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МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
Тип статьи: обзорная статья

Л.Н. Киртбая

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр сердечно-сосудистой хирургии
им. А.Н. Бакулева» (президент – академик РАН Л.А. Бокерия) Минздрава России, 
Рублевское шоссе, 135, Москва, 121552, Российская Федерация

Киртбая Лана Нодариевна, канд. мед. наук, кардиолог; orcid.org/0000-0003-3611-2015, 
e-mail: lanado83@yahoo.com

Послеоперационная фибрилляция предсердий (ПОФП) - одно из наиболее распространенных ослож-
нений после кардиохирургических вмешательств, которое достоверно увеличивает риск развития ин-
сульта, летального исхода, длительность госпитализации, финансовые затраты. Патофизиологичес-
кие аспекты развития ПОФП остаются не до конца ясными, но известно, что механизм ее развития
является многофакторным. В настоящее время ни одна из предложенных схем профилактической те-
рапии не гарантирует надежной защиты от развития ПОФП и ассоциированных с ней осложнений.
Цель данной работы – обзор источников литературы, посвященный профилактике и лечению ФП
после аортокоронарного шунтирования. Обзор содержит данные последних актуальных публика-
ций – статей и текущих клинических рекомендаций по профилактике и лечению ФП, а также но-
вые направления для дальнейших исследований.

Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование, послеоперационная фибрилляция предсердий,
лечение, профилактика

MEDICAL TREATMENT OF POSTOPERATIVE ATRIAL FIBRILLATION

L.N. Kirtbaya

Bakoulev National Medical Research Center for Cardiovascular Surgery, Moscow, 121552, Russian Federation

Lana N. Kirtbaya, Cand. Med. Sci., Сardiologist; orcid.org/0000-0003-3611-2015,

e-mail: lanado83@yahoo.com

Postoperative atrial fibrillation (POAF) is one of the most common complications after cardiac surgery. It sig-

nificantly increases the risk of stroke, death, length of hospital stay and hospital costs. The pathophysiology of

POAF is not exactly known, but the mechanisms are supposed to be multifactorial. Currently, none of the pro-

posed preventive therapy regimen guarantees reliable protection against its development and associated com-

plications. The aim of this work was to conduct a review of the literature on the prevention and treatment of AF

after coronary artery bypass grafting. The review contains the latest relevant literature from articles and cur-

rent clinical guidelines for the prevention and treatment of AF, as well as new directions for further research.

Keywords: coronary artery bypass grafting, postoperative atrial fibrillation, management, prevention

Введение

Послеоперационная фибрилляция предсер-

дий (ПОФП) – распространенное осложнение

после хирургического вмешательства на сердце,

частота развития которого составляет от 10 до

63% случаев (38–63% – после хирургических вме-

шательств на клапанах сердца, 10–33% – после

аортокоронарного шунтирования (АКШ)) [1].

Несмотря на то, что проведенные исследова-

ния продемонстрировали связь ПОФП с увели-

чением частоты краткосрочных осложнений,
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долгосрочные последствия остаются неодно-

значными. Так, исследование J.H. Butt et al. по-

казало, что у пациентов с и без ПОФП наблю-

дался аналогичный риск развития долгосрочных

тромбоэмболий [2], в то время как в исследова-

нии A. Taha et al. [3] ПОФП ассоциировалась со

значимым увеличением развития ишемического

инсульта, тромбоэмболии, сердечной недоста-

точности (СН) и возврата ФП, а в исследовании

D. Conen et al. [4] у пациентов с ПОФП отме-

чались повышенный долгосрочный риск разви-

тия (отношение рисков (ОР) 1,33, 95% довери-

тельный интервал (ДИ) 1,10–1,61) смерти и ин-

фаркта миокарда (ОР 1,58, 95% ДИ 1,23–2,02)

и низкий риск развития инсульта (ОР 1,27, 95%

ДИ 0,81–2,00).

Важно подчеркнуть самоограничивающийся

характер течения ПОФП с восстановлением си-

нусового ритма в 30% случаев в течение 2 ч

и в 25–80% случаев в течение 24 ч [5, 6].

Как правило, лечение ПОФП не отличается

от лечения других видов ФП и включает: восста-

новление и поддержание синусового ритма, вос-

становление нормальной частоты сердечных со-

кращений, предотвращение образования тром-

бов и рецидивов эпизодов ФП. Проведенные

исследования, сравнивающие частоту и кон-

троль ритма, показали, что ни у одной из страте-

гий лечения нет значимого клинического пре-

имущества с точки зрения больших неблагопри-

ятных сердечно-сосудистых событий (major

adverse cardiovascular event, MACE). Так, соглас-

но проведенному анализу баз данных Medline,

Embase и PubMed (498, 106 и 1570 статей соот-

ветственно) S.M. Conte et al. выявили 5 наиболее

информативных исследований, согласно кото-

рым у пациентов с ПОФП результаты стратегии

контроля частоты и ритма оказались эквива-

лентны с точки зрения длительности госпитали-

зации (от 5,0 до 13,2 дня), отсутствия аритмии

(84,2–91% и 84,2–96%) и частоты осложнений

при последующем наблюдении [7].

Антикоагулянты
Рекомендации по антикоагулянтной терапии

можно разделить на категории в соответствии

с показателем шкалы риска CHA2DS2-VASc: 0 –

пациент не входит в группу риска, антикоагу-

лянтная терапия не рекомендуется, 1 – пациент

имеет низкий риск, следует рассмотреть воз-

можность пероральной антикоагулянтной тера-

пии, 2 – пациент имеет высокий риск, рекомен-

дуется пероральная антикоагулянтная терапия [8].

Существует большой выбор различных страте-

гий оральной антикоагулянтной терапии (ОАК)

(пути приема, время начала, продолжитель-

ность, выбор препарата) при ПОФП, но доказа-

тельства в основном ретроспективны и не явля-

ются достаточно значимыми для выбора опти-

мальной модели.

Согласно анализу базы данных Националь-

ной службы медицинского страхования Кореи

(the Korean National Health Insurance Service

database), самая высокая частота развития MACE

у пациентов с ФП через 12 мес после чрескож-

ных коронарных вмешательств (ЧКВ) наблю-

далась в группе ОАК (9,42%), далее следовали

группы с тройной антитромботической тера-

пией (ТАТ) (8,73%) и без лечения (8,19%), са-

мый низкий показатель регистрировался в груп-

пе OAК + моноантитромботическая терапия

(4,78%) (p = 0,017) [9]. При отсутствии противо-

показаний следует рассмотреть возможность

применения дабигатрана 110 мг 2 раза в день,

апиксабана 5 мг 2 раза в день или эдоксабана

60 мг 1 раз в день, с уменьшением дозы при на-

личии показаний. Добавление очень низкой до-

зы ривароксабана (2,5 мг 2 раза в день) снижает

частоту развития ишемического инсульта, тром-

боз стента, по сравнению с одной только двой-

ной антитромботической терапией (ДАТ) у па-

циентов с острым коронарным синдромом без

ФП. Однако остается неясным его влияние на

частоту развития инсульта при ФП, что делает

данную стратегию непригодной для пациен-

тов с ФП после острого коронарного синдро-

ма и ЧКВ [10].

Согласно анализу Кокрановской базы дан-

ных, а также PubMed/MEDLINE, EMBASE

и Web of Science, назначение ОАК у пациентов

с ФП после кардиохирургических вмешательств

не влияло на частоту развития тромбоэмболи-

ческих явлений (ОР 0,68 (0,40–1,15), p = 0,15)

и снижало показатель смертности от всех при-

чин (ОР 0,85 (0,72–1,01), p = 0,07, I2 = 48%)

в течение 5 лет наблюдения [11].

В исследовании W. Bor et al. у пациентов

с высоким тромботическим риском и ФП после

ЧКВ не было выявлено значимого преимущест-

ва ТАТ перед ДАТ. Однако ТАТ увеличивала

риск развития кровотечения у всех пациентов

и повышала смертность у пациентов с низким

и промежуточным рисками [12].

У пациентов после АКШ с сопутствующей

ФП комбинация одного антитромбоцитарного

препарата (аспирин или клопидогрел) с ОАК яв-
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ляется обоснованной. Как пациентам с хрони-

ческим коронарным синдромом, так и пациен-

там через 1 год после АКШ в качестве монотера-

пии можно продолжить прием ОАК [10].

В рекомендациях Европейского общества

кардиологов (ESC) 2020 г. по диагностике и ле-

чению пациентов с ФП, разработанных совме-

стно с Европейской ассоциацией кардиотора-

кальной хирургии (EACTS), указано, что дли-

тельную терапию ОАК для профилактики

тромбоэмболических событий можно рассмат-

ривать у пациентов с ПОФП и риском развития

инсульта после кардиохирургических вмеша-

тельств с учетом ожидаемой клинической поль-

зы терапии ОАК и предпочтений пациента

(класс рекомендаций IIb, уровень доказатель-

ности B) [13].

Антиаритмические препараты
Поскольку вегетативная нервная система

играет важную роль в патофизиологии ПОФП,

широко используемыми препаратами для ее

предотвращения, которые неоднократно дока-

зали свою эффективность, являются бета-адре-

ноблокаторы [14, 15]. Однако некоторые иссле-

дования связывают назначение бета-адренобло-

каторов с увеличением смертности и развитием

инсульта. Согласно крупномасштабному ретро-

спективному обзору более 500 000 пациентов,

предоперационное использование бета-адре-

ноблокаторов ассоциировалось со значимым

увеличением частоты развития ПОФП и неиз-

мененным или слегка повышенным уровнем

послеоперационной смертности [16]. По дан-

ным исследования POISE (The Perioperative

Ischemic Evaluation), метопролол предотвра-

тил развитие 15 инфарктов миокарда, но вызвал

8 дополнительных смертей и 5 инсультов с ин-

валидностью на каждые 1200 пролеченных па-

циентов [17].

Бета-адреноблокаторы ультракороткого дей-

ствия, такие как эсмолол и ландиолол, могут

оказывать положительный эффект у гемодина-

мически нестабильных пациентов с ПОФП [18].

В метаанализе Y. Masuda et al. внутривенное вве-

дение ландиолола в дозе 2 мг/кг/мин (ОР 0,27

(0,20–0,36), р = 0,95, I2 = 0%) продемонстрова-

ло значимое снижение риска развития ПОФП

(ОР 0,39 (0,29–0,53), р = 0,78, I2 = 0%). За ним

следовали пропранолол (ОР 0,45 (0,32–0,63),

р = 0,91, I2 = 0%) и атенолол (ОР 0,60 (0,24–1,49),

не применимо), а эсмолол в данном исследова-

нии наоборот увеличивал риск развития ПОФП

(ОР 1,03 (0,36–2,92), р = 0,64, I2 = 0%) (табли-

ца) [19]. В исследовании W. Fornier et al. внутри-

венное введение эсмолола частично устраняло

ассоциированное с ПОФП нарушение микро-

циркуляции. Отмечалось значимое улучшение

показателей StO2 и скорости ресатурации при

восстановлении синусового ритма (64% ± 6 про-

тив 67% ± 6, р < 0,01 и 0,53%/с (0,42–0,97) про-

тив 0,66%/с (0,51–1,04), р = 0,020 соответст-

венно) [20].

Несмотря на противоречивые данные, назна-

чение бета-адреноблокаторов после кардиохи-

рургических вмешательств является рекоменда-

цией класса I [21–23].

Исследования показали, что профилактичес-

кие схемы приема амиодарона (10 мг/кг в тече-

ние 6 дней до операции или 600 мг/день в тече-

ние 7 дней до операции) значимо снижали час-

тоту послеоперационных предсердных аритмий,

инсульта и сокращали длительность госпитали-

зации по сравнению с плацебо [24].

В проведенном J. Zhu et al. метаанализе вы-

явлена одинаковая эффективность применения

амиодарона (перорально или внутривенно) и бета-

адреноблокаторов в снижении риска ПОФП [25].

А в двойном слепом рандомизированном кли-

ническом исследовании амиодарон оказался

эффективнее при лечении ФП, чем метопролол

(восстановление синусового ритма у 73% и 92%

пациентов соответственно, p = 0,004) [26].

На сегодняшний день амиодарон включен

в список класса I клинических рекомендаций

ESC 2020 г. по диагностике и лечению пациен-

тов с ФП для профилактики ПОФП, которые

были разработаны совместно с EACTS [22],

и в список класса IIa рекомендаций ESC/EACTS

2018 г. по реваскуляризации миокарда [21].

В метаанализе 14 исследований с участием

2583 пациентов обнаружено, что соталол более

эффективно снижает частоту развития ПОФП,

чем бета-адреноблокатор или плацебо [27].

В настоящее время полученные результаты

об эффективности соталола не являются на-

дежными и данный препарат не входит в реко-

мендации.

Блокаторы кальциевых каналов входят в спи-

сок рекомендаций класса I для лечения ПОФП

в качестве альтернативы, когда использование

бета-адреноблокаторов противопоказано или не-

эффективно [8]. Применение верапамила и дил-

тиазема в целях профилактики ПОФП включе-

но в рекомендации NICE 2021 г. по диагностике

и лечению ФП [28].
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Рандомизированное двойное слепое иссле-

дование, сравнивающее действие пропафенона

и прокаинамида, показало, что в группе пропа-

фенона синусовый ритм восстановился у 59%

пациентов, в группе прокаинамида – у 18%

(p < 0,001) [29]. При сравнении пропафенона

с амиодароном у пациентов с ПОФП оба пре-

парата имели одинаковое положительное влия-

ние [30]. Однако в течение первого часа инфу-

зии эффективность пропафенона оказалась

больше амиодарона (частота реверсии 44,7%

и 19,5% соответственно, р < 0,005).

По данным проведенного анализа X. Wang

et al., использование дигоксина у пациентов

с ФП было связано с повышенным показате-

лем смертности от всех причин (ОР 1,17, 95%

ДИ 1,13–1,22, р < 0,001, особенно у пациентов

без СН (ОР 1,28, 95% ДИ 1,11–1,47, р < 0,001),

смертности от сердечно-сосудистых заболева-

ний (ОР 1,27, 95% ДИ 1,08–1,50, р < 0,001)

и внезапной сердечной смертности (ОР 1,40,

95% ДИ 1,23–1,60, р < 0,001) (независимо от со-

путствующей СН). Не было выявлено значи-

мой связи между приемом дигоксина и смерт-

ностью у пациентов с ФП и СН (ОР 1,06, 95%

ДИ 0,99–1,14, р = 0,110) [31]. В работе C.I. Rosca

et al. добавление низких доз дигоксина к схе-

ме лечения ФП (бета-адреноблокаторы и ан-

тикоагулянты (антагонист витамина К/инги-

битор фактора-IIa/ингибитор фактора-Ха)) сви-

детельствовали о лучших клинических исходах

(лучший контроль частоты сердечных сокраще-

ний, улучшение качества жизни) [32]. Для про-

яснения роли данного препарата и стандарти-

зации протокола лечения ФП необходимы более

крупные исследования, разъясняющие исходы

пациентов, получаюших терапию с двойным

контролем частоты.

Статины
Как известно, статины уменьшают степень вос-

паления и окислительный стресс после кардио-

хирургических вмешательств, снижая тем самым

потенциальную причину развития ПОФП [33].

Исследование С
л

уч
а

й

Исследуемая
группа

О
б

щ
е

е
ко

л
и

че
с

тв
о

С
л

уч
а

й

О
б

щ
е

е
ко

л
и

че
с

тв
о

Контрольная
группа

Относительный
риск, 95% ДИ

Относительный
риск, 95% ДИ

Abel et al., 1983 6 41 18 50 6,3% 0,41 [0,18;   0,93]

Ormerod et al., 1984 4 27 9 33 4,7% 0,54 [0,19;    1,57]

Rubin et al., 1987 6 37 15 40 6,2% 0,43 [0,19;    1,00]

Cork et al., 1995 1 15 0 14 0,2% 10,27 [0,02; 6387,53]

Yazicioglu et al., 2002 6 40 10 40 5,6% 0,60 [0,24;     1,49]

Auer et al., 2004 25 62 35 65 10,4% 0,75 [0,51;     1,09]

Imren et al., 2007 3 41 8 37 3,8% 0,34 [0,10;     1,18]

Sezai et al., 2011 7 70 24 70 6,7% 0,29 [0,13;     0,63]

Sun et al., 2011 10 30 11 28 7,5% 0,85 [0,43;     1,68]

Fujii et al., 2012 4 36 11 34 4,8% 0,34 [0,12;     0,98]

Sezai et al., 2012 5 34 12 34 5,5% 0,42 [0,16;     1,05]

Neto et al., 2013 1 35 3 33 1,5% 0,31 [0,03;     2,87]

Ogawa et al., 2013 13 68 25 68 8,4% 0,52 [0,29;     0,93]

Skiba et al., 2013 7 27 25 73 7,2% 0,76 [0,37;     1,54]

Sezai et al., 2015 3 30 12 30 4,2% 0,25 [0,08;     0,80]

Liu et al., 2016 8 12 7 12 8,0% 1,14 [0,61;     2,13]

Sasaki #1 et al., 2020 5 23 10 25 5,6% 0,54 [0,22;     1,35]

Sasaki #2 et al., 2020 2 22 10 25 3,2% 0,23 [0,06;     0,93]

Общий (95% ДИ) интервал

Гетерогенность: Tau2 = 0,1746; Chi2 = 19,38, df = 17 (P = 0,31); I2 = 12%

прогнозирования

0,001 0,1 1 10 1000

%

650 711 100,0% 0,52 [0,41;  0,66]

[0,21;  1,31]

Примечание. Общий коэффициент риска 0,52 (95% ДИ 0,41–0,66, р = 0,31) предполагает снижение риска развития ПОФП
на 48% в группе бета-адреноблокаторов. Размер синего квадрата представляет собой относительную величину вклада исследований
в общий коэффициент риска.

Развитие ПОФП в группе бета-адреноблокаторов и контрольной группе [19]
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Первым рандомизированным контролируемым

исследованием по оценке эффективности атор-

вастатина в качестве средства профилактики

ПОФП и снижения сроков госпитализации

у пациентов после операции на сердце с искус-

ственным кровообращением (ИК) стало иссле-

дование ARMYDA-3 (Atorvastatin for Reduction of

Myocardial Dysrhythmia after Cardiac Surgery) [34].

