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НАРУШЕНИЯ В ПРОВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЕ СЕРДЦА ПОСЛЕ
ТРАНСКАТЕТЕРНОЙ ИМПЛАНТАЦИИ АОРТАЛЬНОГО КЛАПАНА
Тип статьи: оригинальная статья

Д.Л. Кранин, А.В. Гайдуков, Д.А. Назаров, Э.П. Дунаев, К.А. Варочкин, А.Ю. Фёдоров
ФГБУ «Главный военный клинический госпиталь им. академика Н.Н. Бурденко» (начальник госпиталя –
член-корр. РАН Е.В. Крюков) Министерства обороны Российской Федерации, Госпитальная пл., 3,
Москва, 115229, Российская Федерация

Кранин Дмитрий Леонидович, доктор мед. наук, начальник Центра сердечно-сосудистой хирургии;
Гайдуков Алексей Владимирович, заведующий отделением;
Назаров Дмитрий Александрович, канд. мед. наук, старший ординатор;
Дунаев Эдуард Павлович, анестезиолог-реаниматолог, E-mail: drdunaevep@yandex.ru;
Варочкин Константин Анатольевич, ординатор; 
Фёдоров Алексей Юрьевич, канд. мед. наук, заведующий отделением

Цель. Изучение характера нарушений ритма сердца после транскатетерной имплантации аор-
тального клапана и определение факторов риска развития нарушений проводящей системы сердца
в послеоперационном периоде. 
Материал и методы. С 2014 по 2017 г. в Центре сердечно-сосудистой хирургии Главного военного
клинического госпиталя им. Н.Н. Бурденко выполнено 20 операций транскатетерной имплантации
аортального клапана с использованием систем Medtronic CoreValve. Проанализированы такие пара-
метры, как исходно имеющиеся нарушения проводящей системы сердца, возникновение и характер
интраоперационных и послеоперационных нарушений проводящей системы сердца, длительность
трансвенозной электрокардиостимуляции, потребовавшейся в результате их развития, и исход в
имплантацию постоянной системы электрокардиостимуляции. 
Результаты. Трансвенозная электрокардиостимуляция проводилась 10 пациентам: в 9 случаях – по
поводу остро возникшей полной атриовентрикулярной блокады и в 1 случае – в результате разви-
тия синусовой брадикардии с частотой ниже 45 уд/мин после этапа баллонной вальвулопластики.
Интраоперационные нарушения проводящей системы сердца по типу полной атриовентрикулярной
блокады отмечены у 40% больных. Все нарушения проводящей системы сердца по типу полной ат-
риовентрикулярной блокады возникли у 50% пациентов и только в 1-е сутки. Из этого числа у 60%
больных произошло самостоятельное восстановление в течение 3 сут после операции. У 20% паци-
ентов, перенесших вмешательство, потребовалась имплантация постоянного электрокардиости-
мулятора на 7-е сутки проведения трансвенозной электрокардиостимуляции.
В группе больных, у которых не возникло полной атриовентрикулярной блокады, обусловленной про-
ведением оперативного вмешательства (50% от общего числа прооперированных), в 10% случаев ис-
ходно имелась полная блокада левой ножки пучка Гиса, в 20% – блокада передней ветви левой нож-
ки пучка Гиса, еще в 10% – сочетание блокады правой ножки пучка Гиса с блокадой передней ветви
левой ножки пучка Гиса. У 2 (20%) пациентов без исходных нарушений проводящей системы сердца
после имплантации клапана зафиксирована остро возникшая блокада левой ножки пучка Гиса, в од-
ном из этих случаев изменения регрессировали в течение 1-х суток. 
Выявлены следующие факторы риска исхода в имплантацию постоянного электрокардиостимуля-
тора: исходно имевшаяся блокада правой ножки пучка Гиса, атриовентрикулярная блокада I сте-
пени, сочетание блокады правой ножки пучка Гиса с атриовентрикулярной блокадой I степени, со-
четание блокады правой ножки пучка Гиса с блокадой задней ветви левой ножки пучка Гиса.
Выводы. Полная атриовентрикулярная блокада развивается у половины пациентов, перенесших
транзиторную ишемическую атаку. В 80% случаев полная атриовентрикулярная блокада возника-
ет интраоперационно, оставшаяся часть (20%) – в течение 1-х послеоперационных суток. Все па-
циенты с развившейся полной атриовентрикулярной блокадой, впоследствии потребовавшей им-
плантации постоянного электрокардиостимулятора, исходно имели нарушения в проводящей сис-
теме сердца.

Ключевые слова: аортальный стеноз; транскатетерная имплантация аортального клапана;
аритмия; постоянная электрокардиостимуляция.
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Введение

По данным Всемирной организации здраво-

охранения, сердечно-сосудистые заболевания

являются доминирующей причиной смерти

в мире [1, 2]. Третье место в их структуре зани-

мают болезни клапанного аппарата сердца [3].

В XXI веке самым распространенным пороком

сердца является дегенеративный аортальный

стеноз (АС) [4]. Так, в европейских странах уме-

ренный АС встречается у 5% населения, выра-

женный – у 3%, при этом более чем у 50% отсут-

ствует выраженная клиническая картина [5].

