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Серед порушень ритму серця тріпотіння перед-
сердь (ТП) посідає друге місце за поширеністю
після фібриляції передсердь (ФП), і його лікування
є однією з проблем у клінічній практиці.

На сьогоднішній день необхідність призначен-
ня антикоагулянтів (АК) до і після кардіоверсії у
хворих з ТП не доведена у багатоцентрових ран-
домізованих дослідженнях. Ризик виникнення тром-
боемболічних ускладнень (ТУ) у пацієнтів з ТП вив-
чено недостатньо. У більшості клінічних досліджень
вивчали роль антикоагулянтної терапії у профілак-
тиці ТУ у хворих з ФП. Однак даних про вплив спо-
собу відновлення синусового ритму на розвиток ТУ
у хворих з ТП немає [1, 2, 4, 6, 29, 34]. Тому дуже
важливо проаналізувати сучасні дані щодо анти-
коагулянтної терапії у хворих з ТП.

Роль антикоагулянтної терапії у профілактиці
інсультів добре вивчено у хворих з ФП [5, 9, 20], ці
дані ґрунтуються на засадах доказової медицини
(великі рандомізовані дослідження і метааналіз).
Так, метааналіз досліджень [9], присвячених анти-
тромботичній терапії у профілактиці інсультів у хво-
рих з ФП, показав, що аспірин знижує частоту ви-
никнення інсультів на 22 % (довірчий інтервал
95 %), варфарин у дозуваннях, що підтримують
МНС (міжнародне нормалізоване співвідношення)
між 2 і 3, � на 62 %.

Проблема тромбопрофілактики у хворих з ТП
є предметом обговорення і дискусій. Проспективні
рандомізовані дослідження, присвячені застосуван-
ню АК у лікуванні ТП, не проводилися. Досліджен-
ня, присвячені тромбопрофілактиці при ТП, були
недостатніми за обсягом та різними за дизайном.
Значна їх частина проведена у хворих з чинника-
ми ризику виникнення тромбоемболій, або у тих,
які мали в анамнезі ТУ. У деякі дослідження вклю-
чали хворих з різними передсердними аритміями:
ТП, ФП, передсердними тахікардіями. Режими ан-
титромботичної терапії відзрізнялися, період спо-
стереження був нетривалим [13, 19, 21]. Отриман-

ня реальних даних щодо тромбоемболій у пацієнтів
з ТП ускладнює і те, що у частини хворих з ТП мо-
жуть виникати ФП, які часто не діагностують.

Раніше ТП вважали «доброякісною» аритмією
щодо розвитку ТУ, але у недавно проведених до-
слідженнях доведено, що у пацієнтів з ТП ризик ви-
никнення ТУ і інсультів  існує так само, як і у
пацієнтів з ФП [7, 36]. У нерандомізованих дослід-
женнях ризик розвитку ТУ становив 1,7�7 %. У рет-
роспективному дослідженні, що включало 100 хво-
рих з ТП, які не одержували АК, ТУ виникли в 6 ви-
падках [19]. У дослідженні [21], яке тривало 2 міс і
включало хворих з ТП, а значну частину і з ФП,
режими АК не були уніфіковані для всіх хворих, а
ризик виникнення ТУ становив 7 %. У роботі D. Wo-
od [36] повідомляється, що ризик виникнення ТУ у
хворих з хронічним ТП становив 1�6 %, що, на дум-
ку автора, приблизно втричі менше, ніж у хворих з
ФП. У деяких дослідженнях показано, що чинники
ризику виникнення ТУ однакові для пацієнтів і з ФП,
і з ТП [13, 21]. За даними огляду [4], ризик розвитку
ТУ після проведення електроімпульсної терапії у
хворих, які не приймали АК, становив 2,2 % і був
значно нижчим, ніж у хворих з ФП (5�7 %).