Исходя из полученных данных, прием аторвас-

татина 40 мг/день за 7 дней до планового кар-

диохирургического вмешательства в условиях

ИК и послеоперационном периоде достовер-

но снижал как частоту ПОФП (35% и 57%,

p = 0,003), так и продолжительность пребыва-

ния в стационаре (6,3 ± 1,2 против 6,9 ± 1,4 дня,

p = 0,001). Однако данные по назначению стати-

нов в целях профилактики ПОФП противоречи-

вы и в настоящее время рекомендации заключа-

ются в продолжении терапии после операции

в случае их дооперационного приема [28].

Ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента/

блокаторы рецепторов ангиотензина
Предоперационное использование ингиби-

торов ангиотензинпревращающего фермента

(иАПФ) не снижает частоту возникновения

ПОФП, хотя отмена данного препарата, по не-

которым исследованиям, связана с развитием

ПОФП [35]. Согласно анализу Z. Yu et al. (базы

данных MEDLINE, EMBASE, Cochrane Library,

Web of Science и CNKI (Китай)), иАПФ/блока-

торы рецепторов ангиотензина (БРА) показали

хорошие результаты в профилактике вторичной

ФП, особенно ПОФП, и в качестве терапии ФП

у пациентов с СН. Однако использование дан-

ной группы препаратов при гипертонии и ин-

фаркте миокарда не было ассоциировано с пре-

дотвращением ФП [36].

Вернакалант
В качестве варианта лечения для контроля

ритма текущие рекомендации предлагают мно-

гоканальный ингибитор вернакалант. В про-

спективном исследовании S. Schnaubelt et al.

внутривенное введение вернакаланта в среднем

через 3,5 ч (1,2–10,1) от начала ПОФП приводи-

ло к конверсии синусового ритма после 8,0 мин

у 7 из 10 пациентов (рисунок) [37].

Электролиты
Несмотря на спорную эффективность, в со-

временной клинической практике часто исполь-

зуется интраоперационное и послеоперацион-

ное восполнение запасов магния и калия [38].

Некоторыми исследователями предложено вве-

дение электролитов как средство профилактики

ПОФП, что также достоверно не доказано. Со-

гласно данным проведенного метаанализа, вве-

дение магния в целях снижения ПОФП имеет

схожий с антиаритмическими препаратами по-

ложительный эффект [39]. Результаты 10 иссле-

Влияние вернакланта на гемодинамические параметры [37]:

а – средние гемодинамические параметры пациентов относительно времени начала инфузии вернакаланта; б – диапазон динами-
ки систолического артериального давления относительно времени начала инфузии вернакаланта.

Syst. BP – систолическое артериальное давление, SpO2 – сатурация в %, HF – частота сердечных сокращений, MAP – среднее ар-
териальное давление, diast. BP – диастолическое артериальное давление, CVP – центральное венозное давление
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дований показали, что в группе MgSO4 часто-

та развития ПОФП после операции АКШ бы-

ла ниже по сравнению с группой плацебо (от-

ношение шансов (ОШ) 0,59, 95% ДИ 0,39–0,91,

p = 0,03) [40]. Harshadkumar U.P. et al. также вы-

явили связь между показателями магния, каль-

ция и соотношения магний/кальций с развити-

ем нарушения ритма сердца [41]. Ретроспектив-

ное обсервационное исследование T.S. Lancaster

et al., в которое были включены более 2000 па-

циентов после АКШ и/или операции на клапа-

не, выявило, что более высокие уровни калия

(4,30 против 4,21 ммоль/л, p < 0,001) и магния

(2,33 против 2,16 мг/дл, p < 0,001) были связаны

с повышенным риском развития ПОФП. Про-

филактическое введение калия не снижало раз-

витие ПОФП (37% против 37%, p = 0,813), а вве-

дение магния ассоциировалось с повышенным

риском ПОФП (47% против 36%, p = 0,005) [42].

Полинасыщенные жирные кислоты
Также нет единого мнения об эффективнос-

ти использования полиненасыщенных жирных

кислот (ПНЖК) в целях профилактики ПОФП.

В рандомизированном контролируемом иссле-

довании с участием 160 пациентов после АКШ

частота развития ПОФП в группе ПНЖК сни-

зилась на 65% и оказалась аналогичной пока-

зателям групп бета-адреноблокаторов, соталола

и амиодарона (ОШ 0,35, 95% ДИ 0,16–0,76) [43].

Механизмом, способствующим развитию анти-

аритмического эффекта при добавлении рыбье-

го жира, вероятно, является модуляция сердеч-

ного коннексина. Кроме того, потребление ры-

бы в общей популяции с результирующим

увеличением концентрации ПНЖК в плазме

было связано с более низкой частотой развития

ФП в 12-летний период наблюдения. В работе

H. Wang et al. использование ПНЖК ассоцииро-

валось со снижением ПОФП при соотношении

эйкозапентаеновая кислота/докозагексаеновая

кислота (EPA/DHA) менее 1 (0,51 (0,36–0,73),

р = 0,0003) и операции АКШ (0,68 (0,47–0,97),

р = 0,03) [44]. Для подтверждения влияния

и оценки правильного применения ПНЖК при

ПОФП необходимы дальнейшие исследования.

Кортикостероиды
Кортикостероиды уменьшают гетерогенность

проводимости предсердий и воспаление после

кардиохирургических вмешательств, однако есть

риск развития гипергликемии, иммуносупрес-

сии, нарушения заживления ран и увеличения

желудочно-кишечных осложнений, в связи

с чем данная группа препаратов представляет

дополнительный риск и не получила широкого

применения. Так, в рандомизированном кон-

тролируемом исследовании L. Liu et al. корти-

костероиды значимо снижали риск ПОФП

(ОР 0,7, 95% ДИ 0,55–0,89, р = 0,003) у пациен-

тов, перенесших кардиохирургические опера-

ции [45]. Однако учитывая нефротоксичность,

соотношение риска и пользы такой профилак-

тической стратегии остается неясным. Следует

отметить исследование I. Philip et al., в котором

кортикостероиды снижали частоту ПОФП без

увеличения частоты послеоперационных ин-

фекций [46]. В отличие от некоторых исследова-

ний, в анализе S. Perchermeier периоперацион-

ный прием стероидов не ассоциировался со

снижением частоты ФП [47]. Остаются неясны-

ми наиболее эффективные дозировка и метод

введения кортикостероидов в целях профилак-

тики развития ПОФП.

Токовид
В настоящее время проводится проспектив-

ное исследование, изучающее эффективность

мощного антиоксиданта и противовоспали-

тельного агента – токовида – в снижении часто-

ты развития ПОФП, смертности и длительности

госпитализации [48].

Витамин С
Еще одним препаратом для профилактики

ПОФП является витамин С, который, как из-

вестно, снижает окислительный стресс. В мета-

анализе рандоминизированных клинических ис-

следований с участием 314 пациентов обнаруже-

но, что применение витамина С снижает частоту

ПОФП по сравнению с контрольной группой

(ОШ 0,40, 95% ДИ 0,23–0,68, p = 0,001) [49].

Следует отметить, что значимое снижение

ПОФП наблюдалось при комбинированном

применении антиоксидантов и витамина C с ви-

тамином E и ПНЖК [50]. Поэтому неудивитель-

но, что некоторые авторы рекомендуют исполь-

зовать комбинацию данных антиоксидантов как

эффективный, безопасный и дешевый метод

в профилактике ПОФП.

Заключение
В связи с многофакторным характером меха-

низма развития ПОФП существующие профи-

лактические и терапевтические стратегии явля-

ются эффективными только у определенной ка-
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тегории пациентов после хирургических вмеша-

тельств на сердце. На сегодняшний день пред-

ставленные схемы профилактической терапии

развития ПОФП и ассоциированных с ней ос-

ложнений эффективны лишь частично. Необхо-

димы дополнительные исследования, направ-

ленные на изучение точных механизмов ее пато-

генеза, и разработка эффективных вариантов

профилактики и лечения.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.
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Фибрилляция предсердий (ФП) охватывает около 2% взрослого населения во всем мире, при том, что
частота заболеваемости увеличивается на 15–20% у лиц в возрасте старше 80 лет. Существует
огромное разнообразие клинических факторов риска развития ФП, которые влияют на течение дан-
ной аритмии, к основным относятся возраст, пол, наличие клапанной патологии сердца, ожирение,
апноэ во сне, сердечная недостаточность и артериальная гипертензия (АГ).
В исследовании Framingham Heart Study, а впоследствии и в нескольких других исследованих было вы-
явлено, что АГ является основным предиктором развития и поддержания ФП, при этом частота
встречаемости ФП в сочетании с АГ достигает 80%. Артериальная гипертензия способна оказы-
вать содействие в структурном ремоделировании сердца, в частности влияет на левое предсердие
и левый желудочек. При этом начальным звеном в ремоделировании является развитие концентри-
ческой и в дальнейшем дилатационной кардиомиопатии.
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Atrial fibrillation (AF) affects about 2% of the adult population worldwide, with the incidence increasing by

15-20% in people over the age of 80 years. There is a huge variety of clinical risk factors for AF that influ-

ence the course of this arrhythmia. Key risk factors include age, gender, valvular heart disease, obesity, sleep

apnea, heart failure, and hypertension.

The Framingham Heart Study, and subsequently several other studies, found that arterial hypertension is the

main predictor of the development and maintenance of AF, with the incidence of AF in combination with

hypertension reaching 80%. Arterial hypertension is able to assist in structural remodeling of the heart, in par-

ticular, affects the left atrium and left ventricle. At the same time, the initial link in remodeling is the develop-

ment of concentric and later dilated cardiomyopathy.

Keywords: atrial fibrillation, arterial hypertension, comorbid course of atrial fibrillation
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее

распространенное нарушение ритма сердца сре-

ди взрослого населения во всем мире, при том,

что частота заболеваемости увеличивается на

15–20% у лиц в возрасте старше 80 лет. К 2050 г.

ожидается резкое увеличение числа пациентов

с ФП, что, в свою очередь, увеличит затраты си-

стемы здравоохранения в связи с необходимос-

тью постоянного наблюдения и фармакологиче-

ского лечения. Выявление механизмов, лежа-

щих в основе инициирования и поддерживания

ФП, позволит сделать первый шаг на пути к раз-

работке к более эффективному медикаментоз-

ному, хирургическому и интервенционному

подходам в лечении [1].

Существует огромное разнообразие клиниче-

ских факторов риска ФП, которые влияют на те-

чение данной аритмии. К основным факторам

риска относятся возраст, пол, наличие клапан-

ной патологии сердца, ожирение, апноэ во сне,

сердечная недостаточность (СН) и артериальная

гипертензия (АГ) [2].

Стоит отметить, что АГ тесно взаимосвязана

с ФП. В исследовании Framingham Heart Study,

а впоследствии и несколькими другими иссле-

дованиями было выявлено, что АГ является ос-

новным предиктором развития и поддержания

ФП, при этом частота встречаемости ФП в соче-

тании с АГ достигает 80% [1, 3, 4].

Артериальная гипертензия способна влиять

на развитие ремоделирования в левых отделах

сердца. При этом она может привести к разви-

тию концентрической, редко к эксцентричес-

кой, гипертрофии или ремоделированию.

Было показано, что ренин-ангиотензин-аль-

достероновая система (РААС) является общим

звеном в патогенезе АГ и ФП [2, 5].

Накопленные данные указывают, что РААС –

один из важных компонентов в патофизиоло-

гии сердечного воспаления, фиброза и гипертро-

фии. Альдостерон не только оказывает хорошо

известные сосудосуживающие эффекты, но и

способствует развитию воспалительного процес-

са, некроза миокарда, отложению сердечного

коллагена, формированию фиброза и гипертро-

фии левого желудочка (ЛЖ). Соответственно,

влияние альдостерона на ремоделирование поло-

сти левого предсердия (ЛП) и развитие гиперто-

нической болезни носит тесный взаимный харак-

тер прогрессирования. В результате происходит

развитие ФП с гипертонической болезнью [6].

Цель данной обзорной статьи – оценка взаи-

мосвязи АГ с развитием ремоделирования ЛП,

а также ее влияние на пациентов с ФП.

Эпидемиология
Ретроспективный анализ 80 млн взрослых

в США показал, что распространенность гипер-

тонии составляла 32,6% в период с 2009 по

2012 г. При этом в возрастной категории до

45 лет было больше мужчин, страдающих гипер-

тонией, в то время как среди людей в возрасте

65 лет и старше наблюдалась противоположная

гендерная связь. В возрасте от 45 до 64 лет рас-

пространенность гипертонии у мужчин и жен-

щин остается примерно одинаковой [3].

В Российской Федерации распространен-

ность гипертонии составляет около 1–2% среди

взрослого населения. По данным клинических

рекомендаций по лечению пациентов с ФП

и трепетанием предсердий Минздрава России,

распространенность ФП в общей популяции со-

ставляет 1–2%, при этом частота встречаемости

увеличивается с возрастом – от менее 0,5%

в возрасте 40–50 лет до 5–15% в возрасте 80 лет.

В ретроспективном анализе, проведенном

в рамках исследования ЭПОХА-ХСН, было ус-

тановлено, что в период с 1998 по 2017 г. произо-

шло увеличение числа пациентов с хронической

сердечной недостаточностью (ХСН) I–IV функ-

ционального класса (ФК) с 6,1 до 8,2%, а с ХСН

III–IV ФК – c 1,8 до 3,1%. При этом одной из

основных причин увеличения является наличие

артериальной гипертензии [4].

В проведенных исследованиях Framingham

Heart Study и Offspring Study было доказано, что

увеличение пульсового давления на 20 мм рт. ст.

увеличивает риск развития ФП на 24% в течение

20-летнего периода наблюдения. Примечательно,

что модели риска развития были скорректирова-

ны с учетом среднего артериального давления

(АД) и других клинических факторов риска как

для ФП, так и для гипертонической болезни [4].

Дальнейшие проведенные исследования до-

казали тесную взаимосвязь между размерами ЛП

и ФП. С увеличением полости ЛП увеличивает-

ся и частота встречаемости ФП на 32%. Стоит

отметить, что АГ встречалась у 90% пациентов

с увеличенным объемом ЛП, в результате чего

было доказано, что АГ – сопутствующий фактор

в ухудшении течения ФП. Структурное ремоде-

лирование ЛП было доказано по данным эхо-

кардиографии и мультиспиральной компьютер-

ной томографии сердца [3, 7].
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Гипертония порождает ФП

Фибрилляция предсердий является резуль-

татом электрического и структурного ремоде-

лирования предсердий, влияния вегетативной

нервной системы, нарушения механической

и метаболической функций миокарда, а также

влияния экологических и наследственных фак-

торов, наличия вредных привычек. Нарушение

структуры предсердий приводит к повышению

устойчивости пароксизмов ФП [7].

Активации РААС и АГ тесно взаимосвязаны,

о чем свидетельствует тот факт, что высокие

уровни ангиотензина II отмечаются у пациентов

с гипертонией. Кроме этого, АД снижается при

терапевтическом эффекте лекарственных пре-

паратов во время ингибирования РААС. Более

высокие уровни ангиотензина II и ангиотензин-

превращающего фермента (АПФ) наблюдаются

у пациентов с ФП в сочетании с АГ [4].

Высокие уровни циркулирующего альдосте-

рона и чрезмерная экспрессия сердечных мине-

ралокортикоидных рецепторов были задокумен-

тированы в моделях исследования пациентов

с ФП. Альдостерон является еще одним компо-

нентом РААС, который, как принято считать, иг-

рает ключевую роль в развитии чрезмерной элек-

трической активности в миокарде. Альдостерон

оказывает свое триггерное воздействие, способ-

ствуя образованию фиброза путем повышения

регуляции матричных металлопротеиназ и, воз-

можно, через прямое воздействие на функцию

и распределение ионных каналов. О влиянии

альдостерона на ФП, независимо от его влияния

на системное АД, свидетельствует тот факт, что

заболеваемость ФП в 12 раз выше у пациентов

с первичным гиперальдостеронизмом. Наличие

сильной корреляции между активации РААС, АГ

и ФП привело к тому, что такие лекарственные

препараты как ингибиторы АПФ и блокаторы

рецепторов ангиотензина II стали использовать

в качестве лечения с целью предотвращения воз-

никновения и повторения ФП [7, 8].

Порочный круг альдостеронизма и ФП:
повышает ли ФП 

уровень альдостерона в крови?
Было обнаружено, что концентрация альдо-

стерона в плазме крови повышена во время ФП

и снижается при восстановлении синусового

ритма у пациентов с персистирующей формой

ФП. Уровень альдостерона выше у пациентов

с длительно персистирующей формой ФП, чем

у пациентов с пароксизмальной формой. Сооб-

щалось о снижении содержания альдостерона

после успешной кардиоверсии ФП с адекватной

антиаритмической терапией. Одним из вероят-

ных механизмов увеличения альдостерона при

ФП является то, что аритмия снижает АД, что

активирует РААС. Во время пароксизма проис-

ходит высвобождение предсердного натрийуре-

тического пептида, который сильно ингибирует

секрецию альдостерона, все это способствует

снижению влияния ФП на активацию РААС [9].

Как упоминалось выше, альдостерон-инду-

цированное ремоделирование сердца может соз-

дать субстрат для ФП, тем самым способствуя

персистенции аритмии. Таким образом, иссле-

дование роли альдостерона при ФП представля-

ется в виде головоломки «курица или яйцо», где

ФП порождает повышение уровня альдостерона

и наоборот [10, 11].

Предсердный минералокортикоидный
рецептор при ФП

В 2010 г. сообщалось, что экспрессия пред-

сердного минералокортикоидного рецептора

(МКР) у пациентов с ФП была выше в ушке пра-

вого предсердия, чем у пациентов с синусовым

ритмом, что связано с повышением активности

этого рецептора при ФП. Однако оставалось

неизвестным, было ли само по себе начало ФП

ответственным за усиление экспрессии МКР

или же последнее способствует развитию ФП.

Более того, эти данные были получены с исполь-

зованием образцов от пациентов, перенесших

коррекцию клапанной патологии сердца, в ко-

торых предсердие может быть реконструирова-

но, растянуто и/или затронуто основным заболе-

ванием. Следовательно, оставалось совершенно

неясным, была ли экспрессия минералокорти-

коида увеличена только из-за сопутствующих

клапанных заболеваний. Поскольку МКР связы-

вает не только альдостерон, но и кортизол, кото-

рый циркулирует на гораздо более высоких

(в 100–1000 раз) уровнях, можно утверждать, что

некоторые вредные эффекты, приписываемые

альдостерону, на самом деле были обусловлены

кортизолом. Однако сообщалось, что кортизол-

инактивирующий фермент 11βHSD2 более быс-

тро экспрессируется в предсердиях пациентов

с ФП, что говорит о том, что в физиологических

условиях активация МКР в предсердиях паци-

ентов с ФП происходит в основном за счет аль-

достерона, а не за счет эндогенных глюкокорти-

коидов. Учитывая сложность получения био-
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псии ткани, информация о экспрессии МКР

в предсердиях у гипертоников с ФП или без нее

пока отсутствует. Таким образом, роль МКР

в предсердиях как посредника в возникновении

ФП еще предстоит установить [12–18].