В настоящее время главной причиной формиро-

вания аортального стеноза у взрослых является

сенильная дегенерация аортального клапана

(АК) [6]. У пожилых людей среди кардиальных

причин летального исхода кальцинированный

АС занимает второе место после коронарной бо-

лезни сердца [7, 8].

Протезирование аортального клапана –

единственный эффективный метод лечения АС

[9, 10]. Однако по причине общего старения на-

селения увеличивается и возраст оперируемых

больных, а значит, повышается хирургический

риск [5]. Ранняя послеоперационная леталь-

ность в группе пациентов старческого возраста,

которым выполнено протезирование АК с ис-

кусственным кровообращением (ИК), по-преж-

нему остается высокой и достигает 11–15% [11,

12].

Многим больным ввиду возраста и тяжелой

сопутствующей патологии раньше отказывали

в хирургическом лечении. С 80-х годов ХХ века

для этой группы пациентов единственным аль-

тернативным методом консервативного лечения

являлась внутриаортальная баллонная вальвуло-

пластика (БВП) АК, однако годичная леталь-

ность достигала 45% [13–16].

Относительная эффективность и безопас-

ность БВП послужила предпосылкой к разработ-

ке протеза-стента, устанавливаемого в аорталь-

ную позицию. В 2012 г. в США было запущено

исследование PARTNER, включавшее 1056 па-

циентов с высоким хирургическим риском, про-

ходивших лечение в 26 центрах. Были получены

результаты, убедительно доказывающие сниже-

ние летальности на 20% у больных с АС, пере-

несших транскатетерное протезирование АК.

Сегодня транскатетерная имплантация аорталь- А
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Objective. The purpose of our research was to study the conduction disorders after transcatheter aortic valve
implantation (TAVI). 
Material and methods. From 2014 to 2017 there were 20 operations of transcatheter aortic valve implanta-
tion performed at the Cardiovascular Surgery Center of Burdenko Main Military Clinical Hospital. In all
cases the Medtronic CoreValve system was used. Baseline, intraoperative rhythm disorders were examined. 
Results. Half of the patients (50%) had complete heart block (CHB) after TAVI. Temporary transvenous pac-
ing was required in 10 cases: 9 patients had acute CHB, and 1 patient had sinus bradycardia after aortic bal-
loon valvuloplasty step. All disorders appeared during the 1st day after TAVI. More than a half (60%) of
patients with TAVI-related CHB had reestablished heart rhythm independently; 20% of patients after TAVI
underwent permanent pacemaker implantation. Risk factors for pacemaker implanting after TAVI were base-
line right bundle branch block, the 1st degree atrioventricular delay, combination of the 1st degree atrioven-
tricular delay and left posterior hemiblock. In a group without complete heart block after TAVI, 10% of
patients had baseline left bundle branch block, 20% had left anterior hemiblock and 10% had combination
of left anterior hemiblock and right bundle branch block. In this group, 20% of patients had acute left bundle
branch block after TAVI, in one of these cases conduction disorder regressed.
Conclusion. A half of patients after TAVI have procedure-related complete heart block, mostly appearing
intraoperatively (80%), the rest disorders develop during the 1st day after valve implantation. All patients who
required permanent pacemaker implantation had previously existing conduction disorders.

Keywords: aortic stenosis; transcatheter aortic valve implantation; valve replacement; arrhythmias; perma-
nent pacemaker implantation.
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ного клапана (ТИАК) является эффективным

и безопасным альтернативным методом лечения

пациентов старческого возраста с дегенератив-

ным АС и высоким хирургическим риском [10].

В настоящее время в нашей стране прошли сер-

тификацию и активно используются два типа ус-

тройств для проведения ТИАК. Это саморасши-

ряющиеся Medtronic CoreValve (SE-MCV) и бал-

лонорасширяемые Edwards Sapien (BE-ES).

Нарушения в проводящей системе сердца

(НПСС) являются одним из частых осложнений

при ТИАК и встречаются в 6–65% случаев [5, 11].

Блокада левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) разви-

вается у 30–50% больных, перенесших ТИАК

и является независимым предиктором летальнос-

ти [12]. При этом частота развития данного ос-

ложнения при использовании SE-MCV примерно

в 4 раза выше в сравнении с BE-ES [13]. Анало-

гичное соотношение между системами прослежи-

вается и в отношении атриовентрикулярных бло-

кад (АВБ), которые, по результатам исследования

PARTNER, возникают в 24,5–25,8% случаев при

применении SE-MCV и в 5,9–6,5% случаев при

использовании BE-ES [14, 15]. Такая специфич-

ность по частоте развития нарушений проводи-

мости между SE-MCV и BE-ES, по-видимому,

обусловлена самораскрывающейся конструкцией

устройства SE-MCV и его более глубокой им-

плантацией в выносящий тракт левого желудочка

(ЛЖ) с развитием последующего отека тканей

в месте постановки протеза [16–18]. С целью кор-

рекции нарушений гемодинамики в результате

развития НПСС после процедуры ТИАК до 43%

больных нуждаются в имплантации постоянного

электрокардиостимулятора (ПЭКС) [19]. Соглас-

но данным G. Siontis et al. [17], основанным на

анализе более 11 тыс. проведенных ТИАК, пре-

дикторами имплантации ПЭКС при использова-

нии SE-MCV являются: мужской пол; исходно су-

ществующие НПСС, такие как блокада передней

ветви левой ножки пучка Гиса (БПВЛНПГ) и бло-

када правой ножки пучка Гиса (БПНПГ); интра-

операционно возникшая полная атриовентрику-

лярная блокада (ПАВБ).