Виникає запитання: якщо погоджуватися з до-
казами про однаковий ризик виникнення ТУ у хво-
рих з ТП і ФП, то як стратифікувати ризик ТУ у цих
хворих і визначати оптимальні режими профілак-
тики тромбоутворення? Сьогоднішні дані, присвя-
чені ідентифікації хворих з ТП високого ризику зі
структурною патологією міокарда та без неї, різні і
нечисленні. Вважають за доцільне у групу високо-
го ризику при ТП включати ті самі категорії хворих,
що і для високого ризику ТУ при ФП [22].

Визначити пацієнтів високого ризику може до-
помогти черезстравохідна ехокардіографія (ЧЕКС).
Маркери підвищеного тромбоемболічного ризику �
ехоконтраст або тромб у вушку лівого передсер-
дя � за даними ЧЕКС, виявляють у 0�34 % хворих,
які не одержували АК. Виявлена залежність між на-



Огляди     113

явністю ехоконтрасту і тривалістю аритмії більше
48 год [3, 15]. У дослідженні R. Weiss [35] тромби в
лівому передсерді виявлені у 7 %, вільний ехокон-
траст � у 25 % хворих з ТП перед проведенням
кардіоверсії, при цьому незрозуміло, поява яких
маркерів пов�язана із супутньою ФП, а яких � з влас-
не ТП.

Важливим моментом обговорення є оцінка ри-
зику проведення самої кардіоверсії. Добре відомо,
що після кардіоверсії у частини хворих виникає «ог-
лушення» передсердь, яке характеризується знач-
ним зниженням скорочувальної здатності лівого пе-
редсердя і швидкості спорожнення систоли вушка
лівого передсердя [12, 25, 30]. Точний механізм дис-
функції лівого передсердя після конверсії ФП або
ТП у синусовий ритм до теперішнього часу не з�я-
совано. Є докази, що цей феномен пов�язаний з
тими змінами у передсерді, які передували віднов-
ленню ритму. Розглядаються теорії «оглушення»
передсердя, пов�язані з розвитком тахікардіоміо-
патії передсердь, кальцієвого перевантаження ци-
топлазми клітин і передсердної гібернації. Можли-
во, що у кожному окремому випадку беруть участь
один або декілька механізмів. Важливим моментом
у розвитку «оглушення» є тривалість аритмії. Обо-
ротність, або реверсивність, цього феномена і його
взаємозв�язок з тривалістю аритмії дають підстави
вважати, що індукована високою частотою скоро-
чень серця (ЧСС) кардіоміопатія передсердь є го-
ловним механізмом передсердного «оглушення».

Тахікардіоміопатія шлуночків на сьогодні дос-
татньо добре вивчений феномен. Передсердна
тахікардіоміопатія, можливо, є результатом елект-
рофізіологічних і мітохондріальних змін («контрак-
тильне ремоделювання»), що спостерігають при
частій деполяризації передсердь у пацієнтів з ФП і
ТП. Поступове відновлення механічної функції пе-
редсердь до нормального рівня теж підтримує гіпо-
тезу передсердного «оглушення» як форму перед-
сердної тахікардіоміопатії.

Частота виникнення «оглушення» передсердь
становить 38�80 % [16], причому цей феномен роз-
вивається незалежно від способу відновлення си-
нусового ритму: трансторакальна електрична кар-
діоверсія, низькоенергетична внутрішньосерцева
кардіоверсія, фармакологічна кардіоверсія, надча-
ста кардіостимуляція, катетерна радіочастотна аб-
ляція, спонтанне відновлення [31]. Можна ствер-
джувати, що передсердне оглушення є типовою ре-
акцією передсердь після відновлення синусового
ритму, а більш точно � після усунення передсерд-
ної тахіаритмії, причому спосіб відновлення не
відіграє вирішальної ролі [16, 17]. У дослідженнях

доведено, що передсердне «оглушення» не вини-
кає після внутрішньосерцевого або трансторакаль-
ного шоку, проведеного з метою лікування інших
аритмій. Не виявлено зв�язку між кумулятивною
енергією електричних розрядів, дозою антиарит-
мічного препарату і тяжкістю передсердного «оглу-
шення». Доведено, що передсердне «оглушення»
не виникає після численних аплікацій радіочастот-
ного струму, проведених на фоні синусового рит-
му при створенні блокади каво-трикуспідального
перешийка.