В свою очередь, повышенная экспрессия

МКР может усилить воздействие альдостерона

и, возможно, кортизола на кардиомиоциты.

Следует отметить, что альдостерон увеличивает

скорость Ca2+-каналов Т-типа и индуцирует

саркоплазматический ретикулум, что впослед-

ствии может привести к спонтанной реполяри-

зации кардиомиоцита. Все эти эффекты снима-

ются при применении спиронолактона – анта-

гониста МКР [13].

Таким образом, вероятной последователь-

ностью событий может быть следующее: альдо-

стерон усиливает Ca2+-каналы Т-типа, в резуль-

тате увеличения внеклеточного уровня кальция

усиливается экспрессия МКР, что приводит

к усилению влияния альдостерона на сердце.

Кроме того, увеличение уровня альдостерона

способствует:

– развитию механизма повторного входа (ри-

ентри-тахикардиям);

– вызывает образование фиброза, что приво-

дит к появлению жесткого ЛЖ;

– нарушению заполнения с последующим

растяжением и увеличением размера ЛП.

Примечательно, что гиперальдостеронизм-

ассоциированная гипокалиемия удлиняет интер-

вал PQ, делая ЛЖ более зависимым от сокраще-

ния предсердия для его заполнения. Это может

объяснить, почему пациенты с предсердными

аритмиями могут быть более склонны к отеку

легких, когда у них развивается ФП [14].

Структурное 
ремоделирование ЛП и ЛЖ

Артериальная гипертензия представляет

собой совокупность структурных и функцио-

нальных изменений, которые постепенно про-

грессируют и клинически проявляются в виде

симптоматической СН и развитием наруше-

ний ритма сердца. Неконтролируемые высокие

уровни АД повышают нагрузку на стенку ЛЖ за

счет увеличения напряжения стенки в соответ-

ствии с законом Лапласа. В качестве адаптивной

реакции на повышенное растяжение стенки

миокард ЛЖ утолщается. Уменьшение диаметра

камеры ЛЖ также может быть компенсаторным

механизмом. Действительно, АД является наи-

более важным фактором, определяющим массу

ЛЖ. Кроме того, увеличивается постнагрузка –

давление в аорте, которое ЛЖ должен преодо-

леть для выброса крови во время систолы. Таким

образом, изначально компенсаторная гипертро-

фия сердца со временем становится патологиче-

ской, сердце больше не может удовлетворять по-

вышенные метаболические потребности и по-

вышенную механическую нагрузку, в результате

чего возникает дилатация и развитие предсерд-

ных аритмий [15, 16].

Перегрузка объемом также вносит важный

вклад в развитие сердечной гипертрофии. Утол-

щение стенки чаще происходит в ответ на пере-

грузку давлением, а расширение камеры чаще

происходит в ответ на перегрузку объемом. Мас-

са ЛЖ увеличивается вследствие утолщения

стенки или расширения камеры. Интересно, что

мутации саркомерных (или других) белков или

потеря сократительной массы вследствие пред-

шествующего инфаркта также могут приводить

к гипертрофическому росту сердца [17].

Несомненно, гипертрофия ЛЖ играет важ-

ную роль в хронической адаптации к давлению

или объемной перегрузке большого круга крово-

обращения. Степень гипертрофии соответствует

тяжести перегрузки. Было доказано, что гипер-

трофия ЛЖ является важным промежуточным

звеном в прогрессировании АГ, и что она неза-

висимо связана с неблагоприятными сердечно-

сосудистыми исходами. По относительной тол-

щине стенки – отношению толщины стенки ЛЖ

к диастолическому диаметру, измеренному с по-

мощью эхокардиографии, – гипертрофия ЛЖ

подразделяется на концентрическую и эксцент-

рическую [18].

Кроме того, гипертрофия миоцитов, образо-

вание коллагена и пролиферация фибробластов

приводят к утолщению стенки ЛЖ и ремодели-

рованию миокарда с увеличением образования

фиброзной ткани. Эти изменения впоследствии

снижают податливость ЛЖ, приводя к форми-

рованию диастолической дисфункции, основ-

ной гемодинамической особенности АГ и важ-

ному фактору развития ФП [19].

Структурные изменения коронарных арте-

рий и увеличение как интерстициального мио-

кардиального фиброза, так и миокардиальной

массы способствуют снижению сосудистого ко-

ронарного резерва. Возникающая в результате

ишемическая болезнь сердца (ИБС), за которой

часто следует развитие СН, может привести

к рубцеванию миокарда и систолической дис-

функции ЛЖ, а также способствовать потенци-
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ально злокачественным аритмиям и внезапной

сердечной смерти [20].

Развитие структурного и электрического
ремоделирования предсердий – 

субстрат для возникновения 
постоянной формы ФП

По мере прогрессирования диастоличес-

кой дисфункции фибробласты пролиферируют

и дифференцируются в миофибробласты, уси-

ливая отложение соединительной ткани и про-

грессированию фиброза. В гипертрофическом

миокарде миофибриллярный беспорядок, гете-

рогенное распределение щелевых контактов

и фиброз являются дополнительными потен-

циально аритмогенными компонентами, усили-

вающими факторы развития и поддержания

ФП. Усиление интерстициального и замести-

тельного фиброза может привести к диссоциа-

ции электрических импульсов в миокарде и воз-

никновению блокады проведения импульса по

предсердиям [21].

Во время развития СН происходит измене-

ние структуры и функции ЛП. Индуцированное

ремоделирование предсердий повышает уязви-

мость сердца и к возникновению ФП; это свой-

ство часто называют термином «фибрилляция

предсердий порождает фибрилляцию предсер-

дий» [16, 17].

Применение антигипертензивных 
лекарственных препаратов у пациентов

с различными формами ФП
Несколько исследований показали, что при-

менение антигипертензивных препаратов у па-

циентов с АГ и ФП значительно снижает коли-

чество пароксизмов, а также риск развития ин-

сульта, в основном за счет снижения высоких

уровней систолического АД.

Кроме того, они также могут снижать риск

развития ФП за счет ингибирования ремодели-

рования сердца и нейрогуморальной активации,

происходящих при развитии ИБС. В частности,

предполагалось, что контроль активации РААС

в дополнение к контролю АД связан со снижен-

ным риском рецидива ФП, и поэтому эти препа-

раты предпочтительнее других классов антиги-

пертензивных средств, если они не противопо-

казаны [22].

У пациентов с АГ и сопутствующими сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями, такими как

ИБС или СН, бета-блокаторы являются пред-

почтительным классом антигипертензивных

средств, поскольку они способствуют контро-

лю частоты сердечных сокращений и увеличи-

вают выживаемость за счет снижения нагрузки

на сердце [2, 3].

Проведенное C. Tsioufis et al. исследование

продемонстрировало, что применение антиги-

пертензивных средств в комбинации с анти-

аритмической терапией и АПФ может вызвать

уменьшение фиброза миокарда предсердий [12].

Заключение
Артериальная гипертензия – один из основ-

ных триггеров в развитии гипертрофии ЛЖ

и ЛП, при этом АГ наряду со структурными

и функциональными нарушениями в миокарде

способствуют развитию аритмогенного субстра-

та для возникновения и поддержания ФП. Об-

разование рубца, чрезмерный фиброз или ремо-

делирование миокарда, которые сопровождают

АГ, могут спровоцировать более стойкие и жиз-

неугрожающие нарушения ритма сердца. Не-

давно ученые сосредоточились на патофизиоло-

гии ФП, изучая изменения, происходящие как

на тканевом, так и на клеточном уровне. Новые

идеи и более глубокое понимание патофизиоло-

гии ФП у пациентов с АГ могут привести к появ-

лению новых методов лечения и улучшению ка-

чества жизни пациентов с этим серьезным нару-

шением ритма сердца [23, 24].

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.
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Послеоперационная фибрилляция предсердий (ПОФП) – одно из наиболее распространенных ослож-
нений после операции аортокоронарного шунтирования (АКШ), которая связана с увеличением раз-
вития частоты гемодинамической нестабильности, тромбоэмболических осложнений, более дли-
тельным пребыванием в стационаре и увеличением расходов. В многочисленных исследованиях изуча-
лись различные фармакологические и нефармакологические стратегии профилактики ПОФП после
АКШ. В данной статье проведен обзор статей о влияния немедикаментозных вмешательств, вклю-
чающих модификацию расположенных рядом анатомических структур (перикарда и жировой
ткани), окклюзию ушка левого предсердия, использование предсердной стимуляции, применение од-
новременной процедуры аблации, на профилактику ПОФП.
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Postoperative atrial fibrillation (POAF) is one of the most common complications of coronary artery bypass

graft surgery (CABG) and is associated with an increased development of hemodynamic instability, throm-

boembolic complications, longer hospital stay and enlarged health care costs. In numerous studies were stu-

died various pharmacological and non-pharmacological strategies for POAF prevention. In this article, we

assess the effects of non-pharmacological interventions, such as anatomical structure modification (pericard

and adipose tissue), left atrial appendage occlusion, atrial pacing and concomitant ablation, for the preven-

tion of AF after CABG.

Keywords: coronary artery bypass grafting, postoperative atrial fibrillation, pericardiotomy, left atrial

appendage occlusion, pacing, epicardial adipose tissue, concomitant ablation

Введение

Частота развития ФП после кардиохирурги-

ческих вмешательств варирует от 17 до 33%, по-

сле операции АКШ – от 20 до 40% случаев [1, 2].

Послеоперационная ФП связана с повышен-

ным риском нейрокогнитивных нарушений,

сепсиса, эмболии, застойной сердечной недо-

статочности, смертности, что, в свою очередь,

увеличивает продолжительность пребывания
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пациентов в отделении интенсивной терапии,

длительность госпитализации, расходы [3].

В многочисленных исследованиях оцени-

вались различные фармакологические и не-

фармакологические профилактические методы

предотвращения развития ПОФП. Стратегии,

включающие медицинские вмешательства, ори-

ентированы на оптимизацию электролитного ста-

туса, профилактическое использование антиарит-

мических препаратов, уменьшение как систем-

ного, так и локального воспаления, сдерживание

вегетативных влияний, снижение окислитель-

ного стресса и выбор вазоактивных препаратов. 

В данной статье проведен обзор нефармако-

логических стратегий профилактики ФП после

АКШ, включающих заднюю перикардиотомию

(ЗП), удаление жировой ткани, окклюзию ушка

левого предсердия (УЛП), стимуляцию пред-

сердий, применение одновременной процедуры

аблации.

Задняя перикардиотомия
Задняя перикардиотомия – безопасная

и простая хирургическая манипуляция, которая

заключается в создании сообщения между поло-

стью перикарда и левой плевральной полостью

путем образования продольного разреза в зад-

ней части перикарда длиной 4–5 см, параллель-

но и кзади от диафрагмального нерва и от левой

нижней легочной вены до диафрагмы [4]. Через

создаваемое сообщение перикардиальная жид-

кость (которая, по данным проспективных эхо-

кардиографических исследований, встречается

более чем у двух третей пациентов и чаще всего

накапливается позади сердца) дренируется в ле-

вую плевральную полость [5].

Все больше данных свидетельствуют о том,

что средостенная кровь в перикардиальном про-

странстве играет ключевую роль в развитии про-

оксидантной и провоспалительной среды, кото-

рая может индуцировать ПОФП через продукты

распада, активацию коагуляционного каскада

и окислительного взрыва [6]. Подобные наблю-

дения косвенно подтверждены рядом иссле-

дований, показывающих, что дренирование пе-

рикарда в послеоперационном периоде может

снизить частоту развития ПОФП. В развитии

прокоагулянтной и провоспалительной среды

в перикарде, по-видимому, участвуют три фак-

тора: искусственное кровообращение, операци-

онная травма и гемолиз. Первые две действуют

в комбинации, вызывая локальное рекрутирова-

ние и активацию нейтрофилов. В послеопера-

ционном периоде происходит гемолиз, высво-

бождается бесклеточный гемоглобин, который

быстро окисляется до метгемоглобина и приво-

дит к вовлечению нейтрофилов из окружающей

сосудистой сети в перикардиальное пространст-

во. Окислительный стресс, вызванный актив-

ными формами кислорода, которые генериру-

ются активированными нейтрофилами и лейко-

цитами, приводит к перекисному окислению

липидов, последнее повреждает поверхность ле-

вого предсердия (ЛП) и периатриальные эпи-

кардиальные жировые ткани (ЭЖТ), вызывая

ПОФП. Разрез перикарда вблизи предсердий

может изменить геометрию и гемодинамику

предсердий и снизить восприимчивость пред-

сердий к аритмическим триггерам. Данная тео-

рия должна быть изучена в специальных эхокар-

диографических исследованиях.

Выполнение ЗП в целях профилактики

ПОФП впервые описали A. Mulay et al. в 1995 г.

Было выявлено, что ЗП способна снизить как

частоту развития перикардиального выпота

(8% против 40%, p < 0,001), так и уменьшить

частоту развития суправентрикулярных арит-

мий (8% против 36%, p < 0,005) [7].

Несмотря на то что на сегодняшний день во

многих исследованиях сообщается об эффек-

тивности ЗП в целях предотвращения ФП после

АКШ, результаты противоречивы [8].

Согласно данным адаптивного, рандоми-

зированного, контролируемого исследования,

проведенного M. Gaudino et al., в которое были

включены 420 пациентов после плановых вме-

шательств на коронарных артериях, аортальном

клапане или восходящей аорте, или их комби-

нации, в группе ЗП частота развития ФП бы-

ла значимо ниже, чем в контрольной группе

(37 (17%) из 212 против 66 (32%) из 208

(p = 0,0007); отношение шансов (ОШ) 0,44 (95%

ДИ 0,27–0,70, p = 0,0005)). Два (1%) из 209 па-

циентов в группе левой ЗП и один (менее 1%) из

211 в группе без вмешательства умерли в течение

30 дней после выписки. Частота послеопераци-

онного перикардиального выпота также была

ниже в группе левой ЗП (26 (12%) из 209 против

45 (21%) из 211; ОШ 0,58 (95% ДИ 0,37–0,91)).

Послеоперационные серьезные неблагоприят-

ные события развились у 6 (3%) пациентов

в группе левой ЗП и у 4 (2%) в группе без

вмешательства [9]. 

В метаанализе T. Xiong et al., включающем

10 рандомизированных контролируемых ис-

следований (РКИ), модель случайных эффектов
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также показала, что частота ФП после АКШ

была значимо ниже в группе ЗП, чем в кон-

трольной группе (ОШ 0,45, 95% ДИ 0,29–0,64,

р < 0,0001) и составила 10,3% (94/910) и 25,7%

(236/919) соответственно. Вместе с тем ЗП эф-

фективно снижала частоту развития раннего

(ОШ 0,28; 95% ДИ 0,15–0,50, р < 0,05) и поздне-

го перикардиального выпота (ОШ 0,06; 95% ДИ

0,02–0,16, р < 0,05), перикардиальной тампона-

ды (ОШ 0,08; 95% ДИ 0,02–0,33, р < 0,05), про-

должительность пребывания в отделении ин-

тенсивной терапии (средневзвешенная разница

(WMD) 0,91; 95% ДИ 0,57–1,24, р < 0,05), увели-

чивая при этом частоту развития плеврального

выпота (ОШ 1,51; 95% ДИ 1,19–1,92, р < 0,05).

Достоверных различий показателей продолжи-

тельности пребывания в стационаре (WMD 

–0,45; 95% ДИ –2,44–1,54, р = 0,66), легочных

осложнений (ОШ 0,99; 95% ДИ 0,71–1,39,

р = 0,97), выполненной ревизионной хирургии

по поводу кровотечения (ОШ 0,84; 95% ДИ

0,43–1,63, р = 0,60), применения внутриаор-

тальной баллонной контрпульсации (ОШ 1; 95%

ДИ 0,61–1,65, р = 1,0) или смертности (ОШ

0,45; 95% ДИ 0,07–3,03, р = 0,41) между группой

с ЗП и контрольной группой не наблюдалось [3].

Похожие данные были получены в много-

центровом рандомизированном проспективном

исследовании (200 пациентов) H. Fawzy et al.

Так, частота развития ПОФП, послеопераци-

онного перикардиального выпота и дренирова-

ния грудной клетки составили 13% против 30%

(р = 0,01), 15 против 50 пациентов (р = 0,04),

1041 ± 549 мл против 911 ± 122 мл (р = 0,04)

в группе с ЗП и в контрольной группе соответст-

венно. Тампонада развилась у 3 пациентов в конт-

рольной группе (р = 0,07). Существенной разни-

цы между двумя группами в отношении продол-

жительности пребывания в стационаре выявлено

не было (8 дней против 9 дней, р > 0,05) [10].

Окклюзия ушка левого предсердия
Окклюзия УЛП впервые была предложена

в 1946 г. W. Dock для пациентов с ревматическим

митральным стенозом, ФП и рецидивирующи-

ми артериальными эмболами. В 1949 г. J.L. Mad-

den сообщил о двух случаях резекции УЛП в ка-

честве профилактики рецидивирующих артери-

альных тромбов [11].

Первое крупное проспективное рандомизи-

рованное исследование по оценке влияния за-

крытия УЛП на частоту развития инсульта было

проведено в 2005 г. и включало пациентов после

АКШ. Согласно результатам исследования не

было выявлено значимого снижения частоты ин-

сульта между исследуемой и контрольной груп-

пами, что было связано с невозможностью пол-

ного закрытия УЛП [12].

В 1987 г. J.L. Cox впервые применил процеду-

ру Cox Maze, включающую окклюзию УЛП [13].

В 1996 г. J.L. Blackshear и J.A. Odell увеличили

преимущества вмешательства, объединив дан-

ные хирургических операций, вскрытия и чрес-

пищеводной эхокардиографии. Они продемон-

стрировали, что у пациентов с неревматическим

и ревматическим поражением митрального кла-

пана тромбоэмболические события были лока-

лизованы в УЛП в 90% и 57% случаев соответст-

венно [14]. Полученные данные контрастировали

с другими сообщениями, демонстрирующими

образование тромбов в УЛП у пациентов с кла-

панной ФП только в 57% случаев [15]. Это откры-

тие имело ключевое значение для отбора пациен-

тов с неклапанной ФП для окклюзии УЛП [16].

