанном на результатах вы-

полненного мета-анализа, учитывая многократное уве-

личение риска тромбоэмболических осложнений, сама 

ГКМП должна быть включена в шкалу CHA
2
-DS

2
-VASс 

в качестве независимого фактора риска [5].

В  руководстве по диагностике и  лечению ГКМП 

ACC/AHA 2011г. содержатся рекомендации проводить 

антикоагулянтную терапию с помощью оральных анти-

коагулянтов, включая антагонисты витамина К с целе-

вым диапазоном международного нормализированно-

го отношения 2,0-3,0 [2] больным, у которых развилась 

пароксизмальная, персистирующая или постоянная 

форма ФП. К сожалению, рандомизированных клини-

ческих исследований, посвященных антикоагулянтной 

терапии у  больных этой формой кардиомиопатии, на 

настоящий момент нет [5]. Однако многочисленные ре-

троспективные исследования показали снижение уров-

ня эмболических осложнений у пациентов, получавших 

варфарин. Таким образом, назначение антикоагулянт-

ной терапии оправдано, если ФП сохраняется >48 ч или 

существует высокая вероятность ее рецидива [2, 21]. 

Считают, что варфарин следует назначать буквально 

после первого пароксизма ФП [21].

Прямые оральные антикоагулянты  — прямой ин-

гибитор тромбина (дабигатран) и прямые ингибиторы 

фактора Xa (ривароксабан и  апиксабан)  — с  успехом 

могут применяться у пациентов с ГКМП и ФП [46, 63, 

68]. Согласно Российским рекомендациям по ГКМП 

при побочных эффектах варфарина или невозможно-

сти достичь целевых значений МНО, рекомендуется 

использовать дабигатрана этексилат или ривароксабан 

или апиксабан. Во  всех случаях ГКМП, осложненной 

ФП, рекомендуется пожизненная терапия варфарином 

(МНО 2-3,0) или прямыми антикоагулянтными препа-

ратами, даже если синусовый ритм был восстановлен 

[63]. Patten M., et al. (2018) [64] рекомендуют пожизнен-

ную оральную антикоагулянтную терапию с документи-

рованной ФП вне зависимости от индивидуального ин-

декса CHA2DS2-VASc для уменьшения риска инсульта.

Антиаритмическая терапия. Относительная вы-

года контроля ритма над контролем частоты сердечных 

сокращений (ЧСС) при лечении ФП у больных с ГКМП 

пока не ясна [30, 69]. Это отчасти связано с тем, что дан-

ные о  безопасности и  эффективности лекарственной 

терапии для контроля ритма ФП у лиц с ГКМП весьма 

ограничены. Однако, у  некоторых больных, особенно 

при выраженной обструкции ВТЛЖ, нарастании вы-

раженности СН и тахисистолии желудочков оправдано 

восстановление синусового ритма. В Клинических реко-

мендациях Минздрава РФ по ФП и трепетанию предсер-

дий рекомендуется восстановление синусового ритма 

путем электрической или фармакологической кардио-

версии для улучшения симптоматики всем пациентам 

с ГКМП и впервые возникшей симптомной ФП [62].

В  настоящее время наиболее эффективным препа-

ратом, снижающим частоту пароксизмов ФП, является 

амиодарон [17, 46, 63]. Назначение амиодарона реко-

мендуется пациентам с недавно возникшей ФП (<48 ч) 

[63]. Минимальная эффективная доза препарата со-

ставляет 200 мг 5-7 раз в неделю с регулярным монито-

рингом функции щитовидной железы, печени и легких 

[70, 71]. В одном исследовании с участием 52 больных 

с  ГКМП и  ФП отмечено, что применение амиодарона 

ассоциировалось с более редкими эпизодами ФП и эм-

болическими событиями по сравнению с  антиаритми-

ческими препаратами I класса [72]. У  пациентов, из-

начально получавших стандартную терапию (включая 

дигоксин, β-адреноблокаторы, блокаторы кальциевых 

каналов, хинидин и дизопирамид), поддержание сину-

сового ритма было достигнуто у 22 из 38 (58%) в срав-

нении с 7 из 8 (87%) больных, находившихся на амио-

дароне. Со временем, 20 (39%) пациентов, получавших 

традиционную терапию, перешли на приём амиодарона, 

что значительно уменьшило количество кардиоверсий 

[72]. Несмотря на высокую эффективность амиодарона 

в предупреждении рецидивов ФП, считается, что этот 
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антиаритмический препарат не идеален в группе боль-