Цель данного исследования состояла в изуче-

нии характера нарушений ритма сердца после

ТИАК и определении факторов риска развития

НПСС в интра- и послеоперационном периодах.

Материал и методы
С января 2014 г. по февраль 2017 г. в Главном

военном клиническом госпитале им. Н.Н. Бур-

денко проходили лечение 86 больных старческо-

го возраста с выраженным АС. Тактику лечения

определял консилиум ведущих специалистов

госпиталя. Пятнадцать человек отказались от

операции; 28 больным ввиду крайне высокого

хирургического риска, высокого индекса ко-

морбидности Чарльсона, ожидаемой продолжи-

тельности жизни менее 1 года проводилась кон-

сервативная терапия; 20 пациентам выполнено

протезирование АК с ИК; в 10 случаях проведе-

на внутриаортальная БВП (затем в 7 из них вы-

полнена ТИАК). Группа больных, которым вы-

полнена ТИАК, в итоге составила 20 человек. 

Критериями включения в исследование бы-

ли: наличие выраженного АС, подтвержденного

эхокардиографией (площадь аортального отвер-

стия менее 1 см2, средний градиент давления на

АК более 40 мм рт. ст., скорость кровотока более

4,0 м/с), возраст больных старше 75 лет, коррек-

ция АС методом ТИАК.

Средний возраст пациентов составил

81,7 ± 1,75 года, среди них было 16 мужчин и 4

женщины. Большинство случаев относились

к III–IV функциональному классу по NYHA.

У всех больных диагностирован выраженный

АС: максимальная скорость стенотической

струи через АК в систолу составила

5,15 ± 0,2 м/с, средний градиент систолического

давления на АК – 53,4 ± 13,03 мм рт. ст., макси-

мальный – 113 ± 6,8 мм рт. ст., площадь попереч-

ного сечения отверстия АК – 0,81 ± 0,25 см2, ко-

эффициенты DVI – 0,18 ± 0,03, VTI – 0,19 ± 0,02.

Клиническая характеристика пациентов пред-

ставлена в таблице 1.

Пациенты, готовившиеся к ТИАК, прошли

расширенное обследование по стандартному

протоколу подготовки к катетерной импланта-

ции АК, включающему трансторакальную

и чреспищеводную эхокардиографию (ЭхоКГ),

мультиспиральную компьютерную томографию

с контрастированием аорты и ее ветвей, корона-

рографию, аортографию с ангиографией под-

вздошно-бедренного сегмента.

В ходе предоперационного обследования вы-

явлены следующие факторы риска: ишемичес-

кая болезнь сердца, мультифокальный атеро-

склероз, сниженная фракция выброса ЛЖ, не-

врологический дефицит, хроническая болезнь

почек, сахарный диабет, ожирение, хроническая

обструктивная болезнь легких, астма, операции

на сердце в анамнезе (эндоваскулярные вмеша-

тельства на коронарных артериях), легочная ги-

пертензия, значимые нарушения ритма в анам-

незе. Факторы риска оперативного вмешатель-А
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ства представлены в таблице 2. Риск хирургиче-

ского вмешательства по шкале EuroSCORE со-

ставил 22,4 ± 8,6%, по шкале STS – 10,2 ± 3,1%. 

У 18 (90%) пациентов исходно имелся сину-

совый ритм, у 3 (16,7%) из них – АВБ I ст., у 2

(11,1%) – сочетание БПНПГ с БПВЛНПГ, у 1

(5,6%) – сочетание исходной БПНПГ и блокады

задней ветви левой ножки пучка Гиса

(БЗВЛНПГ). Изолированная БПНПГ отмечена

у 2 (11,1%) человек. Изолированная БПВЛНПГ

выявлена в 2 (11,1%) случаях, изолированная

БЛНПГ – также в 2 (11,1%). У 2 больных (10% из

общего числа) исходно наблюдалась постоянная

нормосистолическая форма фибрилляции пред-

сердий. Пациентов с исходной полной попереч-

ной блокадой, имеющих ранее имплантирован-

ный электрокардиостимулятор, не было.

Всем больным, согласно технике операции,

предварительно при поступлении в операцион-

ную выполнена постановка внутрисердечного

электрода в правый желудочек с целью трансве-

нозной электрокардиостимуляции (ТВЭКС),

необходимой в первую очередь для проведения

интраоперационного этапа БВП на фоне сверх-

частой ТВЭКС с частотой желудочковых сокра-

щений 180–200 уд/мин. В операционной регис-

трацию электрокардиограммы выполняли при

помощи мониторной системы ангиографа

General Electric в 12 отведениях, а в условиях от-

делений интенсивной терапии – электрокар-

диографами Siemens в 12 отведениях. Контроль

за позиционированием протеза, значимостью

регургитационных потоков и развитием ослож-

нений осуществляли с помощью чреспищевод-

ной ЭхоКГ и аортографии в режиме on-line. 