Максимальне пригнічення скорочувальної
здатності передсердь виявляють безпосередньо
після конверсії ритму, воно може зберігатися про-
тягом 4�6 тиж і залежить від тривалості поперед-
ньої аритмії, розмірів передсердь і супутньої сер-
цевої патології [18, 32]. У більшості випадків, навіть
у хворих з тривалістю аритмії більше одного міся-
ця, повне відновлення скорочувальної функції пе-
редсердь спостерігається протягом 2�3 діб після
проведення кардіоверсії. Це корелює з клінічними
спостереженнями, які свідчать про максимальну
кількість ТУ саме в цей період.

Сучасні рекомендації пропонують призначати
АК принаймні в протягом 4 тиж після проведення
кардіоверсії [2, 4, 9]. У той же час ми знаємо, що
передсердне «оглушення» виникає у більшості хво-
рих значно раніше. У дослідженні [23] АК призна-
чали у постконверсійний період залежно від три-
валості передсердного «оглушення» у 32 хворих з
ФП і ТП. ЧЕКС проводили до кардіоверсії для вик-
лючення наявності тромбів у лівому передсерді і
через 7 діб для оцінки функції передсердь. У 75 %
через 7 діб не було ознак передсердного «оглушен-
ня», і через це їм відмінили АК. Дотримання цього
алгоритму дало результат � відсутність ТУ протя-
гом 2 міс після кардіоверсії, що дозволило зробити
висновок: більшості хворих тривалість прийому АК
можна обмежити одним тижнем, ґрунтуючись на
даних ЧЕКС.

«Оглушення» правого передсердя клінічно
менш важливе, але потенційно може викликати ТУ
в системі легеневої артерії. Функція правого перед-
сердя відновлюється значно раніше, ніж лівого. Це
пов�язано з тим, що ліве передсердя виконує вели-
ке навантаження і більш схильне до ураження ос-
новним захворюванням та власне аритмією, ніж
праве. Праве передсердя значно меншою мірою
переносить об�ємне перевантаження. Структурні
зміни, пов�язані з тривалою аритмією, у правому
передсерді виражені значно менше. Скорочуваль-
на функція лівого передсердя відновлюється по-
вільніше, ніж правого. Більш рання нормалізація
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механічної активності (скорочуваності) правого пе-
редсердя може бути важливим патогенетичним
чинником виникнення рідкісного ускладнення кар-
діоверсії � набряку легенів [32]. У результаті дис-
балансу між притоком і відтоком крові з малого кола
кровообігу виникає підвищення тиску в ньому, особ-
ливо у хворих з порушеною функцією лівого шлу-
ночка. За даними S. Stefanidis і співавторів [32],
набряк легенів виникає у перші 3 год після прове-
дення кардіоверсії і супроводжується високою ле-
тальністю � до 18 %.

Негативні наслідки передсердного «оглушен-
ня» спричиняють необхідність його профілактики
або прискореного відновлення повноцінної меха-
нічної функції передсердь. Теоретичні передумо-
ви використання блокаторів кальцієвих каналів з
метою профілактики кальцієвого перевантаження
цитоплазми не підтверджені у великих контрольо-
ваних дослідженнях. Застосування ізопротерено-
лу � стимулятора β1-адренорецепторів � не дало
достатнього ефекту для профілактики тромбофор-
мування у вушку лівого передсердя [32]. Єдиним
препаратом, для якого доведена ефективність у
зменшенні проявів передсердного «оглушення», є
антиаритмічний препарат III класу (блокатор калі-
євих каналів) дофетилід. Його застосування у дозі
0,5 мг двічі на добу протягом 3 діб достовірно по-
кращувало скорочуваність лівого передсердя за
даними трансторакальної ехокардіографії [32]. Ав-
тори вважають, що дофетилід стимулює скорочу-
вальну функцію передсердя. Електрична стимуля-
ція правого і лівого передсердь, можливо, сприя-
тиме поліпшенню скорочуваності передсердь (ран-
домізованих досліджень з цього питання проведе-
но не було).