ных с ГКМП из-за необходимости длительного приема 

и высокой частоты побочных эффектов [17, 46]. По ре-

зультатам другого исследования, в  котором приняли 

участие 98  человек, у  19,1  % пациентов, принимавших 

амиодарон, развивались побочные эффекты, послужив-

шие поводом для отмены препарата, что очередной раз 

подтверждает ограниченность использования амиода-

рона среди больных, особенно молодого возраста. При 

этом отмечена высокая эффективность амиодарона 

в контроле ритма: препарат был отменён из-за неэффек-

тивности (отсутствие синусового ритма на фоне приема 

амиодарона) у 8,5% пациентов [30]. Вероятность приема 

амиодарона через 1 и 3 года составила 51,4% и 29,2% со-

ответственно, что свидетельствует о плохой переноси-

мости препарата большинством больных.

Альтернативными антиаритмическими препаратами 

при ФП у больных с ГКМП являются соталол и дизопи-

рамид [30, 73-75]. Дизопирамид, помимо прямого анти-

аритмического оказывает и отрицательный инотропный 

эффект, что особенно важно при обструкции ВТЛЖ 

[19]. По данным ретроспективного анализа применение 

дизопирамида не ассоциировалось с  повышением ри-

ска желудочковой аритмии или ВСС у больных с ГКМП 

[74]. Учитывая, что монотерапия дизопирамидом по-

тенциально опасна усилением атриовентрикулярного 

проведения, что вызывает ускорение желудочкового от-

вета при ФП [3], этот препарат в основном использует-

ся при оказании неотложной помощи. В таких случаях 

дизопирамид вводится одновременно с  препаратами 

контроля ритма при непрерывном мониторинге ин-

тервала QТс [2]. При достижении значения интервала 

QТс ≥480 мс следует немедленно снизить дозу препарата 

или полностью его отменить [3]. Наряду с этим, следует 

воздержаться и от введения других препаратов, удлиня-

ющих интервал QТ. Небольшое количество исследован-

ных больных с ГКМП не позволяет получить полноцен-

ное представление об эффективности и  безопасности 

дизопирамида и дофетилида в данной популяции [30].

Соталол, как представитель антиаритмических 

средств III класса, продемонстрировал эффективность 

у больных со структурными заболеваниями сердца.

Результаты одного из недавних исследований Mill-

er C.A. S., et al. (2019) показали, что соталол эффективен 

для контроля ритма при ФП (27,2% больных вынуждены 

были прекратить приём соталола вследствие его неэф-

фективности) [30]. При этом вероятность приёма сотало-

ла спустя 1 и 3 года составила 74,4% и 50% соответственно, 

что свидетельствует о неплохой переносимости препара-

та. Авторы на основе результатов крупнейшего к этому 

времени исследования группы больных с  ГКМП и  ФП, 

принимавших соталол (45  пациентов, наблюдавшихся 

Рисунок 1. Тактика 

лечения фибрилляции 

предсердий при 

гипертрофической 

кардиомиопатии

Figure 1. Management 

of atrial fi brillation 

in hypertrophic 

cardiomyopathy 
Примечания. 

ФП — фибрилляция предсердий; 

АВ — атриовентрикулярный; 

МНО — международное 

нормализованное отношение; 

ЭКС — электро кардио стимулятор; 

ИЛВ — изоляция легочных вен. 