Всем пациентам имплантировали протез

CoreValve (рис. 1). Использовали следующие
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Та б л и ц а  1

Клиническая характеристика больных

Пол (мужской/женский), n 16/4

Средний возраст, лет 81,70±1,75

Индекс массы тела, кг/м2 25,00±2,42

EuroSCORE, баллов 22,4±8,6

STS, баллов 10,2±3,1

ФК по NYHA на момент 
проведения операции, %

II 26,30

III 57,90

IV 15,80

Показатели эхокардиографии

конечный диастолический размер 
левого желудочка, см 5,53±0,54

конечный систолический размер 
левого желудочка, см 3,67±0,71

фракция выброса, % 60,30±10,03

площадь отверстия аортального 
клапана, см2 0,81±0,25

средний систолический градиент 
на аортальном клапане, мм рт. ст. 53,40±13,03

максимальная скорость стеноти-
ческой струи через аортальный 
клапан, м/с 5,15±0,20

DVI 0,18±0,03

VTI 0,19±0,02

систолическое давление 
в легочной артерии, мм рт. ст. 36,7±11,6

Параметр Значение

Та б л и ц а  2

Факторы риска оперативного вмешательства

Стенозирующий атеросклероз 
коронарного русла 65,0

Мультифокальный атеросклероз 30,0

Сниженная фракция выброса левого 
желудочка 25,0

Неврологический дефицит 52,5

Хроническая болезнь почек 27,5

Сахарный диабет 17,5

Ожирение 12,4

Хроническая обструктивная 
болезнь легких, астма 13,0

Значимые нарушения ритма сердца 
в анамнезе 19,0

Операции на сердце в анамнезе 15,5

Легочная гипертензия 48,5

Заболевание
Число пациентов,

%

Рис. 1. Саморасширяющееся устройство CoreValve
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размеры: 23 (3 случая), 26 (5 случаев), 29 (10 слу-

чаев) и 31 (2 случая). Имплантацию выполняли

с выведением клапана в полость ЛЖ на 4–12 мм.

В 1 случае выведение на 12 мм было связано

с выраженной ангуляцией аорты (рис. 2).

У всех больных место пункции было ушито

аппаратно: ProGlide – левая нога, ProStar – пра-

вая нога. Средняя продолжительность операции

составила 150,1 ± 20,6 мин, время скопии –

21,4 ± 4,8 мин. После выполнения хирургичес-

кого вмешательства всех пациентов доставляли

в отделение реанимации и интенсивной терапии

(ОРИТ). Среднее время пребывания в стацио-

наре после операции составило 4,6 ± 2,4 сут.

Результаты
По данным контрольной ЭхоКГ выявлена

выраженная положительная динамика: макси-

мальная скорость стенотической струи через АК

в систолу составила 2,3 ± 0,2 м/с, пиковый гра-

диент систолического давления на АК снизился

до 13 ± 2 мм рт. ст., средний – до 10,3 ± 1,5 мм рт.

ст., коэффициент DVI увеличился до 0,62 ± 0,09,

VTI – до 0,66 ± 0,11. 

У всех больных наблюдалась парапротезная

регургитация, у большинства (в 88,2% случаев)

она имела легкую степень. Ранней операцион-

ной летальности, а также характерных для вме-

шательства тяжелых осложнений (кардиогенно-

го шока, разрыва фиброзного кольца АК, ост-

рых нарушений мозгового кровообращения,

острого инфаркта миокарда и других сердечно-

сосудистых осложнений) не отмечено. Боль-

шинство пациентов (58,7%) после операции пе-

решли во II ФК по NYHA. Полугодичной ле-

тальности также не отмечено.

Интраоперационные НПСС по типу полной

АВБ развились у 8 (40%) больных. Интраопера-

ционная ТВЭКС также проводилась в 8 случаях:

в 7 – по поводу остро возникшей ПАВБ и в 1 –

по поводу возникновения синусовой брадикар-

дии с частотой ниже 45 уд/мин после этапа БВП.

Еще у 1 пациента возникла интраоперационная

ПАВБ, проведения ТВЭКС не потребовалось

ввиду самопроизвольного развития ускоренного

узлового ритма с частотой более 50 уд/мин. Од-

нако в течение 2-го часа после операции у дан-

ного больного было зафиксировано развитие

ПАВБ с брадикардией до 40 уд/мин, в связи

с чем была начата ТВЭКС. Также необходи-

мость проведения электрокардиостимуляции

возникла еще у 1 пациента, у которого не было

интраоперационных НПСС, однако в течение

1-х суток после ТИАК развилась ПАВБ. У 1

больного с ПАВБ после выполнения БВП в те-

чение 20 мин восстановился стабильный сину-

совый ритм с сохранившейся впоследствии

БЛНПГ, и дальнейшего проведения ТВЭКС

в ОРИТ не потребовалось. 

Таким образом, все НПСС по типу ПАВБ

возникли у 50% больных и только в 1-е сутки.

Из них у 40% имело место восстановление сину-

сового ритма в 1-е сутки после операции,

у 10% – на 2-е сутки и еще у 10% – на 3-и суткиА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

8
•

 Т
. 

1
5

•
 №

 1
8

Рис. 2. Процесс имплантации аортального клапана (а, б) у пациента 78 лет с диагнозом: врожденный порок

сердца, двустворчатый аортальный клапан; аортальный стеноз тяжелой степени; хроническая сердечная недо-

статочность IV ФК; аортокоронарное шунтирование в анамнезе

ба
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после операции. Сорока процентам пациентов

с ТИАК-ассоциированными НПСС потребова-

лась имплантация ПЭКС на 7-е сутки проведе-

ния ТВЭКС (рис. 3). При этом в среднем дли-

тельность послеоперационной ТВЭКС состави-

ла 4 ± 3,71 сут.