За результатами дослідження W. Irani і співав-
торів [15], у 28 % хворих з ТП після проведення
кардіоверсії відзначали відсутність механічної акти-
вності лівого передсердя. Виникнення нового або
збільшення вже існуючого ехоконтрасту реєстру-
ють у 21�43 % випадків після відновлення синусо-
вого ритму, що дозволяє стверджувати: феномен
«оглушення» є важливим механізмом формуван-
ня ТУ в постконверсійний період. Затримка віднов-
лення адекватної скорочуваності передсердь може
сприяти формуванню свіжих тромбів, це пояснює
ті ТУ, які виникають після проведення кардіоверсії
навіть на фоні негативних результатів ЧЕКС [8, 17,
24]. Ступінь ризику постконверсійних ТУ у хворих з
ТП до кінця не з�ясовано. Теоретично можна припу-
стити, що він дещо менший, ніж у пацієнтів з ФП,
через більш високу скорочувальну здатність ліво-
го передсердя після кардіоверсії.

Аналіз даних 8 досліджень [22] показав, що
ризик виникнення ТУ після проведення кардіоверсії
у хворих з ТП з неадекватною антикоагуляцією
(МНС<2) становив 2,2 %, у хворих з ФП � 5�7 %.

Відмінності у ризику виникнення ТУ у хворих з
ТП і ФП частково можна пояснити теорією тромбо-
утворення, яку запропонував Вірхов. Тріада Вірхо-
ва включає: 1) порушення кровотоку (зниження
швидкості, стаз і турбуленція); 2) порушення ціліс-
ності стінки судини; 3) порушення гемокоагуляції.
Всі складові тріади Вірхова спостерігають при ФП
[16]. На відміну від ФП, кровотік всередині камер
серця при ТП більш однорідний в результаті віднос-
но збереженої регулярності скорочення перед-
сердь і більш високої скорочувальної здатності ву-
шка лівого передсердя [12, 35]. У пацієнтів з ідіо-
патичним ТП значно рідше виявляють спонтанний
ехоконтраст і тромби у передсерді, ніж у хворих з
ідіопатичною ФП і мерехтінням-тріпотінням перед-
сердь [12]. На сьогодні не виявлено маркерів пре-
тромботичного статусу з боку системи гемостазу
при ТП, які дозволяють передбачити тромбоутво-
рення у пацієнтів з ФП. Можливо, координовані і ре-
гулярні скорочення передсердь перешкоджають роз-
витку претромботичного статусу. У роботі G. Lip і
співавторів [22] доведено, що рівень фібриногену і
Д-димера фібрину не відрізнялися у хворих з паро-
ксизмальними надшлуночковими тахікардіями і в
контрольній групі здорових осіб з синусовим ритмом.

Третій компонент тріади � патологію стінки су-
дини � часто реєструють при ФП. Вона викликана
дилатацією, перерозтягуванням, зменшенням об�є-
му м�язової маси, дистрофічними змінами ендоміо-
карда, фіброеластозом. Пошкодження ендокар-
діальної поверхні при ФП нагадує таке при пато-
логії мітрального клапана, тоді як при ізольовано-
му ТП вони не виникають.

На противагу старим, традиційним поглядам,
згідно з якими єдиним механізмом ТУ, є дислокація
існуючих тромбів і їх фрагментація, отримано пере-
конливі дані про посткардіоверсійне тромбоутворен-
ня [11, 17].