Классы рекомендаций I, IIa, IIb: 

I — польза>>> вред, лечение/

процедура должна быть назначена; 

IIa — польза>> вред, целесообразно 

назначить лечение/выполнить 

процедуру; IIb — польза ≥ 

вред, лечение/процедура может 

обсуждаться. Адаптировано из 

B.J. Gersh et al. [2].

Notes. AF — atrial fibrillation; AV — 

atrioventricular; INR — international 

normalized ratio; PPM — permanent 

pacemaker; PVI — pulmonary vein 

isolation. Class of recommendation I, 

IIa, IIb: I — benefit >>> risk, treatment/

procedure should be performed/

administered; IIa — benefit >> risk, it 

is reasonable to perform procedure/

administer treatment; IIb — benefit 

≥ risk, treatment/procedure may be 

considered. Adapted from B.J. Gersh 

et al. [2].
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в течение 2,3±2,3 года), полагают, что соталол может быть 

препаратом выбора в лечении таких больных, учитывая 

отсутствие серьёзных побочных эффектов [30].

В  проведенном исследовании не было отмечено 

случаев ВСС, как серьёзных побочных эффектов среди 

больных, получавших амиодарон и  соталол. В  группе 

больных, принимавших дизопирамид, зафиксировано 

3 случая побочных эффектов: анафилаксия — у одного, 

устойчивая форма желудочковой тахикардии — одного 

и удлинение QTc по данным ЭКГ также у одного боль-

ного [30]. У  трёх пациентов, получавших дофетилид, 

отмечены побочные эффекты: симптомная брадикар-

дия у одного и синкопальные состояния у двух пациен-

тов. В  одном случае выявлена устойчивая желудочко-

вая тахикардия у больного ГКМП 50 лет, получавшего 

дизопирамид. В связи с семейным анамнезом ВСС для 

вторичной профилактики ему был имплантирован 

кардиовертер-дефибриллятор. Во  время приёма дизо-

пирамида (по 200 мг 2 р/сут.) он получил 3 разряда кар-

диовертера-дефибриллятора по поводу полиморфной 

желудочковой тахикардии [30].

Эксперты Рабочей Группы ACC/AHA по изучению 

ГКМП в 2011г присвоили амиодарону и дизопирамиду 

рейтинг IIa в качестве препаратов для контроля ритма 

(рис.  1) [2]. Соталол, дофетилид и  дронедарон име-

ют категорию IIb и  могут использоваться в  стратегии 

контроля ритма у  больных ГКМП [66, 67], но с  при-

мечанием, что их применение должно быть тщательно 

обдумано у больных с имплантированными кардиовер-

терами-дефибрилляторами. Флекаинид и  пропафенон 

нежелательны ввиду возможных проаритмических эф-

фектов и ухудшения гемодинамики [2, 3].

Таблица 3. Рекомендации ACC/AHA 2020г по лечению фибрилляции предсердий у больных гипертрофической 
кардиомиопатией
Table 3. ACC/AHA 2020 guidelines for the management of atrial fi brillation in patients with hypertrophic cardiomyopathy

КР/

COR

УД/

LOE

Рекомендации/

Recommendations

I B-NR

Больным с ГКМП и клинической ФП рекомендуется проведение антикоагулянтной терапии с помощью прямых оральных 

антикоагулянтов в качестве препаратов первой линии и антагонистов витамина К в качестве второй линии независимо от 

индекса CHA2-DS2-VASс.

In patients with HCM and clinical AF, anticoagulation is recommended with direct-acting oral anticoagulants as fi rst-line option 

and vitamin K antagonists as second-line option, independent of CHA2DS2-VASc score.

I C-LD

Больным с ГКМП с субклинической ФП, выявленной с помощью наружного или внутреннего устройства или монитора, 

длительностью >24 ч конкретного эпизода рекомендуется антикоагулянтная терапия прямыми оральными антикоагулян-

тами в качестве препаратов первой линии и антагонистами витамина К в качестве второй линии независимо от индекса 

CHA2-DS2-VASс.