В группе больных, которым потребовалась

имплантация ПЭКС, присутствовали следую-

щие факторы риска: исходно имевшаяся

БПНПГ (25%), АВБ I ст. (25%), сочетание

БПНПГ с АВБ I ст. (25%), сочетание БПНПГ

с БЗВЛНПГ (25%).

В группе пациентов, у которых не возникло

ПАВБ, обусловленной проведением оператив-

ного вмешательства (50% от общего числа про-

оперированных), только у 10% имелась исход-

ная БЛНПГ, у 20% – БПВЛНПГ, еще у 10% – со-

четание БПНПГ с БПВЛНПГ. Важно то, что

после выполнения имплантации клапана у обо-

их больных с изолированной однопучковой

БПВЛНПГ произошло усугубление блокады до

двухпучковой БЛНПГ. У 2 (20%) пациентов по-

сле имплантации клапана зафиксированы остро

возникшие БЛНПГ, в одном из этих случаев из-

менения регрессировали в течение 1-х суток.

Обсуждение
К сожалению, аортальный стеноз имеет дли-

тельный асимптомный период и пациенты по-

падают в специализированное отделение часто

уже в стадии декомпенсации. В связи с общеми-

ровой тенденцией старения населения повыша-

ется средний возраст больных с АС, а значит,

увеличивается и тяжесть сопутствующей пато-

логии. Ввиду высокого хирургического риска

многим пациентам с выраженным АС отказыва-

ют в протезировании АК. 

Безусловно, эффективным методом лечения

больных старческого возраста с высоким хирур-

гическим риском является протезирование АК,

однако единственным безопасным вариантом

остается эндоваскулярная процедура ТИАК.

Одним из наиболее частых осложнений этой

операции является нарушение в проводящей си-

стеме сердца, требующее пристального внима-

ния операционной бригады и, даже при условии

полного благополучия, усиленного контроля за

нарушениями ритма в течение 3 сут после опе-

рации.

R.M. Van Der Boon et al. указывают на то, что

лучшее понимание прогностических факторов,

патофизиологических механизмов этиологии

и развития неблагоприятных процессов, приво-

дящих к возникновению НПСС после ТИАК,

поможет сформулировать требования к измене-

ниям в дизайне клапанных систем, к отбору па-

циентов, планированию и исполнению проце-

дуры [20]. Снижение минимального контакта

между поверхностью имплантируемого клапана

и окружающими тканями может снизить часто-

ту развития НПСС. Это может быть достигнуто

уменьшением глубины, на которую в вынося-

щий тракт ЛЖ имплантируется каркас, и, воз-

можно, снижением радиального давления кар-

каса на окружающие ткани. Как было обозначе-

но выше, достоверных сведений о механизмах

развития послеоперационных НПСС очень ма-

ло. Например, вполне возможно, что момент

механического контакта (и травмы) во время

имплантации играет более значимую роль в по-

явлении этих нарушений, чем радиальное дав-

ление после полного расширения имплантиро-

ванного клапана. Также изменения в дизайне

клапана, направленные на снижение параваль-

вулярной регургитации, могут оказывать отри-

цательное влияние на проводящую систему

сердца. Более того, имеющиеся в настоящее

время технологии производства клапанов по-

стоянно улучшаются. Тем не менее их влияние

на частоту развития нарушений проводимости

и имплантации ПЭКС в последующем еще

предстоит установить. 

Применение предпроцедурной мультимо-

дальной визуализации для выработки правиль-

ных алгоритмов выбора баллона и клапана [21]

помогает облегчить планирование и выполне-

ние ТИАК. Также сохраняются аргументы А
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Рис. 3. Длительность послеоперационной трансве-

нозной электрокардиостимуляции 
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в пользу выполнения ТИАК без проведения

БВП, которая может иметь смысл у пациентов

без выраженной кальцификации АК. Требуют

уточнения риски эмболии атеросклеротически-

ми массами и возникновения инсульта. Другое

решение может заключаться в повышении точ-

ности имплантации клапана, особенно при ра-

боте с SE-MCV, учитывая особенности имплан-

тации и закрепления его в корне аорты. Это мо-

жет быть достигнуто при помощи нового

программного обеспечения, которое позволяет

более детально визуализировать клапанное

кольцо во время процедуры, что делает доступ-

ным выполнение точных корректировок при

раскрытии клапана. 

T.M. Nazif et al. отмечают, что изолированная

правожелудочковая стимуляция нежелательна

для пациентов со структурной патологией серд-

ца, так как она связана с увеличением частоты

повторных госпитализаций и летальности [22]. 