Так как УЛП служит декомпрессионной ка-

мерой ЛП, его удаление может повлиять на

функцию последнего и даже спровоцировать

развитие ПОФП. Однако проведенное A. Coisne

et al. исследование показало усиление транс-

портной функции ЛП с улучшением его резер-

вуарной и сократительной функций после ок-

клюзии УЛП [17].

По некоторым данным, окклюзия УЛП уве-

личивает частоту развития ПОФП, при этом не

влияя на частоту инсульта или долгосрочную

смертность. Так, в работе R.M. Melduni et al.

при сопоставлении оценок предрасположеннос-

ти у 10 633 пациентов окклюзия УЛП ассоции-

ровалась с повышенным риском ранней ПОФП

(ОШ 3,88, 95% ДИ 2,89–5,20), но существенно

не влиялa на риск развития инсульта (ОШ 1,07,

95% ДИ, 0,72–1,58) или на смертность (ОШ 0,92,

95% ДИ 0,75–1,13). Общая частота развития

ПОФП составила 53,9%, частота в группе ок-

клюзии УЛП – 68,6%, частота в контрольной

группе – 31,9% (р < 0,001) [18]. Следует отме-

тить, что в исследовании A. Elbadawi et al. у па-

циентов с окклюзией УЛП наблюдалась значи-

мо более высокая частота развития перикарди-

ального выпота (2,6% против 1,1%, p = 0,04) [19]. 

Так как накапливаются данные о положи-

тельном влиянии удаления УЛП на профилак-

тику инсульта у пациентов с ФП, можно рассуж-

дать о выполнении данной процедуры пациен-

там с повышенным риском развития ФП.

Однако эффективно идентифицировать паци-
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ентов, входящих в группу риска, не представ-

ляется возможным, а патологические субстрат-

ные изменения, предшествующие развитию

ФП, остаются неизвестными. 

В настоящее время доказательств в пользу ру-

тинной окклюзии УЛП в целях снижения риска

послеоперационного инсульта у пациентов без

предсуществующей ФП, перенесших операцию

на сердце, недостаточно. Также неясно, можно

ли безопасно отменить антикоагулянты при его

изоляции. На сегоднящний день проводятся три

клинических исследования – ATLAS, LAA-

CLOSURE и LAACS-2, в которых изучаются ре-

зультаты профилактической окклюзии УЛП

у пациентов, перенесших операцию на сердце.

По предварительным данным, в одном исследо-

вании сообщается о более низкой частоте разви-

тия инсульта в группе с окклюзией УЛП, в двух

исследованиях – о значимо более высокой час-

тоте инсульта у пациентов с ПОФП в группе без

окклюзии УЛП [20].

Предсердная стимуляция
Предсердная овердрайв-стимуляция (conti-

nuous overdrive pacing), подавляя индуцирован-

ную брадикардией нерегулярную частоту сер-

дечных сокращений, предсердные экстрасисто-

лы, компенсаторные паузы после предсердных

экстрасистол и ресинхронизируя предсердную

активацию, может оказывать профилактическое

действие на развитие ФП после АКШ. 

Однако сообщается о разном влиянии одно-

(правопредсердной (RA), левопредсердной (LA))

и двухпредсердной (BiA) стимуляции на частоту

развития ПОФП.

В своей работе D.C. Burgess et al. проанализи-

ровали 94 исследования по профилактике разви-

тия ПОФП, из которых в 14 работах оценивали

эффективность овердрайв-стимуляции. Соглас-

но полученным результатам, кардиостимуляция

уменьшала частоту развития ПОФП (ОШ 0,60;

95% ДИ 0,47–0,77, р < 0,001), несмотря на зна-

чимые различия между типами стимуляции. Бы-

ло выявлено, что при BiA-стимуляции частота

развития ПОФП снижалась в среднем с 35,3

до 17,7% (ОШ 0,44, 95% ДИ 0,31–0,64), при

RA-стимуляции – с 33,1 до 27,5% (незначимо,

ОШ 0,74, 95% ДИ 0,48–1,12), при LA-стимуля-

ции или пучка Бахмана – с 37,5 до 30,2% (не-

значимо, ОШ 0,70, 95% ДИ 0,46–1,07) в кон-

трольной группе и в группе кардиостимуляции

соответственно. Несмотря на то что все пять

наиболее часто использумых стратегий профи-

лактики ПОФП (бета-блокаторы, соталол, амио-

дарон, магний и предсердная стимуляция), бы-

ли эффективны в предотвращении ПОФП,

только амиодарон и кардиостимуляция значимо

сокращали продолжительность госпитализации,

в среднем на 20,6 (95% ДИ 20,92–20,29) и 21,3

дня (95% ДИ 22,55–20,08) соответственно [21].

В метаанализе E.G. Daoud et al. одно- или двух-

предсердная стимуляция также достоверно сни-

жала риск развития ПОФП [22]. 

В работе N.V. Avila et al., включавшей 160 па-

циентов после АКШ, которым был импланти-

рован эпикардиальный электрод в боковую

стенку правого предсердия, был зарегистриро-

ван 21 (13,1%) эпизод ПОФП: 20 – в контроль-

ной группе и 1 – в исследуемой группе. Логисти-

ческая регрессия выявила, что такие перемен-

ные показатели, как более молодой возраст,

использование бета-блокаторов в предопераци-

онном периоде и RA-стимуляция, ассоцирова-

лись с более низким ОШ развития ПОФП. От-

ношение шансов развития ПОФП для исследуе-

мой группы по сравнению с контрольной

группой составило 0,18 (95% ДИ 0,05–0,60) [23].

Соглано метаанализу 14 РКИ с участием

1727 пациентов, любая форма стимуляции пред-

сердий ассоциировалась с более низкой час-

тотой развития ПОФП (ОШ 0,49, 95% ДИ

0,35–0,69). Однако BiA-стимуляция была связа-

на с большим снижением риска (ОШ 0,36, 95%

ДИ 0,20–0,64 против ОШ 0,59, 95% ДИ

0,34–1,02 при LA-стимуляции и ОШ 0,64, 95%

ДИ 0,38–1,07 при RA-стимуляции) и явилась

лучшей стратегией профилактики ПОФП (ОШ

0,34, 95% ДИ 0,21–0,55) (таблица) [24].

В исследовании K. Fan et al. BiA-стимуляция

(12,5%) после АКШ по сравнению с однопред-

сердной стимуляцией оказалась более эффек-

тивной (132 пациентов, из них у 36,4% проведе-

на LA-стимуляция; у 33,3% – RA-стимуляция;

41,9% – без кардиостимуляции; p < 0,05) в про-

филактике развития ПОФП. В свою очередь,

длительность госпитализации значимо сократи-

Послеоперационная фибрилляция предсердий

при BiA-, RA- и LA-стимуляции [24]

BiA 0,99 0,98

RA 0,47 0,49

LA 0,5 0,45

Без стимуляции 0,035 0,071

Вид 
стимуляции

P (рандомное)
P (фикси-
рованное)
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лась в группе BiA-стимуляции [25]. E.G. Daoud

et al. также сообщили о более низкой часто-

те развития ФП при BiA-стимуляции (10%)

по сравнению с RA-стимуляцией – 45 (28%,

p = 0,03) и 85 уд/мин и более (32%, p = 0,01). Тем

не менее между тремя группами не было выяв-

лено различий с точки зрения продолжительно-

сти пребывания в стационаре, заболеваемости

и смертности [26]. Положительные результаты

BiA-стимуляции не были подтверждены в ис-

следованиях AFIST II (The Atrial Fibrillation

Suppression Trial II) и T. Hakala et al. [27, 28].

Вероятно, двухпредсердная стимуляция яв-

ляется более эффективной, чем однопредсерд-

ная стимуляция. Однако имеющиеся данные не

позволяют дать однозначные рекомендации по

применению данного вмешательства после

АКШ. Хотя в рекомендациях ESC 2010 г. по ле-

чению ФП стимуляция BiA рассматривалась как

рекомендация класса IIB для профилактики ФП

после операции на сердце [29], на сегодняшний

день полученные данные по BiA-стимуляции не

являются однозначными и, соответственно, от-

сутствуют в рекомендациях.

Эпикардиальный жир
Хотя в проведенных исследованиях подчерк-

нута роль ЭЖТ в развитии ФП, точные механиз-

мы, лежащие в основе ее патофизиологического

процесса, остаются неясными. Можно выделить

два основных потенциальных аритмогенных ме-

ханизма:

1) ЭЖТ непосредственно влияет на электро-

физиологические свойства предсердий за счет

жировой инфильтрации в эпикардиальный слой

миокарда [30], что приводит к укорочению

предсердной рефрактерности, способствуя тем

самым развитию локальной блокады проведе-

ния и микрориентри [31];

2) паракринная секреция таких факторов, как

адипокины, может влиять на непосредственно

прилегающий миокард, приводя к развитию

окислительного стресса, вегетативной и диасто-

лической дисфункции и экспрессии предсерд-

ных генов, связанных с адипоцитами [32, 33].

Поскольку ткань предсердий получает об-

ширную холинергическую иннервацию, а повы-

шенный тонус блуждающего нерва приводит

к снижению рефрактерности предсердий, веге-

тативная нервная система может увеличить вос-

приимчивость к ПОФП [34, 35]. Постганглио-

нарные нейроны блуждающего нерва располо-

жены в отдельных анатомических жировых

тканях, распределенных по всему сердцу, вклю-

чая переднюю эпикардиальную жировую ткань.

В исследовании проведенном L. Petraglia

et al. повышенное производство медиаторов

воспаления в ЭЖТ ассоциировалось с развити-

ем ПОФП. Так, уровень моноцитарного хемоат-

трактантного белка-1 (MCP-1) как в сыворотке,

так и в ЭЖТ (130,1 пг/мл против 68,7 пг/мл,

p ≤ 0,001; 322,4 пг/мл против 153,4 пг/мл,

р = 0,028 соответственно) и уровень ИЛ-6

(126,3 пг/мл против 23 пг/мл, p ≤ 0,005) в ЭЖТ бы-

ли значимо повышены у пациентов с ПОФП [36].

В работе A.J. Heijden et al. количественное

определение ЭЖТ ЛП в единицах Хаунсфилда

проводили на предоперационных коронарных

компьютерно-томографических ангиографиче-

ских сканах с использованием специально раз-

работанного программного обеспечения. В мно-

гопараметрическом анализе процент ЭЖТ

в стенке ЛП и индексированные объемы ЭЖТ

(р > 0,05) различались между пациентами

с ПОФП и с синусовым ритмом, но единствен-

ными независимыми предикторами ранней

ПОФП были возраст и индекс объема ЛП (ОШ

1,076 и 1,056 соответственно) (рисунок) [32].

В исследовании H. Kogo et al. однофактор-

ный анализ выявил, что соотношение ЭЖТ ЛП

к общей ЭЖТ, возраст, использование блокато-

ров альдостерона и петлевых диуретиков, про-

должительность зубца P, объем кардиоплегии

и центральное венозное давление были выше

в группе ПОФП. Однако логистический регрес-

сионный анализ с сопоставлением оценок пред-

расположенности не выявил значимого разли-

чия соотношения ЭЖТ ЛП к общей ЭЖТ, не-

смотря на его более высокое значение [37].

В работе C.M. White et al. (180 пациентов,

средний возраст 66 ± 10 лет, 80% мужского пола,

5% с ФП в анамнезе) сохранение передней ЭЖТ

предотвращало ослабление парасимпатического

тонуса после АКШ, но не снижало частоту

ПОФП (34,8% против 35,2%, p = 0,950), общие

госпитальные расходы (p = 0,647) и было связа-

но с более высокой вариабельностью сердечно-

го ритма (SDNN 31,7 ± 24,6 против 22,7 ± 8,3,

p < 0,05; SDANN 5 – 17,1 ± 11,9 против 10,1 ± 5,5,

р = 0,003) [39].

Парадоксальный результат был получен

в РКИ с участием 220 пациентов после АКШ

(21% против 10%, p = 0,025) [40]. В пилотном

исследовании у пациентов, которым удалили

переднюю ЭЖТ, частота развития ПОФП бы-

ла значимо выше (ОШ 3,49; 95% ДИ 1,09–11,18,
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p = 0,035). Тем не менее нерандомизированное

расширение этого исследования (n = 320) не по-

казало каких-либо преимуществ сохранения

или удаления передней ЭЖТ в развитии ФП

после АКШ [41]. В исследовании J. Alex et al.

также не выявлена эффективность иссечения

передней ЭЖТ в снижении частоты ПОФП

(p = 0,3) у пациентов с АКШ [42]. J. Lin et al. об-

наружили, что предиктором развития ФП явля-

ется только периатриальная ЭЖТ, расположен-

ная между серединой ЛП и пищеводом [43].

Следует отметить роль инъекции ботулоток-

сина (БТ) в жировую ткань в предотвращении

развития ПОФП. Так как белковый БТ предот-

вращает высвобождение нейротрансмиттера

ацетилхолина из окончаний аксонов в нервно-

мышечном соединении, обнаружено, что дан-

ное подавление тонуса блуждающего нерва сни-

жает ФП на нескольких животных моделях [35].

Проспективное рандомизированное двойное

слепое исследование показало, что у пациентов

после АКШ и с пароксизмальной формой ФП

в анамнезе, которым проводили инъекцию БТ,

частота развития ПОФП была ниже (7% против

30%, p = 0,024) как в раннем послеоперацион-

ном периоде, так и через 3 года наблюдения

(23,3% против 50%; 95% ДИ 0,14–0,88, р = 0,02) [33].

Однако в рандомизированном двойном сле-

пом плацебо-контролируемом исследовании

N.H. Waldron et al. эффективность БТ в предот-

вращении развития ПОФП (36,5% против 47,8%

в группе плацебо, p = 0,18, абсолютное сниже-

ние риска на 11%) не достигла статистической

значимости [44]. Следовательно, инъекция БТ

в жировую ткань является эффективным для

снижения частоты ПОФП у пациентов с паро-

ксизмальной формой ФП в анамнезе.

Анализ имеющихся данных указывает на то,

что сохранение или удаление ЭЖТ не влияют на

профилактику ФП после АКШ. С другой сторо-

ны, результаты проведенных исследований по-

казывают, что ЭЖТ может быть новым факто-

ром риска развития ПОФП. Необходимо прове-

дение дальнейших работ для изучения данного

вопроса.

Сопутствующая 
хирургическая аблация

Несмотря на то что различные модификации

изоляции предсердий являются высокоэффек-

тивными и безопасными процедурами для ле-

чения сопутствующей ФП, отсутствуют данные

Коронарные компьютерно-томографические ангиографические изображения с измерениями ЛП ЭЖТ и мио-
кардиальной ткани всей стенки (а–с) и крыши в частности (d–f):

a, d – ЛП (желтая линия); b, e – oбласть интереса (зеленый цвет); c, f – пиксели, содержащие ткань миокарда (красный цвет) и ЭЖТ
(зеленый цвет) на основе HU в диапазоне от 10 до 120 HU и от –30 до –190 HU соответственно.

HU – единица по шкале Хаунсфилда [32]

а b c

d e f
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о снижении частоты развития ПОФП при вы-

полнении профилактической интраоперацион-

ной аблации у пациентов без ФП в анамнезе.

В пилотной части рандомизированного мно-

гоцентрового контролируемого клинического

исследования PULVAB (Pulmonary Vein Ablation)

(63 пациента с ишемической болезнью сердца

и без ФП в анамнезе) в группах АКШ и АКШ

с эпикардиальной биполярной радиочастотной

аблацией устьев легочных вен большая частота

ПОФП в госпитальном периоде (11,0–32,4%)

регистрировалась в группе изолированного

АКШ (6,0–20,7%). Но полученное различие ока-

залось статистически недостоверным (р = 0,29).

Между группами также не различались (p > 0,05)

показатели продолжительности операции,

искусственного кровообращения и частота раз-

вития ишемии миокарда [45].

В исследовании B. Kiaii et al., несмотря на

стандартизированный хирургический метод

и регистрацию выходного блока интраопераци-

онно, дополнительная двусторонняя радиочас-

тотная аблация устьев легочных вен не играла

роли в предотвращении ПОФП  Так, в группе

адъювантной двусторонней изоляции легочных

вен в дополнение к АКШ частота ПОФП соста-

вила 37,1%, в контрольной группе – 36,1%

(р = 0,887). Также не было выявлено различий

в послеоперационной инотропной поддержке,

использовании антиаритмических препаратов,

потребности в пероральных антикоагулянтах

и частоте развития осложнений между груп-

пами. Отмечалось увеличение средней про-

должительности пребывания в стационаре

(8,2 ± 6,5 дня в группе АКШ + радиочастотная

аблация и 6,7 ± 4,6 дня в контрольной группе

(р < 0,001)), длительности ИВЛ и операции в ис-

следуемой группе [46].

Согласно вышесказанному следует, что меха-

низм развития ПОФП уникален и в первую оче-

редь не включает легочные вены, несмотря на

исследования, демонстрирующие эктопическую

активность ЛП как источника ПОФП.

Заключение
Проведено множество работ, изучающих ши-

рокий спектр профилактических методов про-

филактики развития ПОФП, но большинство из

них эффективно лишь частично. Необходимы

проведение дополнительных исследований, на-

правленных на изучение механизмов патогенеза

ПОФП, и разработка эффективных вариантов

ее профилактики и лечения.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.
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Введение. В настоящее время влияние новой коронавирусной инфекции (COVID-19) на течение других
заболеваний и клинических состояний не вызывает сомнений, а ее обширное распространение обуслов-
ливает необходимость разработки новых клинических подходов и алгоритмов.
Цель исследования – изучение динамики параметров электрокардиостимуляции у пациентов, пере-
несших после имплантации постоянного водителя ритма новую коронавирусную инфекцию
(COVID-19).
Материал и методы. Проспективный анализ динамики параметров электрокардиостимуляции
у 60 пациентов, которым была выполнена операция имплантации постоянного электрокардиостиму-
лятора в условиях ГКБ им. М.П. Кончаловского ДЗМ за период с января 2020 по январь 2022 г.
Результаты. После перенесенной новой коронавирусной инфекции (COVID-19) регистрируются зна-
чимые изменения параметров электрокардиостимуляции, по всей видимости, обусловленные изме-
нениями электрических свойств миокарда в зоне фиксации активной части электродов под влиянием
SARC-CoV-2.
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Введение

Увеличение продолжительности жизни и воз-

растающие требования к улучшению ее качест-

ва обусловливают необходимость применения

высокотехнологичных методов лечения для

коррекции различной сердечно-сосудистой па-

тологии [1–3].