In patients with HCM and subclinical AF detected by internal or external cardiac device or monitor of >24 hours’ duration for a 

given episode, anti-coagulation is recommended with direct-acting oral anticoagulants as fi rst-line option and vitamin K antago-

nists as second-line option, independent of CHA2DS2-VASc score.

I C-LD

Больным с ФП, которым планируется стратегия контроля частоты, рекомендуется приём β-адреноблокаторов, верапамила 

или дилтиазема с выбором препарата в соответствии с предпочтениями больного и учетом коморбидных состояний.

In patients with AF in whom rate control strategy is planned, either beta blockers, verapamil, or diltiazem are recommended, with 

the choice of agents according to patient preferences and comorbid conditions.

2a C-LD

Больным с ГКМП с субклинической ФП, выявленной с помощью наружного или внутреннего устройства или монитора, 

длительностью конкретного эпизода >5 мин, но <24 ч, может иметь преимущества антикоагулянтная терапия прямыми 

оральными антикоагулянтами в качестве препаратов первой линии и антагонистами витамина К в качестве второй линии, 

принимая во внимание длительность эпизодов ФП, общую тяжесть ФП, имеющиеся факторы риска и риск кровотечений.

In patients with HCM and subclinical AF detected by internal or external device or monitor, of >5 minutes’ but <24 hours’ duration for 

a given episode, anticoagulation with direct-acting oral anticoagulants as fi rst-line option and vitamin K antagonists as second-line op-

tion can be benefi cial, taking into consideration duration of AF episodes, total AF burden, underlying risk factors, and bleeding risk.

2a B-NR

У больных с ГКМП и плохо переносимой ФП, стратегия контроля ритма с помощью катетерной аблации или антиаритми-

ческих средств может иметь преимущества с выбором препарата в соответствии с выраженностью симптомов ФП, предпо-

чтений больного и наличием коморбидных состояний.

In patients with HCM and poorly tolerated AF, a rhythm control strategy with cardioversion or antiarrhythmic drugs can be benefi -

cial with the choice of an agent according to AF symptom severity, patient preferences, and comorbid conditions.

2a B-NR

Больным с ГКМП и симптомной ФП, как часть стратегии контроля ритма, может быть эффективной катетерная аблация по 

поводу ФП, если лекарственная терапия неэффективна, противопоказана или не предпочитаема больным.

In patients with HCM and symptomatic AF, as part of an AF rhythm control strategy, catheter ablation for AF can be eff ective when 

drug therapy is ineff ective, contraindicated, or not the patient’s preference.

2a B-NR

Больным с ГКМП с ФП, которым требуется хирургическая миэктомия, сопутствующая хирургическая аблация по поводу 

ФП может иметь преимущества для контроля ритма.

In patients with HCM and AF who require surgical myectomy, concomitant surgical AF ablation procedure can be benefi cial for AF 

rhythm control.

Сокращения: КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательств; B-NR — доказательства умеренного качества из одного и более хорошо спланированных и выпол-

ненных исследований, обсервационных исследований и исследований регистра, метаанализ таких исследований; C-LD — рандомизированные или нерандомизированные 

обсервационные или исследования регистра с ограничениями дизайна или исполнения; метаанализы таких исследований; физиологические или механистические исследо-

вания на человеческих субъектах; ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия; ФП — фибрилляция предсердий; Адаптирована из S.R. Ommen et al. [4]

Abbreviations: COR — class of recommendation; LOE — level of evidence; B-NR — moderate-quality evidence from 1 or more well-designed, well-executed nonrandomized 

studies, observational studies, or registry studies, meta-analyses of such studies; C-LD — randomized or nonrandomized observational or registry studies with limitations of design 

or execution, meta-analyses of such studies, physiological or mechanistic studies in human subject; HCM — hypertrophic cardiomyopathy; AF — atrial fibrillation. Adapted from 

S.R. Ommen et al. [4]
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Таким образом, к настоящему времени не определе-

ны точные риски и польза от применения антиаритми-

ческих препаратов у пациентов с ГКМП и ФП, поэто-

му решение о выборе тактики контроля ритма должно 

приниматься индивидуально в каждом случае при со-

вместном обсуждении врачом и пациентом [30].