Анализ 1556 выполненных ТИАК (858 BE-

ES, 698 SE-MCV) не установил связи между им-

плантацией ПЭКС после ТИАК и увеличением

долгосрочной летальности или частоты повтор-

ных госпитализаций [23]. Исследование другой

большой группы, состоявшей из 1147 пациен-

тов, перенесших ТИАК, из реестра ТИАК Гер-

мании, не обнаружило связи послеоперацион-

ной имплантации с 30-дневной летальностью,

но при этом не были изучены долгосрочные ре-

зультаты [24]. Два исследования с меньшим ко-

личеством участников, преимущественно с SE-

MCV, не продемонстрировали никакого влия-

ния послеоперационной имплантации ПЭКС

на одногодичную летальность от всех причин

[25, 26]. Исследование PARTNER, объединяю-

щее наибольшее количество сведений об опыте

ТИАК, не показало четкой связи ПЭКС после

ТИАК с одногодичной летальностью, однако

продемонстрировало связь имплантации ПЭКС

с увеличением продолжительности сроков гос-

питализации и частоты повторных госпитализа-

ций и летальности после ТИАК. Необходимо

учитывать и экономические эффекты, связан-

ные с выполнением данной дополнительной

процедуры, а также с увеличением сроков гос-

питализации и повторными госпитализациями

[22].

Полученные нами результаты согласуются

с данными зарубежных авторов, а выявленные

факторы риска позволяют анестезиологам-реа-

ниматологам, кардиохирургам и хирургам-арит-

мологам прогностически ориентироваться на

возможное интра- и послеоперационное воз-

никновение ПАВБ и исход в имплантацию

ПЭКС.

Выводы
1. ПАВБ развивалась у половины пациентов

после имплантации SE-MCV.

2. В большинстве случаев (80%) ПАВБ воз-

никала интраоперационно, в остальных 20% –

в течение 1-х послеоперацинных суток.

3. У большей части (60%) больных на фоне

проведения ТВЭКС ПАВБ разрешалась в тече-

ние 3-х суток после выполнения вмешательства.

4. Все пациенты с развившейся ПАВБ, впос-

ледствии потребовавшей имплантации ПЭКС,

исходно имели нарушения в проводящей систе-

ме сердца.

Конфликт интересов
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Цель. Сравнительный анализ изменения геометрических, функциональных и механических
параметров левого предсердия у пациентов с различными формами фибрилляции предсердий после
операции эпикардиально-биполярной радиочастотной аблации.
Материал и методы. Исследованы 68 пациентов с фибрилляцией предсердий, средний возраст
56 ± 8,6 года, среди них 64 мужчины. В зависимости от формы заболевания пациенты разделены на
три группы: 1-я группа (n = 12) – пароксизмальная, 2-я группа (n = 21) – персистирующая, 3-я
группа (n = 35) – длительно персистирующая. Риск тромбоэмболических осложнений по шкале
CHA2DS2VASc составил 2 ± 1 балл. Всем больным во время операции выполняли как механическую,
так и электрическую изоляцию ушка левого предсердия. Через 6 мес после вмешательства у всех
пациентов оценены результаты окклюзии ушка левого предсердия методом чреспищеводной
эхокардиографии и измерены геометрические показатели, продольная негативная и позитивная
деформация, систолическая скорость деформации, диастолическая пиковая ранняя и поздняя
скорости деформации методом speckle-tracking.
Результаты. Достоверная разница линейных размеров левого предсердия по сравнению с исходными
выявлена в 1-й (р = 0,04) и 2-й (р = 0,007) группах. Пассивная и активная фракции опустошения
после операции статически различались также у пациентов с пароксизмальной и персистентной
формами (р <0,001). Индекс расширения достоверно изменился во всех группах. Кровоток в ушке не
регистрировался у 66 (97%) больных. Установлено статистически значимое улучшение показателей
деформации: позитивная в 1-й (р < 0,001), 2-й (р = 0,007) и 3-й (р < 0,001) группах, а также
продольная негативная в 1-й (р = 0,001), 2-й (р = 0,008) и 3-й (р = 0,2) группах. Увеличение скорости
деформации в резервуарный период также было статистически значимо в 1-й (р = 0,001), 2-й
(р< 0,001) и 3-й (р = 0,006) группах. При одномерном регрессионном анализе Кокса самыми сильными
факторами, связанными с рецидивом фибрилляции предсердий после вмешательства, были
продольная негативная деформация более –10%, позитивная деформация менее 15%
и систолическая скорость деформации менее 1,6 с –1. В многомерном регрессионном анализе Кокса
данные показатели оставались самыми сильными механическими факторами, связанными
с рецидивом фибрилляции предсердий, – соответственно, наряду с ними индекс Р-объема более
15 мл/м2 и индекс расширения.
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) – часто

встречаемая в клинической практике аритмия,

естественное течение которой связано с повы-

шенным риском развития инсульта и сердечной

недостаточности, оказывает неблагоприятное

влияние на качество жизни и прогноз, повышает

уровень летальности и госпитализации. Это оп-

ределяет совершенствование методов преду- А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

8
•

 Т
. 

1
5

•
 №

 1

13

Заключение. Прогностическими факторами после операции являются показатели продольной
деформации и скорости деформации. Восстановление способностей миокарда левого предсердия
к деформации опережает обратное геометрическое и функциональное ремоделирование. Это
позволяет, опираясь на значения параметров механической функции левого предсердия
и отсутствие кровотока в ушке, отменить антикоагулянтную терапию через 6 мес после
вмешательства.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; левое предсердие; механическая функция; ушко левого

предсердия; эпикардиально-биполярная радиочастотная аблация; деформация; скорость деформа-

ции.