На сегодняшний день установка постоянных

водителей ритма при широком спектре наруше-

ний сердечного ритма и проводимости занима-

ет важное место в интервенционной кардиоло-

гии. При этом имплантация внутрисердечных

устройств является «золотым стандартом» лече-

ния пациентов с брадиаритмиями и входит в ру-

тинную практику отделений кардиологической

и кардиохирургической направленности [4–9].

Проверка работы системы электрокардио-

стимулятора (ЭКС) входит в базовый протокол

амбулаторного ведения пациентов с импланти-

рованными сердечными устройствами, позво-

ляя оптимизировать режимы работы постоян-

ных водителей ритма для улучшения клиничес-

кого состояния пациентов [8–13].

В то же время разнообразие клинических

форм и патогенетических механизмов новой

коронавирусной инфекции (COVID-19) ставит

перед клиницистами сложные задачи правиль-

ной диагностики и своевременного лечения но-

вых нетипичных форм заболевания. Однако

еще большим вызовом становится влияние ко-

ронавирусной инфекции на течение других за-

болеваний и клинических состояний, что дик-

тует необходимость разработки новых клиниче-

ских подходов и алгоритмов [14].

Цель исследования – изучить динамику па-

раметров электрокардиостимуляции у пациен-

тов, перенесших после имплантации постоян-

ного ЭКС новую коронавирусную инфекцию

(COVID-19).

Материал и методы
Исследование включало проспективный

анализ динамики параметров электрокардио-

стимуляции у 60 пациентов, которым была вы-

полнена операция имплантации постоянного

ЭКС в условиях ГКБ им. М.П. Кончаловского

ДЗМ за период с января 2020 по январь 2022 г.

При этом 30 пациентам был имплантирован од-

нокамерный ЭКС Endurity Core SR (St. Jude

Medical, Inc., США), а 30 больным – двухкамер-

ный ЭКС Endurity Core DR (St. Jude Medical,

Inc., США).

Все пациенты были госпитализированы на

стационарное лечение в ГКБ им. М.П. Кон-

чаловского в рамках системы ОМС, где на осно-

вании клинических проявлений и данных инст-

рументальных методов обследования (включая

электрокардиографию (ЭКГ), холтеровское мо-

ниторирование, кардиомониторинг) по неот-

ложным показаниям была выполнена имплан-

тация ЭКС в условиях рентгенооперационной.

Основной причиной установки однокамер-

ных ЭКС являлась брадисистолическая форма

фибрилляции предсердий, сопровождающая-

ся гемодинамически значимыми проявления-

ми (синдромом Морганьи–Адамса–Стокса или

его эквивалентами). Позиционирование желу-

дочкового электрода со стероидным включени-

ем (Tendril™ STS, 58 см, модель 2088TC, St. Jude

Mikhail V. Emel'yanenko, Cand. Med. Sci., Cardiologist, Arrhythmologist, Head of Department; 

orcid.org/0000-0002-9919-2203, e-mail: sudmed1@gmail.com

Vladimir M. Emel'yanenko, Dr. Med. Sci., Professor, Cardiologist, Scientific Supervisor; 

orcid.org/0000-0003-0909-1693

Introduction. Nowadays the impact of the new coronavirus disease (COVID-19) on the course of other di-

seases and clinical conditions is currently undeniable, and its widespread necessitates the development of new

clinical approaches and algorithms.

Objective. Study of the dynamics of pacing parameters in patients who underwent a new coronavirus disease

(COVID-19) after implantation of a permanent pacemaker.

Material and methods. A prospective analysis of dynamics of pacing parameters in 60 patients who underwent

implantation of a permanent pacemaker in Konchalovsky City Clinical Hospital of the Moscow Department

of Health for the period from January 2020 to January 2022.

Results. After a new coronavirus disease (COVID-19), significant changes in pacing parameters are recor-

ded, apparently due to changes in the electrical properties of the myocardium in the area of fixation of the

active part of the electrodes under the influence of SARC-CoV-2.

Keywords: pacing, pacing parameters, programming, COVID-19, covid-associated myocarditis, post-covid

syndrome



PACING

А
N

N
A

LY
 A

R
IT

M
O

L
O

G
II

 •
  

2
0

2
2

 •
  

V
o

l.
 1

9
•

  
N

o
. 

4

234

Medical, Inc., США) у всех 30 пациентов осуще-

ствлялось посредством активной фиксации в пе-

редне-перегородочной области выводного отде-

ла правого желудочка (ВОПЖ) (рис. 1, а) [15, 16].

Имплантацию двухкамерных ЭКС выпол-

няли при синдроме слабости синусного узла

в 63–64% случаев, при атриовентрикулярных

блокадах высоких степеней – в 33–34%, при

других нарушениях сердечного ритма и прово-

димости – в 2–3%. Позиционирование пред-

сердного электрода со стероидным включением

(Tendril™ STS, 52 см, модель 2088TC, St. Jude

Medical, Inc., США) осуществляли посредством

активной фиксации в области ушка правого

предсердия (ПП), а желудочкового электрода

(Tendril™ STS, 58 см, модель 2088TC, St. Jude

Medical, Inc., США) – аналогично описанному

выше позиционированию желудочкового элек-

трода при имплантации однокамерного ЭКС

(рис. 1, б) [15, 16].

Критерием включения в исследование являл-

ся факт перенесения после имплантации ЭКС

новой коронавирусной инфекции (COVID-19),

подтвержденный положительным ПЦР-тес-

том на РНК коронавируса SARC-CoV-2, вне за-

висимости от выраженности клинических про-

явлений [14].

Исследование параметров работы системы

ЭКС выполнялось в стационарных условиях

интраоперационно непосредственно после по-

зиционирования электродов в эндокард, за-

тем – перед выпиской. В дальнейшем проводи-

лись плановые проверки ЭКС через 1 и 12 мес

после имплантации, далее – 1 раз в год. При по-

лучении данных о перенесенной пациентом

с имплантированным водителем ритма новой

коронавирусной инфекции (COVID-19) интер-

рогацию ЭКС проводили внепланово.

Интраоперационно оценку параметров элек-

трокардиостимуляции осуществляли посредст-

вом программатора Medtronic (Medtronic, Inc.,

США). Учитывая то, что производителем всех

моделей имплантированных ЭКС являлась

компания St. Jude Medical, Inc., при последую-

щих плановых и внеплановых проверках пара-

метров работы системы ЭКС применяли про-

грамматор Merlin (St. Jude Medical, Inc., США) по

стандартным протоколам интеррогации [6, 8, 9].

Во время интеррогации оценивались следу-

ющие параметры: чувствительность электродов

(амплитуда спонтанных биоэлектрических сиг-

налов p-волны и R-волны), порог стимуляции

и импеданс по каждому электроду [6, 8, 9].

Исследование динамики параметров элект-

рокардиостимуляции проводилось посредством

сравнения контрольных значений с данными,

полученными при внеплановой интеррогации

ЭКС. При этом в качестве контрольных прини-

мались значения, полученные при последней

плановой интеррогации, проведенной до факта

Рис. 1. Рентгеноскопические изображения локализации внутрисердечных электродов при имплантации по-
стоянного ЭКС (собственный материал):

а – однокамерный ЭКС с желудочковым электродом, позиционированным активной фиксацией в передне-перегородочной обла-
сти ВОПЖ (левая передняя косая проекция, ангуляция 37°); б – двухкамерный ЭКС с предсердным электродом, позиционирован-
ным активной фиксацией в области ушка ПП, и желудочковым электродом, позиционированным активной фиксацией в передне-
перегородочной области ВОПЖ (левая передняя косая проекция, ангуляция 42°)

а б
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заболевания новой коронавирусной инфекцией

(COVID-19).

Составление электронной базы данных про-

водили в программе Microsoft® Excel 2021, а их

статистическую обработку – в пакете про-

граммного обеспечения для анализа данных

StatSoft® STATISTICA 64 версии 12.5.192.7.

Проверку нормальности распределения выбор-

ки выполняли посредством вычисления кри-

терия Шапиро–Уилка. Количественные пока-

затели, имеющие нормальное распределение,

представлены в виде М ± SD, где М – среднее

значение параметра, SD – стандартное откло-

нение границ 95% доверительного интервала.

В случае отсутствия нормального распределе-

ния количественные данные представлены

в виде Me (Q1–Q3), где Me – медиана, Q1–Q3 –

нижний и верхний квартили, качественные

данные – с указанием абсолютных значений

и частот [17].

Для оценки статистической значимости из-

менений исследуемых показателей использо-

вался Т-критерий Уилкоксона, при этом стати-

стически значимыми признавались различия

при вероятности ошибки менее 0,05 [17].

Результаты
Анализ динамики параметров электрокар-

диостимуляции после перенесенной новой

коронавирусной инфекции (COVID-19) прово-

дился в 2 независимых группах пациентов:

• группа пациентов с имплантированным

однокамерным ЭКС (n = 30);

• группа пациентов с имплантированным

двухкамерным ЭКС (n = 30).

Общая характеристика пациентов представ-

лена в таблице 1.

Средний возраст пациентов группы однока-

мерных ЭКС составил 74,7 ± 9,0 лет. Из 30 па-

циентов 17 были мужского пола, 13 – женского.

Средний возраст пациентов группы двухкамер-

ных ЭКС составил 72,9 ± 8,9 лет. Из 30 пациен-

тов 11 были мужского пола, 19 – женского.

Причины имплантации водителей ритма по

группам представлены на рисунке 2.

У большинства пациентов (n = 38) анамнес-

тически отмечалось легкое течение COVID-19,

при этом у 7 пациентов коронавирусная инфек-

ция протекала бессимптомно и была диагности-

рована на основании положительного ПЦР-те-

ста при плановом обследовании. Среднетяже-

лое течение COVID-19 было зарегистрировано

у 13 пациентов, тяжелое – у 9.

Распределение пациентов по группам в за-

висимости от степени тяжести клинических

проявлений COVID-19 представлено на ри-

сунке 3.

Анализ динамики параметров электрокар-

диостимуляции в группе однокамерных ЭКС

представлен в таблице 2, а в группе двухкамер-

ных ЭКС – в таблице 3. Динамика параметров

электрокардиостимуляции по группам пред-

ставлена на рисунках 4–6.
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Рис. 2. Структура причин имплантации ЭКС.

ФП – фибрилляция предсердий, СССУ – синдром слабости
синусного узла, АВБ – атриовентрикулярная блокада, НРС –
нарушения ритма сердца
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Рис. 3. Распределение пациентов по степени тяжести
клинических проявлений COVID-19

Та б л и ц а  1

Исходная характеристика групп пациентов

Возраст, лет 74,7 ± 9,0 72,9 ± 8,9

Пол, n (%)

мужской 17 (43,3%) 11 (36,7%)

женский 13 (56,7%) 19 (63,3%)

Показатели
Двухкамерные
ЭКС (n = 30)

Однокамерные
ЭКС (n = 30)
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Та б л и ц а  2

Динамика параметров электрокардиостимуляции в группе однокамерных ЭКС

Порог стимуляции по желудочковому электроду, В 0,5 (0,4–0,5) 0,9 (0,8–1,1) < 0,001*

Чувствительность желудочкового электрода, мВ 12,0 (10,5–15,5) 10,7 (9,4–12,0) < 0,001*

Импеданс желудочкового электрода, Ом 680 (640–715) 520 (480–540) < 0,001*

* Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

Параметры стимуляции
Контрольные значения

Me (Q1–Q3)
После COVID-19 

Me (Q1–Q3)
p

Та б л и ц а  3

Динамика параметров электрокардиостимуляции в группе двухкамерных ЭКС

Порог стимуляции по предсердному электроду, В 0,6 (0,5–0,7) 1,2 (1,1–1,4) < 0,001*

Чувствительность предсердного электрода, мВ 2,6 (2,1–3,2) 1,9 (1,4–2,5) < 0,001*

Импеданс предсердного электрода, Ом 565 (500–653) 437 (410–510) < 0,001*

Порог стимуляции по желудочковому электроду, В 0,5 (0,5–0,6 1,0 (0,8–1,2) < 0,001*

Чувствительность желудочкового электрода, мВ 13,5 (11,0–16,7) 10,1 (9,0–12,0) < 0,001*

Импеданс желудочкового электрода, Ом 718 (643–894) 540 (453–608) < 0,001*

* Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

Параметры стимуляции
Контрольные значения

Me (Q1–Q3)
После COVID-19 

Me (Q1–Q3)
p

Однокамерный ЭКС (желудочковый электрод) Двухкамерный ЭКС (предсердный электрод)

Двухкамерный ЭКС (желудочковый электрод)

Контрольные значения После COVID-19

П
о

р
о

г 
с

ти
м

ул
яц

и
и

, В

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0,0

Однокамерный ЭКС (желудочковый электрод) Двухкамерный ЭКС (предсердный электрод)

Двухкамерный ЭКС (желудочковый электрод)

Контрольные значения После COVID-19

Ч
ув

с
тв

и
те

л
ьн

о
с

ть
, м

В

30,00

25,00

20,00

15,00

10,00

5,00

0,0

Рис. 4. Динамика по-
рогов стимуляции

Рис. 5. Динамика чув-
ствительности элект-
родов
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Анализ динамики параметров электрокар-

диостимуляции после перенесенной новой ко-

ронавирусной инфекции (COVID-19) в группе

однокамерных ЭКС показал, что отмечались

статистически значимые изменения: повыше-

ние порога стимуляции, уменьшение чувстви-

тельности и снижение импеданса по желудоч-

ковому электроду (p < 0,001). Анализ динамики

соответствующих параметров в группе двухка-

мерных ЭКС выявил аналогичные статистичес-

ки значимые изменения как по предсердному,

так и по желудочковому электродам (p < 0,001).

Обсуждение
Полученные данные продемонстрировали,

что после перенесенной новой коронавирусной

инфекции (COVID-19) регистрируются значи-

мые изменения параметров электрокардиости-

муляции. Данный процесс, по всей видимости,

связан с воспалительными изменениями мио-

карда в зоне фиксации активной части электро-

дов под влиянием SARC-CoV-2, что и обуслов-

ливает ухудшение трех основных параметров

работы системы ЭКС [18–20].

Многими авторами собраны данные о вторич-

ном поражении сердца на фоне перенесенной

новой коронавирусной инфекции (COVID-19),

при этом миокардит занимает в его структуре

одно из лидирующих мест наряду с острым ин-

фарктом миокарда, нарушениями ритма серд-

ца, кардиомиопатиями, перикардитами и сис-

темным воспалительным синдромом [21, 22].

Повреждение миокарда, вызванное SARC-

CoV-2, многие исследователи доказали с по-

мощью МРТ сердца в режимах Т1- и Т2-кар-

тирования. Так, в работе V. Puntmann et al.

на основании данных МРТ сердца 100 пациен-

тов, перенесших коронавирусную инфекцию

различной степени тяжести, показано, что раз-

личные аномалии регистрировались у значи-

тельной части исследуемых (78%). При этом по-

вышенные значения сердечного маркера фиб-

роза и воспаления выявлены у 73% пациентов,

повышенные значения маркера отека – у 60%,

а паттерны позднего накопления гадолиний-со-

держащего контрастного препарата, характер-

ные для миокардита, – у 32–45% больных [23].

В противовес изменениям, регистрируемым

при МРТ сердца, в сообщении M. Halushka et al.

анализ результатов аутопсии пациентов, умер-

ших от новой коронавирусной инфекции

(COVID-19), выявил наличие гистологических

признаков миокардита лишь у 7% больных.

В большинстве гистологических образцов мио-

карда были обнаружены лишь небольшие очаги

воспалительных инфильтратов, имеющие со-

мнительное клиническое значение. При этом

многоочаговые или диффузные инфильтраты

с повреждением кардиомиоцитов, способные

вызвать клинически значимую сердечную дис-

функцию, регистрировались только в 1,4% слу-

чаев [24].

В то же время в полугодовом исследовании

T. Boehmer et al., проведенном в первую волну

пандемии на основании метаанализа данных

900 больниц, было доказано, что риск миокарди-

та среди пациентов с COVID-19 был в 16 раз вы-

ше по сравнению с пациентами без COVID-19;

при этом наиболее выраженная связь между ко-

ронавирусной инфекцией и миокардитом отме-

чалась у детей и пожилых людей [25].

Патофизиологические механизмы, лежащие

в основе повреждения миокарда при новой ко-

ронавирусной инфекции (COVID-19), до сих пор

изучены недостаточно. Однако резюмируя ре-

зультаты существующих на сегодняшний день

Однокамерный ЭКС (желудочковый электрод) Двухкамерный ЭКС (предсердный электрод)

Двухкамерный ЭКС (желудочковый электрод)

Контрольные значения После COVID-19
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Рис. 6. Динамика им-
педанса электродов
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исследований, наиболее вероятными механиз-

мами прямого повреждения миокарда при ко-

ронавирусной инфекции следует считать дест-

рукцию кардиомиоцитов вследствие инвазии

SARC-CoV-2, системное воспаление, интерсти-

циальный фиброз миокарда, интерферон-опо-

средованный иммунный ответ и увеличение ци-

токинового ответа Т-хелперов 1-го и 2-го типа.

При этом не следует забывать и о системном

влиянии COVID-19 на сердце, например вслед-

ствие дестабилизации атеросклеротических

бляшек и индукции ишемии миокарда.

Таким образом, имеющийся воспалитель-

ный процесс в миокарде на фоне коронавирус-

ного миокардита, может усиливать образование

фиброзной ткани, в уже и так скомпрометиро-

ванной области прикрепления электрода к эн-

докарду. Усиление фиброза и образование скле-

ротической ткани в зоне фиксации электрода

приводит к увеличению проводящих свойств

миокарда в данной области, что требует более

высокого электрического напряжения для на-

несения эффективного стимула. Данный пато-

логический процесс отражается в статистичес-

ки значимом повышении порогов стимуляции,

снижении чувствительности электродов к мио-

карду, а также в снижении импеданса электро-

дов, что было доказано в нашем исследовании.

Следует отметить, что исследования, отража-

ющие влияние новой коронавирусной инфек-

ции (COVID-19) на параметры электрокардио-

стимуляции у пациентов с имплантированными

сердечными устройствами, на сегодняшний

день отсутствуют как в отечественной, так

и в зарубежной литературе.