За результатами метааналізу 16 досліджень
[10], в 13 дослідженнях доведено ризик виникнен-
ня ТУ, пов�язаних з кардіоверсією ТП. Проведено
метааналіз і логістичний регресійний аналіз для
доказу зв�язку між клінічними чинниками і частотою
ТУ. При оцінці безпосередніх (короткострокових) ре-
зультатів частота розвитку ТУ становила 0�7,3 %.
Розбіжності даних були настільки значними, що ці
результати неможливо зіставити. Частково ці роз-
біжності пояснено у метааналізі. У дослідженнях з
великою частотою виникнення ТУ було включено
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більше хворих з ТУ в анамнезі. У дослідженнях з
меншою частотою ТУ хворим частіше призначали
АК і частіше проводили попередню ЧЕКС � дослі-
дження для виявлення ризику ТУ. У 4 досліджен-
нях аналізували віддалені результати, які показа-
ли, що щорічний ризик ТУ у пацієнтів з персистую-
чим ТП становив 3 %.

Дослідження [10] підтвердило, що ТП асоці-
юється з підвищеним ризиком виникнення тромбо-
емболій. Ґрунтуючись на даних цього досліджен-
ня, можна призначати антикоагуляційну терапію при
підготовці і після проведення кардіоверсії всім хво-
рим без протипоказань до АК, як це рекомендуєть-
ся для лікування ФП [9].

За останніми рекомендаціями Європейського
товариства кардіологів щодо лікування хворих з над-
шлуночковими аритміями (2003) [4] кардіоверсію
(електричну, кардіостимуляцію, медикаментозну
або катетерну абляцію) у хворих з ТП можна про-
водити: 1) тільки на фоні адекватної антикоагуляції
варфарином у межах 3 тиж до кардіоверсії і 4 тиж
після неї (МНС у межах 2�3 міжнародних одиниць);
2) у випадках, коли тривалість аритмії менше 48 год;
3) у випадках, коли при проведенні ЧЕКС не вияв-
ляють тромбів у лівому передсерді і в його вушку. В
останньому випадку до проведення кардіоверсії
призначають прямі АК, а після кардіоверсії � не-
прямі АК для профілактики тромбоемболій протя-
гом 4 тиж.

Сучасні рекомендації ACC/AHA/ESC (2001,
2003) та Українського товариства кардіологів (2002)
[2, 4, 9] при всій їх багатогранності і об�ємності за-
лишають відкритими деякі питання. Наприклад, як
призначати АК хворому з уперше зареєстрованою
аритмією? Відомо, що цільового рівня МНС при
призначенні непрямих АК досягають у кращому разі
за 3�5 діб. Через це виникає запитання, чи пови-
нен хворий починати антикоагулянтну терапію з
інфузії гепарину і одночасного призначення непря-
мих АК для досягнення цільового терапевтичного
рівня МНС у стаціонарі, чи можна починати ліку-
вання безпосередньо з непрямих АК амбулаторно?
У роботі [33] запропоновано призначення низько-
молекулярних гепаринів підшкірно як антикоагулян-
тну терапію ФП. Цей підхід має переваги в амбула-
торній практиці за рахунок зниження вартості ста-
ціонарного лікування і теоретично не вимагає моні-
торування антикоагулянтної терапії. У дослідженні
[26] застосовували дальтепарин один раз на добу
для профілактики ТУ у хворих з ФП з протипока-
заннями до варфарину. На фоні лікування ТУ не
реєструвалися. Очевидно, необхідні рандомізовані
порівняльні дослідження низькомолекулярних ге-

паринів і традиційного лікування непрямими АК.
Незважаючи на перші дані про ефективність за-
стосування низькомолекулярних гепаринів для
тромбопрофілактики у хворих з ФП і ТП, вони не
увійшли до сучасних рекомендацій.