Представляют интерес последние рекомендации по 

ведению больных с ГКМП и ФП, разработанные AHA/

ACC и опубликованные в 2020г. [4].

При невозможности поддержания синусового рит-

ма, для контроля частоты желудочкового ответа назна-

чают β-адреноблокаторы или блокаторы кальциевых 

каналов (верапамил, дилтиазем) [2, 62, 63]. Применение 

атенолола, надолола, метопролола сукцината оправда-

но при сохраненной ФВ ЛЖ, а бисопролола или карве-

дилола — при систолической дисфункции. Верапамил 

или дилтиазем следует применять лишь при сохра-

ненной ФВ ЛЖ [70]. Дигоксин в принципе не исполь-

зуется при ФП у  лиц с  «классической» ГКМП, однако 

целесообразность его назначения может обсуждаться 

у больных с выраженной дисфункцией ЛЖ для контро-

ля ЧСС. В Российском руководстве по ГКМП рекомен-

дуют рассмотреть возможность назначения низких доз 

дигоксина пациентам с необструктивной ГКМП, стра-

дающим постоянной формой ФП и хронической СН II-

IV функционального класса NYHA с ФВ <50% для кон-

троля частоты сокращения желудочков [63].

Катетерная аблация. Показаниями для радиоча-

стотной транскатетерной аблации являются рефрак-

терная к  медикаментозному лечению симптомная ФП 

и  непереносимость лекарственной терапии [66, 67]. 

Процедура должна проводиться как можно раньше по-

сле начала ФП, пока аритмогенный субстрат остается 

податливым для внешнего воздействия [70]. В рекомен-

дациях ACC/AHA/Heart Rhythm Society 2014г. катетер-

ная аблация включена в  перечень лечебных методик 

контроля сердечного ритма [66]. Однако результаты 

большинства исследований свидетельствуют о  высо-

кой частоте необходимости проведения повторных 

процедур для достижения долгосрочного контроля ФП 

[76]. Восстановление ритма и снижение частоты реци-

дивов удается достичь у 2/3 больных с ГКМП в течение 

двух лет [77]. Более низкая эффективность купирова-

ния ФП у больных с ГКМП (варьирующая от 45 до 82% 

в  отдаленном периоде) обусловлена выраженным ре-

моделированием ЛП  — его гипертрофией/дилатацией 

[22] и наличием фиброзных зон (рис. 2) [17, 76].

Необходимость в повторной аблации чаще возника-

ет у пожилых лиц с большими размерами ЛП и высоким 

функциональным классом СН по NYHA [77]. При парок-

сизмальной ФП вероятность успешного купирования 

выше (77%), чем при постоянной ее форме (50%) [78].

Таким образом, ФП является наиболее распростра-

ненной устойчивой аритмией, осложняющей течение 

ГКМП. Развитие ФП приводит к усугублению клиниче-

ских проявлений заболевания, прогрессированию СН, 

повышению риска сердечно-сосудистых осложнений 

и смертнос  ти. В связи с этим пациенты с ГКМП долж-

ны обследоваться на предмет выявления факторов ри-

ска и самой ФП. При развитии ФП следует взвешенно 

подходить к решению вопроса о выборе стратегии кон-

троля ритма или контроля ЧСС на основе имеющегося 

опыта применения антиаритмических препаратов и со-

временных рекомендаций. Особого внимания заслужи-

вает антикоагулянтная терапия, назначение которой 

оправдано всем больным с ГКМП и ФП для профилак-

тики тромбоэмболических осложнений.

Рисунок 2. Карты 

биполярного напряжения 

и эхокардиографические 

данные у больных 

гипертрофической 

кардиомиопатией 

с фибрилляцией 

предсердий.

Figure 2. Bipolar 

stress maps and 

echocardiographic data in 

patients with hypertrophic 

cardiomyopathy and atrial 

fi brillation
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