Из ранних исследований динамики пара-

метров работы ЭКС следует отметить сообще-

ние И.М. Рольщикова и др., в котором описано

изучение хронических порогов стимуляции

у 546 больных. Причинами значительного уве-

личения хронических порогов стимуляции, вы-

явленного авторами, явились инфаркт миокар-

да в зоне локализации имплантированного эле-

ктрода (17 пациентов) и миокардит различной

этиологии (4 пациента) [26].

Заключение
1. У пациентов с имплантированным ЭКС

после перенесенной новой коронавирусной ин-

фекции (COVID-19), вне зависимости от кли-

нической формы и тяжести течения заболева-

ния, отмечается статистически значимое изме-

нение параметров электрокардиостимуляции,

ключевым из которых является повышение по-

рога стимуляции.

2. Механизм данных изменений вероятно

связан с изменениями электрических свойств

миокарда на фоне коронавирусного миокардита.

3. Выявленные изменения параметров элек-

трокардиостимуляции после перенесенной но-

вой коронавирусной инфекции (COVID-19)

позволяют отнести данную группу пациентов

к группе высокого риска внезапной сердечной

смерти, что диктует необходимость проведения

внепланового и более детального контроля па-

раметров работы ЭКС.

4. Для амбулаторного контроля параметров

работы ЭКС целесообразно разработать носи-

мое телеметрическое устройство с функциями

детальной оценки параметров электрокардио-

стимуляции, доступное для самостоятельного

использования пациентом в домашних услови-

ях. Своевременное выявление нарушений в ра-

боте ЭКС позволит снизить смертность и по-

высить качество жизни пациентов с имплан-

тированными водителями ритма и тем самым

уменьшить расходы на диагностику и лечение

данной категории больных. 

5. Для своевременного выявления и контро-

ля возможных последствий и осложнений после

перенесенной новой коронавирусной инфек-

ции (COVID-19) целесообразно создание соот-

ветствующего регистра пациентов, доступного

широкому спектру специалистов (кардиологов,

аритмологов, сердечно-сосудистых хирургов).

6. Объединение и автоматизированная обра-

ботка баз данных пациентов, перенесших но-

вую коронавирусную инфекцию (COVID-19),

и пациентов с имплантированными сердечны-

ми устройствами позволят своевременно выяв-

лять пациентов группы высокого риска для осу-

ществления необходимых лечебно-организаци-

онных мероприятий.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об

отсутствии конфликта интересов.
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Введение

Персистирующая верхняя левая полая вена

(ПВЛПВ) встречается в общей популяции

в 0,5% случаев [1]. Она представляет собой ано-

малию развития венозной системы эмбриона,

при которой не происходит облитерации левого

протока Кювье, в который впадают верхняя

и нижняя левые кардиальные вены [2]. В боль-

шинстве случаев данная аномалия является изо-

лированной находкой, однако в редких случаях

может сочетаться с другими пороками сердца,

такими как дефект межжелудочковой перего-

родки, обескрышенный коронарный синус, ко-

арктация аорты, тетрада Фалло, аномальный

дренаж легочных вен и др. [3]. В более редких

случаях ПВЛПВ сочетается с атрезией правой

верхней полой веной, что в среднем наблюдает-

ся у каждого 10 пациента с ПВЛПВ. Тот факт,

что данная аномалия развития часто выявляется

интраоперационно либо при выполнении кате-

теризации магистральных вен говорит о том, что

ПВЛПВ не оказывает значимого влияния на от-

ток крови от верхних отделов тела. Тем не менее

это создает определенные технические труднос-

ти при выполнении диагностических и лечеб-

ных вмешательств, связанных с доступом в ве-

нозное русло через подключичные, кубитальные

и яремные вены [4].

С точки зрения нарушений ритма сердца

ПВЛПВ представляет собой интерес не только

как особенность анатомического развития орга-

низма, но и как один из источников развития на-

рушений ритма сердца. Хотя в настоящее время

основную роль в развитии и поддержании фиб-

рилляции предсердий отводят муфтам легочных

вен, электрическую активность которых впер-

вые описали М. Haïssaguerre et al. в 1998 г. [5],

часть публикаций указывает на тот факт, что су-

ществуют дополнительные участки в правом

и левом предсердии и крупных сосудах, которые

могут участвовать в возникновении и/или под-

держании фибрилляции предсердий.

В литературе описаны случаи участия муфт

верхней полой вены в развитии и поддержании

фибрилляции предсердий, а также в возникно-

вении предсердной эктопической тахикардии

из верхней левой легочной вены, также описана

роль потенциалов вены Маршалла в развитии

фибрилляции предсердий. Так, например, алко-

гольная аблация вены Маршалла у пациентов

с персистирующей фибрилляцией предсердий

увеличивает период свободы от фибрилляции

предсердий и обеспечивает более качественную

изоляцию устьев левых легочных вен. Таким об-

разом, наличие добавочной верхней полой вены

с одновременной атрезией верхней полой веной

у пациента с предсердными нарушениями ритма

сердца представляет собой не только интерес со

стороны возможных технических трудностей во

время оперативного вмешательства, но и с точ-

ки зрения электрофизиологии аритмии.

Описание случая
Пациент, 60 лет, поступил в отделение хи-

рургического лечения нарушений ритма сердца

с жалобами на учащенное сердцебиение, сла-

бость, снижение толерантности к физической

нагрузке. Из анамнеза известно о том, что в те-

чение 5 предшествующих лет страдал приступа-

ми фибрилляции предсердий, последний из ко-

торых длится более 3 мес. В настоящий момент

в качестве антиаритмической терапии пациент

принимает амиодарон 200 мг 1 раз в сутки. Про-

водимая ранее антиаритмическая терапия дру-

гими препаратами (пропафенон, сотагексал, ве-

рапамил) показала низкую эффективность

в тактике удержания синусового ритма. На ос-

новании вышеописанных данных, учитывая

низкую эффективность антиаритмической тера-

пии в удержании синусового ритма, совместно

с пациентом было принято решение о проведе-

нии хирургического лечения в объеме радиочас-

тотной изоляции устьев легочных вен.

Перед выполнением оперативного вмеша-

тельства пациенту были выполнены все необ-

ходимые лабораторные и инструментальные

методы исследования, входящие в стандартный

протокол оказания медицинской помощи. По

данным 24-часового мониторинга ЭКГ у паци-

ента в течение всего времени записи регистри-

руется фибрилляция предсердий со средней час-

тотой сердечных сокращений (ЧСС) 72 уд/мин,

максимальной ЧСС 149 уд/мин, по данным

трансторакальной эхокардиографии отмечается

увеличение размеров правого предсердия до А
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dure, additional high-density mapping of the coronary sinus and the persistent left superior vena cava was

performed, and radiofrequency ablation of fragmented potentials was done in this area.

Keywords: atrial fibrillation, high-density mapping, persistent left cava vein, absent right superior cava vein,

fragmented potential
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44 × 53 мм, левого предсердия до 42 × 54 мм,

а также увеличение размеров устья коронарного

синуса до 24 × 39 мм. С помощью чреспищевод-

ной эхокардиографии было исключено наличие

тромботических масс в полостях сердца, включая

ушко левого предсердия. Поскольку по данным

эхокардиографии было обнаружено увеличение

коронарного синуса, в качестве дополнительно-

го метода исследования перед выполнением ра-

диочастотной изоляции устьев легочных вен бы-

ла проведена мультиспиральная компьютерная

томография (МСКТ) сердца, по результатам ко-

торой было выявлено отсутствие правой верх-

ней полой вены и наличие ПВЛПВ, а также бы-

ло подтверждено отсутствие тромботических

масс в левом предсердии и его ушке (рис. 1).

Оперативное вмешательство
Радиочастотную изоляцию устьев легочных

вен выполняли при помощи навигационной си-

стемы Carto 3 (CARTO 3, Biosense Webster, Inc.,

Diamond Bar, CA, USA). Доступ к магистраль-

ным сосудам осуществляли через правую бед-

ренную вену. Через интродьюсер 6 Fr в коронар-

ный синус был установлен 10-полюсный катетер

(CS). Через второй доступ в правое предсердие

по проводнику был заведен длинный интродью-

сер 8,5 Fr (SL1, St. Jude Medical, St.Paul, MN,

USA), который ввиду атрезии верхней полой ве-

ны был установлен под крышу правого предсер-

дия. Далее под рентгенологическим контролем

была выполнена пункция межпредсердной пе-

регородки, принимая во внимания отсутствия

типичного скачка транссептальной иглы из

верхней полой вены в правое предсердие и на-

личие расширенного устья коронарного синуса.

Транссептальная игла, кончик которой был ори-

ентирован в направлении 6 ч, медленно низво-

дилась из-под крыши правого предсердия вдоль

межпредсердной перегородки до небольшого

провала, означающего овальную ямку, после че-

го под контролем проекций RAO 30° и LAO 30°

была пунктирована межпредсердная перегород-

ка и в левое предсердие по проводнику заведен

длинный интродьюсер.

Далее с помощью катетера Pentaray (Biosense

Webster, Diamond Bar, California) была построена

3D-модель левого предсердия и устьев легочных

вен, после чего была выполнена широкая ант-

ральная изоляция устьев правых и левых легоч-

ных вен едиными коллекторами катетером

SmartTouch DF (Biosense Webster, Diamond Bar,

California) (рис. 2) при параметрах аблации –

40 W, скорость орошения 30 мл/мин. Параметр

«индекс аблации» достигал на задней стенке 450,

на передней стенке – 550. После радиочастот-

ной аблации устьев легочных вен с помощью

катетера Pentaray было проведено построение

вольтажной и активационной карт левого пред-

сердия, с помощью которых была подтверждена

изоляция устьев легочных вен. Поскольку после

завершения изоляции устьев легочных вен

спонтанного восстановления синусового ритма
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Рис. 1. Изображение 3D-модели левого предсердия
и ПВЛПВ по данным МСКТ с помощью модуля
CartoMerge

ПВЛПВ

Рис. 2. Рентгенологическое изображение левого
предсердия с размещенным в нем аблационным ка-
тетером и десятиполюсным диагностическим катете-
ром, размещенным в коронарном синусе через левую
подключичную вену
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не произошло, мы обратили внимание на фраг-

ментированные сигналы с дистальных полюсов

коронарного синуса.

Современные данные указывают на то, что

ПВЛПВ может служить источник развития

предсердных тахикардий, поэтому мы выполни-

ли построение 3D-модели коронарного синуса

и ПВЛПВ и произвели оценку электрических

сигналов в данной области. По задней стенке

дистальной части коронарного синуса и в про-

ксимальной части ПВЛПВ нами были определе-

ны продолжительные низкоамплитудные фрак-

ционированные потенциалы, а также групповые

залпы быстрых фракционированных потенциа-

лов. Данная область была расценена нами как

возможный триггер, участвующий в возникно-

вении и поддержании фибрилляции предсердий,

в связи с чем была выполнена аблация данной

зоны до исчезновения электрической активнос-

ти в данной области (рис. 3). Аблация данной об-

ласти сопровождалась удлинением и упорядоче-

нием цикла фибрилляции предсердий, что было

расценено нами как зона, ответственная за под-

держание фибрилляции предсердий. Однако

после выполнения аблации данных зон самосто-

ятельного восстановления синусового ритма не

произошло, и пациенту была выполнена эффек-

тивная электрическая кардиоверсия с восста-

новлением синусового ритма, после чего паци-

ент был переведен на синусовом ритме в отделе-

ние нарушений ритма сердца. Спустя 3 дня

пациент был выписан домой на синусовом рит-

ме с необходимыми рекомендациями.

Обсуждение
На сегодняшний день не существует единого

мнения о хирургической тактике при лечении

пациентов с персистирующей фибрилляцией

предсердий [6]. Часть авторов указывает на пре-

имущества выполнения аблации внелегочных

участков, тогда как другие авторы не выявляют

преимуществ по сравнению со стандартной изо-

ляцией устьев легочных вен. Расширенная ра-

диочастотная аблация включает в себя воздейст-

вие на триггерные зоны, расположенные как ле-

вом, так и правом предсердии. Данные зоны

могут представлять собой участки муфт, распо-

ложенных в других крупных венах, участки фиб-

розного ремоделирования левого и правого

предсердия, ганглионарные сплетения, которые

при электрофизиологическом исследовании вы-

глядят как комплексные фрагментированные по-

тенциалы, чаще всего имеющие меньшую длину

цикла, чем основной цикл фибрилляции пред-

сердий. Ввиду достаточно редкой встречаемости

в литературе описаны единичные случаи лече-

ния длительно персистирующей формы фиб-

рилляции предсердий у пациента с отсутствую-

щей верхней полой веной и наличием ПВЛПВ.

В данном клиническом случае при выполне-

нии электроанатомического картирования фиб-

рилляции предсердий и последующей аблации

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

Г
И

И
•

 2
0

2
2

•
 Т

. 
1

9
•

 №
 4

243

Рис. 3. Модель верхней полой вены и коронарного синуса в Carto 3 (в) и внутрисердечная эндограмма до (а)
и после (б) аблации: 

а – эндограмма, отображающая фрагментированные сигналы, обнаруженные в верхней левой полой вене, до аблации; б – эндо-
грамма верхней левой полой вены, отображающая внутрисердечные сигналы после аблации фрагментированных сигналов; замет-
но удлинение и упорядочивание цикла фибрилляции после аблации данной области; в – модель верхней левой полой вены и коро-
нарного синуса, где красными точками отмечены области фрагментированных потенциалов

а б в
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внелегочных участков в области коронарного

синуса и полой вены мы опирались на сообще-

ния других авторов о вовлечении данной облас-

ти в развитие пароксизмальной фибрилляции

предсердий, предсердной эктопической тахи-

кардии [6, 7], а также ориентировались на дан-

ные электрофизиологического исследования:

наличие зон фрагментированных потенциалов,

имеющих различную пространственную и вре-

менную характеристики по отношению к основ-

ному ритму, наблюдаемому в левом и правом

предсердии [8]. Упорядочивание и удлинение

цикла тахикардии после аблации зон фрагмен-

тированных потенциалов в ПВЛПВ дополни-

тельно указывает на вовлеченность данной об-

ласти в поддержании фибрилляции предсердий. 

С другой стороны, следует отметить, что при

отсутствии верхней полой вены и наличие

ПВЛПВ у пациента, подвергающегося радиочас-

тотной аблации фибрилляции предсердий, воз-

никают определенные технические трудности

при осуществлении доступа к левому предсер-

дию. Отсутствие возможности проведения транс-

септальной иглы в верхнюю полую вену, увели-

ченный коронарный синус, расширенные левое

и правое предсердия увеличивают риск перфо-

рации стенок сердца во время транссептальной

пункции, а аблация в области ПВЛПВ и коро-

нарного синуса – риск гемоперикарда во время

процедуры аблации и стеноза ПВЛПВ в отда-

ленном послеоперационном периоде.

Заключение
Отсутствие верхней полой вены и наличие

ПВЛПВ создает ряд технический трудностей

при выполнении радиочастотной аблации фиб-

рилляции предсердий. Помимо технических

трудностей, с которыми могут столкнуться вра-

чи при выполнении доступа к левому предсер-

дию, необходимо помнить о том, что в области

добавочной полой вены могут находиться участ-

ки, отвечающие за развитие и поддержание раз-

личных наджелудочковых аритмий [9]. Однако

выполнение аблации в данной области может

быть сопряжено с более высоким риском воз-

никновения осложнений: стеноз, перфорация,

тампонада сердца, а достаточно низкая встреча-

емость данной аномалии развития не позволяет

сделать убедительных заключений об эффектив-

ности и безопасности аблационного воздейст-

вия в данной области.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
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Введение

Катетерная аблация в настоящее время счи-

тается наиболее эффективной стратегией для

снижения частоты рецидивов ЖТ у пациентов

с ишемической болезнью сердца (ИБС)

и СНнФВЛЖ [1]. Несколько рандомизирован-

ных исследований (SMASH-VT, VTACH, VAN-

ISH) оценили и продемонстрировали эффек-

тивность КА при ЖТ у больных с ИБС [2–4].

Термин «желудочковые нарушения ритма

сердца» включает широкий спектр аномальных

сердечных ритмов от единичных преждевремен-

ных желудочковых комплексов до устойчивой

мономорфной ЖТ, полиморфной ЖТ и фибрил-

ляции желудочков (ФЖ), среди которых устой-

чивые формы ЖТА и ФЖ являются наиболее

частой причиной внезапной сердечной смерти

(ВСС) [5]. Важно отметить, что основным па-

тогенетическим звеном в развитии наиболее

устойчивых/жизнеугрожающих форм ЖТА яв-

ляется механизм повторного входа волны воз-

буждения (риентри). Наличие структурных суб-

стратов для развития механизма повторного

входа волны возбуждения является обосновани-

ем КА ЖТ, обусловленных рубцовыми пораже-

нием миокарда.

На сегодняшний день КА устойчивых форм

ЖТ ишемического генеза имеет класс показа-

ний I (при неэффективной медикаментозной

терапии). Предметом дискуссии/изучения оста-

ются вопросы о времени проведения аблации, ее

влиянии на смертность, прогрессирование сер-

дечной недостаточности (СН), необходимости

и вида медикаментозного сопровождения и им-

плантации устройств [5].

Стратегия аблации предполагает использова-

ние трехмерных навигационных систем, кото-

рые позволяют не только осуществлять нефлю-

роскопическую навигацию, но и определять

электрические характеристики [6]. Использова-

ние катетеров для картирования с высокой

плотностью произвело революцию в способе вы-

явления желудочковых аритмий, процедура аб-

лации сократилась по времени, увеличилась ее

безопасность и эффективность. Информация,

получаемая одновременно с помощью катетеров

для картирования высокой плотности, позволи-

ла более точно изучить патофизиологические

механизмы развития ЖТА у пациентов с рубцо-

вым поражением миокарда ЛЖ. Несмотря на

технический прогресс и проведенные патофизи-

ологические исследования, долгосрочные ре-

зультаты аблации ЖТ остаются предметом дис-

куссий. Это связано не только с недостаточным

пониманием процессов, происходящих в облас-

ти постинфарктного рубца, но и с трудностями

в достижении изоляции непосредственно инте-

ресующей области. Глубина поражения зависит

от достигнутой внутритканевой температуры,

которая, в свою очередь, коррелирует с различ-

ными факторами, такими как давление, мест-

ный импеданс, температура и мощность.