Наступне запитання, яке на сьогодні ще не з�я-
совано, � чи потрібна антикоагулянтна терапія при
тривалості ТП і ФП менше 48 год? Дані досліджен-
ня [33] продемонстрували, що у хворих з тривалі-
стю ФП менше 48 год після кардіоверсії розвива-
ються порушення скорочуваності лівого передсер-
дя, і їм також потрібна антикоагулянтна терапія
впродовж 4 тиж після кардіоверсії. Ці дані необхід-
но розглядати з огляду на тяжкі геморагічні усклад-
нення, що виникають у 1�2 % хворих, які прийма-
ють варфарин, їх наслідки можуть бути дуже не-
безпечні для пацієнта.

І останнє: яким препаратом і як довго прово-
дити антитромботичну терапію за наявності проти-
показань до призначення варфарину або відсут-
ності надійного лабораторного контролю за його
застосуванням? Чітких рекомендацій з цього при-
воду немає, але традиційно в таких випадках при-
значають аспірин.

Антитромботична терапія у хворих з ви-
соким ризиком виникнення ТУ. АК повинні при-
значатися на невизначено довгий строк хворим з
ТП у поєднанні з епізодами ФП з чинниками ри-
зику виникнення мозкового інсульту. У недавно
проведеному дослідженні AFFIRM [5] показано,
що ризик розвитку ТУ залишається високим, не-
зважаючи на контроль ритму серця. У групі
пацієнтів з ФП і ТП, яким контролювали ритм сер-
ця, частота ТУ не виявилася меншою, ніж у хво-
рих, яким контролювали ЧСС. У дослідженні
RACE [5] ризик виникнення ТУ був вищим у групі
контролю ритму серця, ніж у групі контролю ЧСС.
В обох дослідженнях більшість ТУ виникла у хво-
рих, які не приймали АК, або у пацієнтів з неадек-
ватною антикоагуляцією. Висновки цих дослі-
джень: АК повинні призначатися тривалий час
усім хворим з ФП і ТП з чинниками ризику виник-
нення мозкового інсульту.

Альтернативні стратегії антитромботич-
ної терапії ТП. Незважаючи на високу ефективність
варфарину, властиві йому недоліки змушують
фахівців шукати нові антитромботичні препарати
для тромбопрофілактики у хворих з ФП і ТП. До
очевидних недоліків варфарину належить достат-
ньо високий ризик тяжких геморагій; вузьке «тера-
певтичне вікно»: мінімальний МНС для профілак-
тики ТУ 2,0, а при МНС більше 4,0 різко зростає
ризик кровотеч; необхідність частого лабораторного
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контролю; складна і погано передбачувана взаємо-
дія з різними медикаментами, харчовими продук-
тами, алкоголем.

Застосування антитромбоцитарних препара-
тів � аспірину, клопідогрелю і їх комбінації � для
профілактики ТУ не впливало на тромбогенез у
лівому передсерді і його вушку. На сьогоднішній
день немає переконливих наукових даних про
рівнозначну ефективність антитромбоцитарної те-
рапії і адекватно підібраної терапії непрямими АК
у хворих з високим ризиком виникнення ТУ.

Нові антикоагулянти. За останні роки прове-
дено достатньо багато досліджень, в яких вивчали
дію непрямих (які впливають на антитромбін III) і
прямих інгібіторів тромбіну у хворих з ФП. Непрямі
інгібітори тромбіну представлені низькомолекуляр-
ними гепаринами (еноксипарин, дальтепарин,
фраксипарин) і дериватами гепарину (данапароїд).
Низькомолекулярні гепарини вивчали в кількох до-
слідженнях [5], але період їх застосування був об-
межений необхідністю підшкірного введення. У до-
слідженні, яке включало хворих з ТП і ФП та іше-
мічними інсультами в анамнезі, не виявлено від-
мінностей у частоті виникнення повторних інсультів,
геморагічних ускладнень, випадків загальної смерті
при призначенні дальтепарину порівняно з аспіри-
ном [10].