EVALUATION OF GEOMETRIC, FUNCTIONAL AND MECHANICAL PARAMETERS
OF LEFT ATRIUM REMODELING AFTER SURGICAL TREATMENT OF ISOLATED 
ATRIAL FIBRILLATION

S.M. Khazhbieva, Zh.Kh. Tembotova, S.Yu. Serguladze, I.V. Pronicheva, B.I. Kvasha, F.R. Khankishieva,
Z.V. Mustapaeva
Bakoulev National Medical and Research Center for Cardiovascular Surgery, Rublevskoe shosse, 135, Moscow,
121552, Russian Federation
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Zhanna Kh. Tembotova, Cand. Med. Sc., Senior Researcher;
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Objective. Comparative analysis of changes in geometric, functional, mechanical parameters of left atrial

work in patients with various forms of atrial fibrillation after the operation of epicardial bipolar radiofrequen-

cy ablation.

Material and methods. Sixty eight patients with atrial fibrillation (aged 56 ± 8.6 years, 64 males) were stud-

ied. Depending on the form of atrial fibrillation, patients were divided into three groups: the 1st group

(n = 12) – paroxysmal form, the 2nd group (n = 21) – persistent form, the 3rd group (n = 35) – long-persis-

tent form. The CHA2DS2VASc risk of thromboembolic complications was 2 ± 1. In all cases the mechanical

bandaging and electrical isolation of left atrial appendage were performed during the operation. Half a year

later, the results of left atrial appendage occlusion were assessed by the method of transesophageal echocar-

diography, geometric parameters were measured, global left atrial peak negative strain during atrial and ven-

tricle systole, systolic deformation rate, diastolic peak early and later strain rates by speckle-tracking method.

Results. A difference in linear left atrial dimensions compared with baseline was found in the 1st (p = 0.04)

and the 2nd (p = 0.007) groups. The passive, active fractures of the depletion were different in patients with

paroxysmal and persistent forms (p < 0.001). The expansion index changed in all groups. Blood flow in

abdominal lip was not recorded in 66 (97%) patients. A significant improvement in strain indices was estab-

lished: global left atrial peak positive strain during ventricle systole in the 1st (p < 0.001), the 2nd (p = 0.007)

and the 3rd (p < 0.01) groups, during atrial systole in the 1st (p = 0.001), the 2nd (p = 0.008) and the 3rd

(p = 0.02) groups. The increase in strain rate in reservoir period was significant in the 1st (p=0.001), in the

2nd (p < 0.001) and in the 3rd (p = 0.006) groups. In the univariant Cox analysis, the strongest factors asso-

ciated with relapse of atrial fibrillation after surgery were during atrial systole > –10%, ventricle systole

<15%, and systolic deformation rate <1.6 s–1. In the multivariable Cox regression analysis this parameters

remained the strongest mechanical factors associated with relapse of atrial fibrillation – accordingly, along

with them the index of P-volume >15 ml/m2 and the expansion index. 

Conclusion. Prognostic factors after operation are parameters of longitudinal strain, strain rate. Restoration

of myocardium left atrial abilities to deformation outstrips reverse geometric and functional remodeling. This

allows to cancel anticoagulant therapy half a year after epicardial bipolar radiofrequency ablation.

Keywords: atrial fibrillation; left atrium; mechanical function; left atrial appendage; epicardial bipolar

radiofrequency ablation; strain; strain rate.
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преждения и лечения ФП, среди которых основ-

ным является хирургический, направленный на

радикальное устранение аритмии и восстановле-

ние синусового ритма. J. Cox et al. выделили еще

три условия, которые обязательны для хирурги-

ческого лечения ФП: восстановление атриовент-

рикулярной синхронизации и транспортной

функции предсердий, снижение риска тромбо-

эмболий. Этим условиям отвечает разработанная

J. Cox et al. операция «Лабиринт» (Maze), кото-

рая на протяжении уже двух десятилетий являет-

ся «золотым стандартом» хирургического лече-

ния ФП. В дальнейшем эти исследователи пред-

ложили модификации Maze II и Maze III.

Модификация операции «Лабиринт» с исполь-

зованием радиочастотной аблации (РЧА) в Рос-

сии впервые была выполнена Л.А. Бокерия

и А.Ш. Ревишвили в 1999 г. [1] и с тех пор широ-

ко применяется кардиохирургами как менее

сложная в техническом исполнении и не уступа-

ющая по эффективности. Результаты операции

и дальнейший прогноз связаны с патогенетичес-

кими процессами структурного, геометрическо-

го и функционального ремоделирования левого

предсердия (ЛП), которые могут быть обратимы-

ми и необратимыми. 

Вопрос оценки механических свойств ЛП

представляется недостаточно изученным из-за

трудностей измерения. С учетом расширивших-

ся возможностей эхокардиографии (ЭхоКГ) по-

явилась возможность изучения механики ЛП

с помощью количественной оценки параметров

продольной деформация (strain, %) и скорости

деформации (strain rate, c–1) [2]. Первоначально

индексы деформации оценивались методом тка-

невой миокардиальной допплер-эхокардиогра-

фии, недостатком которой является ограничен-

ная точность измерения, зависящая от угла ата-

ки, поступательных движений сердца, высокой

частоты смены кадров. Speckle-tracking-эхокар-

диография (STE) – новый неинвазивный ульт-

развуковой метод визуализации, который поз-

воляет объективно и количественно оценить

глобальную и регионарную функцию ЛП неза-

висимо от угла ультразвукового сканирования

[3]. В основе методики STE лежит отслеживание

(tracking) траектории движения в ходе сердечно-

го цикла естественных акустических маркеров –

так называемых пятнистых структур (speckles)

миокарда в серошкальном двухмерном ультра-

звуковом изображении. 