Бывают случаи, когда у пациентов с постин-

фарктным кардиосклерозом изолированная эн-

докардиальная аблация может оказаться неэф-

фективной в связи с залеганием очагов аритмии

интрамурально или субэпикардиально. Невоз-

можность достижения зоны интереса привела

к разработке новых методик, таких как приме-

нение аблационного электрокатетера с иглой на

конце, который позволяет проникать сквозь

толщу стенки миокарда и производить аблацию

интрамурально [7, 8]. Эпикардиальный доступ

зачастую применяется после неэффективной

эндокардиальной процедуры или у пациентов

с исходно предполагаемым интрамуральным,

субэпикардиальным расположением аритмо-

Tat'yana M. Uskach, Dr. Med. Sci., Leading Researcher of Department of Myocardial Diseases and Heart Failure;

orcid.org/0000-0003-4318-0315

Renat S. Akchurin, Academician of the Russian Academy of Sciences, Head of the Department 

of Cardiovascular Surgery; orcid.org/0000-0002-6726-4612

Catheter ablation of ventricular tachycardia in structural heart pathologies of coronarogenic origin has

become increasingly studied and frequently performed in patients with heart failure with reduced left ven-

tricular ejection fraction. Due to a deeper understanding of the pathophysiological mechanisms in the 

development of persistent forms of ventricular tachyarrhythmias in patients with post-infarction car-

diosclerosis, the results of recent technological advances (catheters, 3D mapping systems) and limited 

reserve of antiarrhythmic drugs, the catheter method has proven to be the most preferrable, relatively safe 

and rather effective method of non-drug treatment.

Keywords: catheter ablation, heart failure, reduced left ventricular ejection fraction, ventricular tach-

yarrhythmias, antiarrhythmic drugs
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генного субстрата. Эпикардиальное картирова-

ние и аблация играют важную роль в понимании

сложного механизма ЖТ после инфаркта мио-

карда (ИМ) [9]. В целом развитие современных

технологий в такой сложной и обсуждаемой об-

ласти применения катетерных методик, как

хирургическое лечение ЖТ, способствует рас-

ширению возможностей оказания помощи тем

пациентам с хронической сердечной недоста-

точностью (ХСН) и желудочковыми нарушени-

ями ритма сердца, прогноз которых без вмеша-

тельства ранее был крайне неблагоприятным.

Описание случая
Представляем клиническое наблюдение ди-

намики ремоделирования миокарда ЛЖ после

радиочастотной катетерной аблации (РЧА) по

поводу устойчивого пароксизма ЖТ, рефрактер-

ной к медикаментозной терапии у пациента

с ИБС и СНнФВ.

П а ц и е н т Ф., 1973 г. р., был направлен

в НМИЦК им. акад. Е.И. Чазова для решения

вопроса о возможности хирургического лечения

ЖТ. Считает себя больным с декабря 2000 г., ког-

да в возрасте 27 лет, без предшествующего коро-

нарного анамнеза, перенес инфаркт миокарда

с подъемом сегмента ST (ИМсST) передне-пере-

городочной области с вовлечением верхушки

ЛЖ и формированием в дальнейшем аневризмы

ЛЖ и развитием ХСН. Лечение проводилось

консервативно. Получал терапию бета-блокато-

рами, ингибиторами ангиотензинпревращаю-

щего фермента и антитромботическую терапию.

В течение последующих 3 лет состояние остава-

лось стабильным, жалоб не предъявлял. В даль-

нейшем, при плановой госпитализации в 2003 г.,

в ходе обследования на фоне рубцового пораже-

ния миокарда ЛЖ выявлено расширение конеч-

ного диастолического размера (КДР) ЛЖ до

6,8 см, снижение фракции выброса (ФВ) ЛЖ

до 47% и развитие пристеночного тромбоза вер-

хушки ЛЖ (1,8 × 2,0 см). Проводилась тера-

пия варфарином с положительным эффектом.

С целью дифференциальной диагностики оцен-

ки состояния коронарного русла и определения

дальнейшей тактики ведения пациента была

проведена коронароангиография (КАГ): гемо-

динамически значимого стенотического пора-

жения артерий сердца не было выявлено. При

проведении суточного мониторирования ЭКГ

по Холтеру (СМ ЭКГ по Холтеру) в качестве ос-

новного ритма регистрировался синусовый

ритм с максимальной частотой сердечных со-

кращений (ЧСС) 92 уд/мин, минимальной ЧСС

31 уд/мин, средней ЧСС 47 уд/мин. На этом

фоне определялось несколько эпизодов сину-

сового ареста с максимальной продолжитель-

ностью паузы до 2,4 с. Клинически значимых

нарушений ритма выявлено не было. Желудоч-

ковая эктопическая активность была представ-

лена желудочковой экстрасистолией (ЖЭС)

в количестве 285.

Учитывая ранний дебют ИБС, пациенту было

проведено комплексное обследование на пред-

мет выявления коагулопатий. Однако убеди-

тельных данных за антифосфолипидный синд-

ром и другие коагулопатии не получено. В дина-

мике в течение двух лет на фоне оптимальной

медикаментозной терапии наблюдалось ста-

бильное состояние, осуществлялся постоянный

контроль параметров ЭКГ методом суточного

мониторирования. Контакт с пациентом под-

держивался через мобильную связь, электрон-

ную почту. Активность пациента была высокой.

В 2005 г. при плановом обследовании выявле-

ны пробежки устойчивой ЖТ, в связи с чем был

имплантирован кардиовертер-дефибриллятор

(ИКД). В дальнейшем в течение 8 лет трижды

отмечалось срабатывание прибора при физичес-

кой нагрузке (игра в пейнтбол, хоккей). Прово-

дились попытки назначения амиодарона на

срок от 1 до 3 мес, однако пациент отказался от

приема в связи с сохраняющимися на фоне пре-

парата субъективными ощущениями наруше-

ний ритма и появлением пресинкопальных со-

стояний. При проведении регулярных СМ ЭКГ

по Холтеру отмечалась брадикардия, частая

ЖЭС, а пробежки ЖТ были единичными, состо-

явшими из 4–7 комплексов. 

В 2013 г. в связи с истощением ИКД была вы-

полнена реимплантация прибора, активирована

функция удаленного наблюдения. По данным

эхокардиографии (ЭхоКГ), несмотря на прово-

димую оптимальную медикаментозную терапию

и относительно компенсированную ХСН, отме-

чалась отрицательная динамика в виде увели-

чения КДР до 7,4 см, снижения ФВ до 40%.

По данным мультиспиральной компьютерной

томографии был выявлен тромбоз ЛЖ с призна-

ками флотации. При проведении повторной

КАГ гемодинамически значимых стенозов, тре-

бующих вмешательства, не было выявлено. Бы-

ла повторно начата терапия варфарином.

При контрольной ЭхоКГ спустя 6 мес сохраня-

ются признаки, но уже организованного присте-

ночного тромба в области ЛЖ.
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Повторное срабатывание ИКД было зафик-

сировано в 2015 г. во время игры в хоккей.

В 2017 г. пациент был госпитализирован в стаци-

онар, где во время очередной проверки ИКД вы-

явлено истощение источника питания (около

15%). При изучении данных мониторинга отме-

чались множественные эпизоды пароксизмов

ЖТ, потребовавших нанесения антитахикарди-

тической стимуляции и/или разрядов ИКД, ко-

торые стали причиной истощения батареи. Была

выполнена замена источника питания ИКД.

Пациенту также было проведено генетическое

обследование, в ходе которого выявлена мута-

ция гена метилентетрагидрофолатредуктазы

и повышенный уровень гомоцистеина. Была

инициирована терапия фолиевой кислотой. 

С 2017 по 2019 г. у пациента отмечалось сра-

батывание ИКД более 6 раз, которое сопровож-

далось в 3 эпизодах пресинкопальными состоя-

ниями. В декабре 2019 г. пациент был госпита-

лизирован в связи с нарастанием явлений СН по

обоим кругам кровообращения, выраженной

одышкой, отечным синдромом и снижением

ФВЛЖ до 26%. По результатам КАГ был выяв-

лен гемодинамически незначимый стеноз в пе-

редней нисходящей артерии 40%. Согласно дан-

ным перфузионной сцинтиграфии миокарда

ЛЖ в покое выявлены признаки выраженного

дефекта перфузии по передне-вехушечной обла-

сти ЛЖ в проекции апикального и базального

передне-перегородочных сегментов вплоть до

аперфузии в области верхушки; слабо-/уме-

ренно выраженная гипоперфузия миокарда

в проекции перегородочных, части нижних сег-

ментов. При этом миокард с сохранной перфу-

зией визуализируется утолщенным. Снижение

глобальной сократительной функции с тенден-

цией к шарообразному ремоделированию мио-

карда ЛЖ. Проводилась интенсивная терапия

ХСН. Пациент был выписан в состоянии ком-

пенсации на следующей терапии: бисопролол

2,5 мг/сут, сакубитрил/валсартан 100 мг/сут, эп-

леренон 25 мг/сут, торасемид 5 мг/сут, амиода-

рон 200 мг/сут, ацетилсалициловая кислота

100 мг/сут. Через 3 мес амиодарон был отменен

в связи с резким повышениям уровня тиреот-

ропного гормона.

В январе 2021 г. обратился в НМИЦК

им. акад. Е.И. Чазова для решения вопроса о воз-

можности хирургического лечения ЖТ. На мо-

мент госпитализации, по данным обследования

на ЭхоКГ, у пациента выявлены признаки рас-

ширения верхних камер сердца и ЛЖ с ФВ 32%;

зоны нарушения региональной сократимости,

акинезия с истончением миокарда апикальных,

средних сегментов передней, передне-перегоро-

дочной стенок с переходом на апикальные сег-

менты боковой и нижней стенок, аневризма

верхушки с отложением тромботических масс

без признаков флотации. По результатам СМ

ЭКГ по Холтеру зарегистрированы пароксизмы

ЖТ максимально из 9 комплексов, частая ЖЭС

в количестве 13 058 ЖЭС в сут. Таким образом,

принимая во внимание данные инструменталь-

ного обследования, длительный анамнез нару-

шений ритма сердца (НРС), жалобы пациента

на пресинкопальные состояния принято реше-

ние о проведении электрофизиологического ис-

следования сердца (ЭФИ) и РЧА ЖТ.

В связи с наличием пристеночного тромба

верхушки ЛЖ было принято решение о проведе-

нии РЧА эпикардиальным доступом. Под эн-

дотрахеальным наркозом проведено ЭФИ. При

проведении программной стимуляции с не-

сколькими экстрастимулами на индукцию ЖТ

тахикардия не индуцировалась. С помощью на-

вигационной системы CARTO 3 была построена

вольтажная (рис. 1, а, б) и электроанатомичес-

кая карта сердца на стимуляции правого желу-

дочка (рис. 2).

Выявлен участок передне-верхушечного руб-

ца, в верхней части которого наблюдались позд-

ние сигналы LAVA (Local Abnormal Ventricular

Activities) – отмечены черными точками (рис. 1, а).

Во время выполнения РЧА проводилась КАГ

для предотвращения возможного повреждения

коронарных артерий (рис. 3).

С помощью аблационного катетера Thermo-

cool Smarttouch выполнена аблация (рис. 1, б)

в зоне поздних потенциалов (температура

45 °С, мощность 40–45 Вт, скорость орошения

30 мл/мин). Повторно проведена программная

стимуляция с несколькими экстрастимулами

на индукцию аритмии. ЖТ не индуцировалась.

Хирургическое вмешательство прошло без ос-

ложнений.

На ЭКГ в послеоперационном периоде реги-

стрируется артифициальный ритм со стимуля-

цией предсердий, ЧСС 50 уд/мин. При проведе-

нии ЭхоКГ через 3 сут после вмешательства об-

ращало на себя внимание увеличение ФВЛЖ до

43%. Согласно проведенному СМ ЭКГ по Хол-

теру, регистрировался артифициальный ритм.

Искусственный водитель ритма сердца был ус-

тановлен в режиме DDDR с базовой частотой 50,

AV-интервал 180–220 мс. Максимальная частота
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Рис. 1. 3D-реконструкция ЛЖ:

а – эпикардиальное картирование сердца с помощью навигационной системы CARTO 3 (вольтажные карты). Черными точками от-
мечены зоны поздних потенциалов; б – красными объемными точками отмечены зоны аблационного воздействия

Рис. 2. Эндограмма
позднего потенциала
на диагностическом
катетере PentaRay
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стимуляции составляла 125 в мин, минималь-

ная – 50 в мин. Синусовый ритм со средней

ЧСС 51 уд/мин (минимально 50 уд/мин и мак-

симально 75 уд/мин). Эктопическая активность

была представлена 316 одиночными и 3 куплета-

ми ЖЭС. Синусовая брадикардия, требующая

стимуляции предсердий, обусловлена терапией

бета-блокаторами. 

Результаты наблюдения 
пациента в течение 18 месяцев 

после РЧА ЖТ
В период более одного года наблюдения на

фоне оптимальной медикаментозной терапии

состояние оставалось стабильным, признаков

декомпенсации СН не было. Пациенту регуляр-

но проводились ЭхоКГ и СМ ЭКГ по Холтеру.

Спустя 18 мес после хирургического лечения

ЖТ пациент был планово госпитализирован.

При поступлении пациент предъявлял жалобы

на частые эпизоды пресинкопальных состоя-

ний, появившиеся в течение месяца до госпита-

лизации. Необходимо отметить, что клиничес-

ких данных за декомпенсацию ХСН не было.

Уровень мозгового натрийуретического про-

пептида (NT-proBNP) составлял 150,8 пг/мл.

Было проведено интеррогирование импланти-

рованного устройства: с момента последней

проверки зарегистрировано 8 неустойчивых

пробежек ЖТ максимальной продолжительнос-

тью 12 комплексов, купировавшиеся самостоя-

тельно. На ЭКГ регистрировались артифици-

альный ритм со стимуляцией предсердий, ЧСС

55 уд/мин, передне-верхний гемиблок, очагово-

рубцовое поражение миокарда передне-перего-

родочной области ЛЖ (рис. 4).

Рис. 3. Коронароангиография при выполнении РЧА эпикардиальным доступом

а б

Рис. 4. Электрокардио-
грамма пациента Ф.
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По данным СМ ЭКГ по Холтеру, основной

pитм аpтифициальный представлен преимуще-

ственно стимуляцией предсердий. Искусствен-

ный водитель pитма сеpдца установлен в pежиме

DDDR с базисной частотой 50, AV-интервалом

250–300 мс. Зарегистрировано 49 навязанных

желудочковых комплексов; 1655 псевдослив-

ных желудочковых комплексов; 61398 стиму-

лов, навязанных на предсердия. Предсердная

стимуляция со средней ЧСС 50 уд/мин, макси-

мальная ЧСС составила 90 уд/мин, минималь-

ная ЧСС – 50 уд/мин. Предсердно-желудочко-

вая стимуляция со средней ЧСС 76 уд/мин, мак-

симальная ЧСС 111 уд/мин, минимальная ЧСС

50 уд/мин. P-управляемая стимуляция со сред-

ней ЧСС 77 уд/мин, максимальная ЧСС

85 уд/мин, минимальная ЧСС 53 уд/мин. На фо-

не синусового ритма отмечалась средняя ЧСС

60 уд/мин, максимальная ЧСС – 105 уд/мин,

минимальная ЧСС – 49 уд/мин. Уровень сег-

мента ST определялся на расстоянии 80 мс от

точки j. Эпизодов депрессии и элевации сегмен-

а б

в г

Рис. 5. Эхокардиограмма пациента Ф. через 18 мес после РЧА ЖТ (а–г)

Та б л и ц а  1

Данные эхокардиографии пациента

КДР ЛЖ, см 7,4 6,8 7,0 6,8

КСР ЛЖ, см 5,7 5,3 5,2 5,1

КДО ЛЖ, мл 274 231 255 212

КСО ЛЖ, мл 151 146 145 109

ФВ ЛЖ, % 32 43 37 47

Примечание. КДР – конечный диастолический размер; КСР – конечный систолический размер; КДО – конечный диастоличе-
ский объем; КСО – конечный систолический объем.

Линейные 
и объемные 

показатели ЛЖ
До процедуры РЧА

После РЧА 
при выписке 

из стационара

После РЧА 
через 12 мес

После РЧА 
через 18 мес
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та ST более 1,0 мм не обнаружено. Желудочко-

вая эктопическая активность была представлена

ЖЭС (5090 ЖЭС) и неустойчивыми пароксиз-

мами ЖТ (максимально из 3 комплексов) с час-

тотой желудочковых сокращений до 121 в мин.

Таким образом, можно утверждать, что пре-

синкопальные состояния после операции не бы-

ли обусловлены аритмией и, по-видимому, име-

ют психогенный характер, что довольно явно

прослеживалось при общении с пациентом.

Экспертное заключение психиатра подтверди-

ло связь пресинкопальных эпизодов с паничес-

кими расстройствами. Динамическая оценка

сократительной функции миокарда ЛЖ де-

монстрирует положительную динамику в отно-

шении ФВЛЖ. Представляет интерес динамика

параметров ЭхоКГ после проведенной РЧА ЖТ

(cм. табл. 1).

Сразу после проведения успешного хирурги-

ческого лечения ЖТ у пациента наблюдался рез-

кий прирост ФВЛЖ уже во время госпитализа-

ции. В дальнейшем через 12 мес по сравнению

с исходным определялось уменьшение линей-

ных и объемных показателей ЛЖ. За время на-

блюдения через 18 мес ФВЛЖ увеличилась до

47% (рис. 5).

На фоне аневризматической деформации

верхушки ЛЖ визуализируется выстилающий

организованный тромб ЛЖ толщиной 0,6 см

(рис. 5, а), уменьшение КДР ЛЖ – до 6,8 см

(рис. 5, б).

Начальные признаки эктазии ствола ЛА

(рис. 5, в). Признаков значимой легочной ги-

пертензии не выявлено: систолическое давление

в легочной артерии (СДЛА) 31 мм рт. ст.; макси-

мальный систолический градиент на трикуспи-

дальном клапане 26 мм рт. ст.; среднее давление

в легочной артерии 21 мм рт. ст.; максимальный

диастолический градиент на легочном клапане

16 мм рт. ст.; нижняя полая вена не расширена –

2,1 см. Гемодинамически незначимая митральная

регургитация 1 степени, трансмитральный по-

ток по типу замедленной релаксации (рис. 5, г).

Обсуждение
Данный клинический пример демонстриру-

ет развитие желудочкового нарушения ритма

(ЖНР) у молодого пациента на фоне перенесен-

ного ИМ и ХСН. Антиаритмическая терапия

(ААТ) ограничена у данной категории пациен-

тов. Имплантация КВД с целью профилактики

ВСС привела к многочисленным срабатывани-

ям прибора с потерей качества жизни пациента.