Необхідно розглянути питання про перехід від
терапії непрямими антикоагулянтами до прийому
гепаринів у до- і післяопераційний період у хворих
з ФП і ТП. Чітких рекомендацій щодо цього немає.
Доцільно відмінити непрямі АК за 7 діб до запла-
нованої операції без призначення гепаринів. Пока-
зання до перехідної терапії низькомолекулярними
гепаринами мають тільки хворі з високим ризиком
виникнення ТУ: у яких відзначають протезування
клапанів, інсульти в анамнезі, цукровий діабет.

Прямі інгібітори тромбіну включають гірудин,
бівалрудин, лепірудин, ефегатран, антитромбін III,
мелагатран, ксимелагатран. Найперспективнішим
препаратом для профілактики ТУ у хворих з ФП і
ТП на сьогодні вважається ксимелагатран, ефек-
тивність і безпечність якого доведена у великих
рандомізованих дослідженнях. Переваги ксимела-
гатрану перед варфарином � швидкий початок ан-
тикоагулянтної дії, більш широке терапевтичне
вікно, менша залежність від взаємодії з іншими
препаратами і харчовими продуктами, менша не-
обхідність у коригуванні дози і моніторуванні анти-
коагуляційного ефекту. У недавно закінченому ран-
домізованому подвійному сліпому дослідженні
SPORTIF III V, яке включало понад 7000 хворих з
ФП неклапанного генезу, порівнювали вплив вар-

фарину в регульованій дозі 2,0�3,0 МНС з фіксова-
ною дозою ксимелагатрану � 36 мг двічі на добу.
З�ясовано, що у запобіганні мозковим інсультам і
системним тромбоемболіям ксимелагатран вия-
вився, принаймні, таким само ефективним, як і вар-
фарин [14]. Показано, що ризик виникнення малих
і великих кровотеч на фоні прийому ксимелагатра-
ну був меншим, ніж при прийомі варфарину. Ре-
зультати дослідження дозволяють припустити, що
ксимелагатран має певні переваги перед варфа-
рином і може призначатися хворим з високим ри-
зиком ТУ.

Немедикаментозні методи профілактики ТУ.
Вушко лівого передсердя � головне джерело тром-
боемболій у хворих з ТП і ФП � може бути оклюдо-
ване за допомогою ендоваскулярних процедур або
при проведенні хірургічних втручань � апендектомії
або лігації. Пристрої для черезшкірного введення
PLAATO (Percutaneous Left Atrial Appendage Trans-
catheter Осclusion) були успішно застосовані у 15
хворих з постійною ФП і високим ризиком виник-
нення ТУ з наявністю протипоказань до антикоагу-
лянтної терапії [28]. Перев�язку (лігацію) вушка ліво-
го передсердя часто застосовують при проведенні
відкритих кардіохірургічних операцій або торако-
скопічних методик. Спонтанний ехоконтраст спос-
терігали у 50 % пацієнтів при проведенні ЧЕКС,
а ТУ � у 25 %. Більш надійними виявилися опе-
рації ушивання вушка, або кліпування. Так, при ви-
конанні великих кардіохірургічних операцій доціль-
но проводити оклюзію вушка лівого передсердя всім
хворим з високим ризиком ТУ і протипоказаннями
до АК.

Таким чином, епідеміологічні і нерандомізовані
дослідження, проведені за останні 10 років у гру-
пах хворих з ТП, дозволяють зробити висновок, що
ТП пов�язане з помірним ризиком ТУ, який переви-
щує такий у порівнюваній популяції пацієнтів із си-
нусовим ритмом і менший, ніж у хворих з ФП. Про-
ведення контрольованих рандомізованих дослі-
джень у популяції хворих з ідіопатичним ТП допо-
може з�ясувати роль антикоагулянтів у профілак-
тиці ТУ у цій окремій групі. З огляду на те, що у
багатьох хворих ТП поєднується з ФП, принципи
антикоагулянтної та антитромбоцитарної терапії у
хворих з ТП подібні до таких при ФП.

Підсумовуючи наукові дані, можна вважати, що
варфарин сьогодні є препаратом вибору профілак-
тики ТУ у хворих з ТП і ФП. Варфарин достовірно
знижує ризик виникнення ТУ і мозкових інсультів у
хворих з високим ризиком ТУ. Якщо немає проти-
показань, варфарин необхідно призначати протя-
гом тривалого часу хворим з персистуючими і па-



Огляди     117

роксизмальними формами ТП і ФП. Цільовий те-
рапевтичний рівень антикоагуляції оптимально
підтримувати у межах 2�3 МНС. Аспірин може при-
значатися хворим з ізольованим ТП або ФП без
чинників ризику. Інгібітори тромбіну і процедури ок-
люзії вушка можуть значно поліпшити тромбопро-
філактику у хворих з високим ризиком виникнення
ТУ. У таблиці наведено рекомендації щодо проф-
ілактики ТУ у хворих з ТП.
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Таблиця
Профілактика тромбоемболічних ускладнень у хворих з тріпотінням передсердь

Вік Чинник ризику Рекомендації 
Менше 60 років Немає серцевої патології, чинників ризику 

Є захворювання серця, але немає чинників ризику 
АСК 325 мг/доб або без терапії 
АСК 325 мг/доб  

60�75 років 
 

Немає чинників ризику 
Цукровий діабет або ішемічна хвороба серця 

АСК 325 мг/доб  
Оральні АК МНС 2�3, ПТІ 50�60 %, 
додатково АСК 325 мг на добу  

Понад 75 років 
Будь-який вік 
Будь-який вік 

Чинники ризику або тиреотоксикоз 
Чинники високого ризику 

Оральні АК МНС 2, ПТІ 50�60 %,  
Оральні АК МНС 2�3, ПТІ 50�60 %,  
Оральні АК МНС 2�3 або 2,5�3,5, 
ПТІ 45�55 % 

Примітка. Чинники ризику: серцева недостатність, фракція викиду менше 35 %, гіпертензія. Чинники високого ризику:
ревматичні вади, штучні клапани серця, ТУ в анамнезі, наявність тромбу за даними ЧЕКС. АСК � ацетилсаліцилова кислота.
За наявності протипоказань до пероральних АК як альтернативний засіб призначають аспірин у дозі 325 мг на добу. ПТІ �
протромбіновий індекс.
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Anticoagulant therapy in patients with atrial flutter

Yu.I. Karpenko

The role of anticoagulant therapy for patients with atrial fibrillation (AF) is determined on basis of number of
prospective, randomized trials. Such trials are not available for atrial flutter (AFL). It was initially thought, on the
basis of observational studies, that the risk of embolisation during cardioversion for atrial flutter was negligible.
However, observational studies have shown a significant risk of embolization for this pts, ranging from 1,7 to
7 %. In addition, a number of studies have shown that the incidence of atrial echo-dence material or clot varies
from 0 to 34 % in nonanticoagulated patients with atrial flutter. Another area of concern is the finding of atrial
stunning after conversion of atrial flutter, which appears to persist for several weeks. In several studies, risk
factors for development of embolic events were similar to those described for AF. Although randomized, controlled
trials of thromboembolic prophylaxis for AFL are not available, it is our opinion that the guidelines for
anticoagulation for pts with AF should be extendent to those with AFL. Cardioversion electrical, chemical, or by
ablation should be considered only if pts is anticoagulated by varfarin (INR equals 2 to 3) the arrhythmia is less
than 48 hours in duration, or transesophageal echocardiography shows no atria clots. Aspirin may be used in
some low-risk factors pts with lone AFL, no additional risk factors and age < 65 years.