Достаточно долго пациент находился на оп-

тимальной медикаментозной терапии. На про-

тяжении 20 лет наблюдались только единичные

эпизоды декомпенсации СН. Однако, несмотря

на проводимую оптимальную медикаментозную

терапию, обратного ремоделирования не проис-

ходило, более того отмечалось прогрессирование

СН по обоим кругам кровообращения. Конечно,

в данном случае это связано со значительным

влиянием нарушения ритма сердца (НРС), кото-

рое внесло большой вклад в ремоделирование

сердца. Соответственно, проведение хирургичес-

кого вмешательства не только привело к устране-

нию жизнеугрожающих НРС и, соответственно,

частых срабатываний ИКД, но и способствовало

процессам обратного ремоделирования миокар-

да и повышению ФВЛЖ у пациента с таким дли-

тельным течением СН. У данного пациента про-

ведение хирургического вмешательства привело

к тому, что более одного года не было декомпен-

саций СН, госпитализаций в стационар, необхо-

димости приема ААТ, обращения к врачу.

В ряде клинических исследований (SMASH-

VT, VTACH, VANISH) по изучению оценки эф-

фективности РЧА ЖТ у пациентов с ИБС не

приводятся данные по оценке динамики ремо-

делирования миокарда ЛЖ на фоне проведен-

ного вмешательства. Насколько радикальное

лечение ЖТ влияет на течение СНнФВЛЖ, ос-

тается малоизученным. Возможно, у данного па-

циента РЧА должна была быть проведена в более

ранние сроки развития заболевания. Необходи-

мо проведение клинических исследований по

изучению влияния хирургической коррекции

ЖНР на течение ХСН. В связи с тем, что про-

гресс в медикаментозной терапии СНнФВЛЖ

в последние годы привел к кардинальному улуч-

шению прогноза пациентов, ожидается возрас-

тание числа пациентов с ЖНР сердца. Данная

ситуация делает необходимым построение такой

стратегии, которая учитывала бы возможность

применения хирургических методов лечения

как альтернативы ААТ у пациентов с рубцовым

поражением миокарда ЛЖ и СНнФВЛЖ.

Заключение
Лечение ЖНР сердца является довольно ак-

туальной проблемой, особенно у пациентов

с ХСН, у которых имеет место неблагоприятный

прогноз. Наш опыт показывает, что РЧА наибо-

лее предпочтительна, относительно безопасна

и довольно эффективна у пациентов с ИБС

и СНнФВЛЖ. Согласно действующим между-
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народным и национальным клиническим реко-

мендациям, применение катетерных методов

лечения возможно при условии неэффективнос-

ти ААТ. Однако необходимо отметить, что у па-

циентов с ИБС и рубцовым поражением миокар-

да ЛЖ с устойчивыми пароксизмами мономорф-

ной ЖТ хирургические методы лечение должны

быть предпочтительнее, чем эскалация ААТ,

для уменьшения количества пароксизмов ЖТА.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.
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Атриовентрикулярная узловая риентри тахикардия (АВУРТ) – наджелудочковая аритмия, обуслов-
ленная циркуляцией электрического импульса в области атриовентрикулярного соединения. Паро-
ксизм АВУРТ возникает внезапно и также внезапно купируется, клинически плохо переносится,
во время приступа пациенты ощущают частое сердцебиение, головокружение, слабость, в некото-
рых случаях наблюдаются предобморочные и обморочные состояния. Возникновение пароксизма на-
чинается с предсердной, реже желудочковой, экстрасистолы. В настоящее время наиболее эффек-
тивным и рекомендованным методом лечения АВУРТ является радиочастотная аблация (РЧА)
«медленных» путей проведения в АВ-узле. Эффективность РЧА медленных путей в АВ-узле состав-
ляет около 97%. По данным международной литературы, рецидивы АВУРТ после РЧА могут встре-
чаться и через 5–6 лет наблюдения, однако существует мало информации о более отдаленных реци-
дивах этой тахикардии.
В статье представлен клинический случай отдаленного рецидива пароксизмальной АВУРТ по типу
slow–fast через 10 лет после РЧА медленных путей в АВ-соединении.

Ключевые слова: атриовентрикулярная узловая риентри тахикардия, радиочастотная аблация,

наджелудочковая тахикардия
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Atrioventricular nodal re-entrant tachycardia (AVNRT) is a supraventricular arrhythmia caused by the cir-

culation of an electrical impulse in the area of the atrioventricular junction. AVNRT paroxysm occurs suddenly

and is also stopped suddenly, is clinically poorly tolerated, during an attack patients feel frequent palpitations,

dizziness, weakness, in some cases there are pre-fainting and fainting states. The occurrence of paroxysm
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Введение

Атриовентрикулярная узловая риентри тахи-

кардия (АВУРТ) является наджелудочковой

аритмией, обусловленной циркуляцией элект-

рического импульса в области атриовентрику-

лярного соединения. Проявляется, как правило,

в молодом возрасте (первый приступ возникает

в возрасте от 18 до 40 лет), наблюдается чаще

у женщин, чем у мужчин [1, 2]. Частота сердеч-

ных сокращений (ЧСС) в связи с малой длиной

круга и, соответственно, с короткой длительно-

стью цикла тахикардии риентри, как правило,

высокая и может достигать 200–250 уд/мин. Па-

роксизм АВУРТ возникает внезапно и также

внезапно купируется, клинически плохо пере-

носится, во время приступа пациенты ощущают

частое сердцебиение, головокружение, слабость,

в некоторых случаях наблюдаются предобмороч-

ные и обморочные состояния. Возникновение

пароксизма начинается с предсердной, реже же-

лудочковой, экстрасистолы. В настоящее время

наиболее эффективным и рекомендованным

методом лечения АВУРТ является радиочастот-

ная аблация (РЧА) «медленных» путей проведе-

ния в АВ-узле [3-6]. Данная операция помогает

устранить субстрат риентри и таким образом из-

бавить пациента от возникновения повторных

приступов тахикардии, что, в свою очередь, зна-

чительно улучшает качество жизни пациента

и избавляет его от постоянного приема анти-

аритмической терапии. Эффективность РЧА

медленных путей в АВ-узле, по данным раз-

личных источников, составляет около 97%,

и у 3–4% пациентов возникают рецидивы тахи-

кардии, требующие повторных вмешательств [7].

Как правило, рецидив тахикардии наблюдается

в первые 3-6 мес после хирургического вме-

шательства, это обусловлено окончательным

формированием фиброзной ткани в зоне воз-

действия с сохранением миокардиальных кле-

ток электрического проведения в области мед-

ленных путей. По данным международной ли-

тературы, рецидивы АВУРТ после РЧА могут

встречаться и через 5–6 лет наблюдения, одна-

ко мало информации о более отдаленных ре-

цидивах [8].

Цель нашей работы – представить случай от-

даленного рецидива атриовентрикулярной узло-

вой реципрокной тахикардии через 10 лет после

РЧА медленных путей в АВ-соединении.

Описание случая
Пациентка Е., 1990 г. р., с 14 лет страдает

приступами учащенного ритмичного сердцеби-

ения, которые длились около 10 мин и самосто-

ятельно купировались в покое. Со временем

приступы участились и удлинились, самостоя-

тельно не купировались, купировались внутри-

венным введением (в/в) АТФ. Неоднократные

вызовы бригады СМП. 08.05.2012 г. возник при-

ступ, на электрокардиограмме (ЭКГ) зарегист-

рирована наджелудочковая тахикардия (рис. 1).

Пациентка проконсультирована выездной

бригадой НЦССХ им А.Н. Бакулева, рекомен-

довано электрофизиологическое исследование

(ЭФИ) и РЧА субстрата аритмии. 

01.06.2012 г. в условиях рентгеноперацион-

ной проведено ЭФИ: в полость сердца проведе-

ны 3 эндокардиальных электрода и установлены

в позициях CS (коронарный синус), RVA (вер-

хушка правого желудочка) и His (пучок Гиса).

Ретроградная точка Венкебаха менее 300 мс.

Ретроградный эффективный рефрактерный пе-

риод (РЭРП) АВУ = эффективному рефрак-

терному периоду правого желудочка (ЭРП)

ПЖ = 200 мс. При антероградной учащающей

стимуляции выявлены двойные пути АВ-уз-

лового проведения, индуцирован пароксизм

АВУРТ по типу slow–fast с длительностью цикла

280 мс, наиболее короткий интервал VA регист-

рировался на электроде, расположенном в об-

ласти пучка Гиса и составлял 50 мс. Выполне-

на программированная стимуляция ПЖ на та-

хикардии, отмечено нарастание интервала VA

при неизмененном интервале АА, что соответст-

begins with atrial, less often ventricular extrasystole. Currently, the most effective and recommended method

of treating AVNRT is radiofrequency ablation (RFА) of "slow" pathways in the atrioventricular node. The effi-

ciency of RFA slow paths in the AV node is about 97%. According to international literature, relapses of

AVNRT after RFA may occur after 5-6 years of follow-up, however, there is little information about more dis-

tant relapses of this tachycardia.

This article describes a clinical case of a long-term recurrence of paroxysmal atrioventricular nodal re-

entrant tachycardia by type (slow-fast) 10 after radiofrequency ablation of slow pathways in the AV junction.

Keywords: atrioventricular nodal re-entrant tachycardia, radiofrequency ablation, supraventricular tachy-

cardia
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Рис. 1. Электрокардио-
грамма с зарегистрирован-
ным пароксизмом АВУРТ
с ЧСС 215 уд/мин. Стрел-
кой отмечены ретроград-
ные зубцы Р после каждого
комплекса QRS 

Рис. 2. Электрокардио-
грамма с зарегистрирован-
ным пароксизмом АВУРТ
с ЧСС 170 уд/мин

терный период АВ-узла (АЭРП АВУ) 220 мс, ре-

троградная точка Венкебаха (РТВ) 340 мс. РЭРП

АВУ = ЭРП ПЖ = 240 мс. Далее в/в введено

0,5 мл атропина и выполнено ЭФИ: антеградная

точка Венкебаха 280 мс, АЭРП АВУ 200 мс. Та-

хикардия методами постоянной и программиро-

ванной стимуляции не индуцируется. Ранний

послеоперационный период протекал без ос-

ложнений. В последующие годы тахикардия не

рецидивировала. Пациентка отмечает возобнов-

ление приступов в течение последнего года. По-

следний приступ от 22.01.2022 г. купирован

в стационаре медикаментозно (название препа-

рата пациентка не знает, выписку из истории бо-

лезни не представила). Пароксизм наджелудоч-

ковой тахикардии зарегистрирован на ЭКГ

с ЧСС 180 уд/мин (рис. 2).

02.03.2022 г. в условиях рентгенооперационной

повторно выполнено ЭФИ с возможной РЧА.

вует типичной АВУРТ. Тахикардия купирована

сверхчастой стимуляцией левого предсердия

(ЛП) с частотой 240 мс. Далее при помощи абла-

ционного электрода выполнена модификация

АВ-узлового проведения в проекции медленных

путей: 4 эффективных воздействия в правой ниж-

несептальной области со следующими парамет-

рами – мощность 50 Вт; температура 50–56 °C;

длительность каждого воздействия 60 с, во вре-

мя РЧА регистрировался медленный ритм из

АВ-соединения. Выполнена повторная индукция

тахикардии методами учащающей и программи-

рованной стимуляции предсердий, АВУРТ инду-

цировать не удалось. Далее в/в введено дексаме-

тазона 8 мг. После воздействия время ожидания

до повторного проведения ЭФИ и попытки ин-

дукции тахикардии составило 20 мин. Выполне-

но повторное ЭФИ: антеградная точка Венкеба-

ха 330 мс, антеградный эффективный рефрак-
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При проведении ЭФИ в полость сердца про-

ведены 3 эндокардиальных электрода и установ-

лены в позициях CS, RVA, при попытке устано-

вить картирующий электрод в область перехода

АВ-узла в пучок Гиса механически индуцирован

пароксизм АВ-узловой тахикардии (рис. 3).

При программированной стимуляции ПЖ

одним стимулом на «sense» интервал VA нарас-

тает, а интервал АА не меняется, что является

дифференциальным признаком диагностики

АВУРТ. Далее тахикардия была купирована пач-

кой стимулов с длительностью цикла 200 мс,

с восстановлением синусового ритма.

Выполнено ЭФИ: антеградная точка Венке-

баха 310 мс, АЭРП АВУ 260 мс, РТВ 300 мс. РЭП

АВУ = ЭРП ПЖ = 220 мс. При проведении про-

граммированной стимуляции одним экстрасти-

мулом предсердий через коронарный синус от-

мечаются неоднократные АВ-узловые «эхо».

Далее на синусовом ритме в правой средне-

септальной области (рис. 4) в проекции медлен-

ных путей выполнено 4 радиочастотных воздей-

ствий электродом Medtronic Marinr 7 Fr MC

075302 со следующими параметрами: мощность

45–50 Вт; температура 50–55 °С; импеданс

114–125 Ohm. Во время радиочастотного воз-

действия регистрировался медленный АВ-узло-

вой ритм (рис. 5).

После нанесения радиочастотных воздейст-

вий выполнено ЭФИ. Параметры ЭФИ: анте-

градная точка Венкебаха 360 мс, АЭРП АВУ

320 мс, РТВ 300 мс, РЭП АВУ = ЭРП ПЖ = 220 мс.

Далее в/в введено 1,0 мл атропина и повторно

выполнено ЭФИ: антеградная точка Венкебаха

340 мс, АЭРП АВУ 300 мс, РТВ 2800 мс, РЭП

АВУ = ЭРП ПЖ = 220 мс. При выполнении

ЭФИ до и после в/в введения атропина АВ-уз-

ловых «эхо» не отмечено. АВУРТ не индуциро-

вано. На этом процедура была завершена, паци-

ентка переведена в отделение, далее выписана.

Осложнений не было.

Обсуждение
В последнее время процедура РЧА медлен-

ных путей АВ-узла при лечении пациентов

с АВУРТ получила широкое распространение

в клинической практике, в связи с ее высокой

эффективностью и безопасностью. Следует от-

метить, что после проведения РЧА большинство

пациентов навсегда избавляются от возникнове-

ния приступов данной аритмии. По данным не-

которых авторов и наших наблюдений, риск по-

вторного возникновения приступов тахикардии

Рис. 3. Начало пароксизма
АВУРТ при манипуляции
электродом в области меж-
предсердной перегородки
(компактная часть АВ-узла
с переходом в пучок Гиса).
Отмечается короткий ин-
тервал VA на электроде, ус-
тановленном в коронар-
ный синус, а также на аб-
лационном картирующем
электроде.

I, II, III, V1 – отведения на ЭКГ;
ABL d, ABL p – аблационные
электроды; СS 9,10–1,2 – элект-
род в коронарном синусе; RVa p,
RVa d – электрод в верхушке ПЖ

CS

His

ABL
RVa

Рис. 4. Рентгенограмма расположения электродов
при аблации медленных путей у пациента с АВУРТ.
Проекция правая косая 30°.

CS – электрод в коронарном синусе; RVa – электрод в ПЖ;
ABL – электрод в проекции медленных путей АВ-узла; His –
проекция пучка Гиса
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составляет не более 3–10%, а также следует от-

метить низкий риск возникновения ятрогенной

АВ-блокады при выполнении РЧА 1–5% [9–11].

Отдаленные, более 3 мес, рецидивы тахикардии

отмечаются редко. Тем не менее описаны редкие

клинические случаи рецидивов тахикардии че-

рез 5 лет после РЧА. В нашем случае рецидивы

тахикардии отмечены через 10 лет после успеш-

ного устранения АВУРТ.

Исторически воздействие при лечении па-

циентов с АВУРТ осуществлялось в области бы-

стрых путей проведения, которые расположены

в вершине треугольника Коха, однако подоб-

ные воздействия очень часто приводят к воз-

никновению АВ-блокады разных степеней,

в этом случае требуется имплантация электро-

кардиостимулятора. Радиочастотная аблация

медленных путей напротив является относи-

тельно безопасной процедурой в плане разви-

тия АВ-блокады как в момент операции, так

и отдаленные сроки после операции. Критери-

ем эффективности в момент аблации является

появление медленного АВ-узлового ритма, что

отображено на рисунке 3. С учетом анатомии

треугольника Коха и близком расположении

медленных и быстрых путей проведения во из-

бежание развития АВ-блокад не рекомендуется

выполнять большое количество воздействий,

а также каждое воздействие не должно превы-

шать 60 с.

Признаками успешного устранения медлен-

ных путей АВ-узла в момент операции считают-

ся: исчезновение узловых «эхо» после радиочас-

тотного воздействия, отсутствие феномена

Jump, который свидетельствует о наличии двух

путей с разной скоростью проведения и разны-

ми эффективными рефрактерными периодами.

Также после РЧА может увеличиваться антеград-

ная точка Венкебаха и эффективный рефрактер-

ный период АВ-узла. Однако следует заметить,

что самым достоверным критерием эффектив-

ности является невозможность индуцировать

тахикардию во время ЭФИ, выполняемого по-

сле РЧА. В нашем случае как при раннем, так

и при повторном воздействии индукции та-

хикардии не отмечалось. Следует отметить, что

рецидивы тахикардии возможны через 3–6 мес

после РЧА, что, вероятно, связано с восстанов-

лением гибернированного миокарда медленных

путей АВ-узла. В качестве возможной причины

рецидива тахикардии в отдаленном периоде мо-

жет выступить тот факт, что изменились элект-

рофизиологические свойства медленных путей

проведения в АВ-узле после первой процедуры

РЧА, что связано с частичным их повреждени-

ем. Таким образом, это привело к уменьшению

продолжительности зоны тахикардии и, как

следствие, к уменьшению вероятности ее воз-

никновения.

Заключение
В настоящее время РЧА остается основным

методом лечения как наджелудочковых тахикар-

дий, так и рецидивов этих аритмий. В данном

сообщении продемонстрирован редкий случай

наблюдения рецидива симптомов тахикардии

в отдаленном периоде, обусловленной АВУРТ,

и успешного хирургического лечения с помо-

щью повторной РЧА.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.

Рис. 5. В момент РЧА
«медленных путей» АВ-уз-
ла регистрируется медлен-
ный АВ-узловой ритм, что
отображается на электро-
грамме слиянием спайков V
и А. Данный критерий ха-
рактеризует эффективное
устранение «медленных
путей» АВ-узла и является
предиктором успешного ле-
чения пациентов с АВУРТ. 

I, II, III, V1 – отведения на ЭКГ;
ABL d, ABL p – аблационный
электрод; СS 9,10–1,2 – элект-
род в коронарном синусе; RVa p,
RVa d – электрод в верхушке ПЖ
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