Таким образом, целью нашего исследования

является сравнение пациентов с различными

формами ФП, а именно оценка объемных и ли-

нейных показателей левого предсердия, изуче-

ние связи изменения геометрических, функцио-

нальных и механических показателей деятель-

ности ЛП с клиническим состоянием больных

после операции эпикардиально-биполярной

РЧА.

Материал и методы
В исследование включены 68 пациентов с не-

клапанной ФП в возрасте от 50 до 70 лет (сред-

ний возраст 56 ± 8,6 года), госпитализированных

в Центр им. А.Н. Бакулева в период с 2013 по

2015 гг. Большинство из них были мужчины

(n = 64). Всеми участниками подписано инфор-

мированное согласие. Протокол исследования

был одобрен локальным этическим комитетом

учреждения.

Исходно участников разделили на три груп-

пы в зависимости от формы ФП: 1-ю группу со-

ставили 12 пациентов с пароксизмальной фор-

мой ФП, во 2-ю группу включен 21 больной

с персистирующей формой ФП, и в 3-ю, самую

многочисленную, группу вошли 35 пациентов

с длительно персистирующей формой ФП.

Больные различались по длительности анамнеза

аритмии: участники 1-й группы страдали от па-

роксизмов аритмии в течение около 3,5 лет, в то

время как в 3-й группе анамнез аритмии состав-

лял в среднем около 7–8 лет (табл. 1). Согласно

линейным размерам левого желудочка (ЛЖ)

и фракции выброса ЛЖ, различий в общей со-

кратительной способности ЛЖ между группами

не отмечено. Среди клинических факторов не

установлено статитической разницы в возрасте,

индексе массы тела, а также наличии сопутству-

ющих заболеваний (гипертоническая болезнь,

хроническая обструктивная болезнь легких, са-

харный диабет 2-го типа и хроническая сердеч-

ная недостаточность). Пациенты принимали

профилактическую антиаритмическую и анти-

коагулянтную терапию (варфарин) согласно ри-

ску тромбоэмболических осложнений по шкале

CHA2DS2VASc (средний балл – 3 ± 1). За 10 сут

до операции отменяли терапию варфарином

и переводили больных на прием фраксипарина.

Всем пациентам выполняли операцию эпи-

кардиально-биполярной РЧА стернотомичес-

ким доступом в условиях нормотермического

искусственного кровообращения (ИК). Проце-

дура состояла из нескольких этапов. До начала

проведения ИК проводили детекцию и коагуля-

цию (дополненную аблацией) ганглионарныхА
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сплетений справа. Изоляцию левосторонних

ганглионарных сплетений осуществляли в усло-

виях параллельного ИК после вывихивания

сердца в рану. Следующим этапом выполняли

антральную биполярную РЧА легочных вен.

Во всех случаях, используя две лавсановые нити,

перевязывали ушко ЛП у его основания, а затем

дополняли радиочастотной изоляцией зажи-

мом-аблатором. Затем с помощью холодовой

ручки-аблатора изолировали заднюю стенку

ЛП, делая две аблационные линии, которые об-

разовывали box lesion. Далее от линии, соединя-

ющей верхние легочные вены, проводили еще

две аблационные линии: первую – к основанию

перевязанного ушка ЛП, вторую – к аорте.

В случае восстановления синусового ритма по-

сле аблации легочных вен и линейных аблаций

в ЛП операцию прекращали и предпринимали

многократные попытки индукции ФП путем

сверхчастой (150–300 мс) стимуляции. В случае

же сохранения ФП приступали к РЧА правого

предсердия [4].

Послеоперационное лечение включало анти-

аритмическую терапию, гепаринизацию по схе-

ме с одновременным возвратом варфарина на

2-е сутки после хирургического вмешательства.

Антикоагулянтная монотерапия варфарином

начиналась только при условии достижения це-

левых значений МНО (2,2–2,5). Прием варфа-

рина продолжали не менее 6 мес после опера-

ции, а после проведения контрольных ЭхоКГ,

STE и чреспищеводной (ЧП) ЭхоКГ индивиду-

ально решали вопрос об его отмене. 

Комплекс клинико-лабораторных и инстру-

ментальных исследований пациентов включал

клинический и биохимический анализы крови,

коагулографию, электрокардиографию (ЭКГ),

суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру,

ЭхоКГ, ЧП ЭхоКГ, рентгенографию органов

грудной клетки, инвазивное электрофизиологи-

ческое исследование, селективную коронаро-

графию. Регистрацию 12-канальной ЭКГ покоя

проводили со скоростью 25 или 50 мм/с. Всем

больным выполняли контрольную гастроско-

пию для исключения эрозивных поражений. 

Оценку функционального состояния ЛП

с помощью ЭхоКГ и STE осуществляли на гос-

питальном этапе и через 6 мес после РЧА-моди-

фикации операции «Лабиринт». Наличие или

отсутствие кровотока в ушке ЛП после вмеша-

тельства определяли посредством ЧП ЭхоКГ. 

Трансторакальную ЭхоКГ выполняли по

стандартному протоколу c помощью ультразву-

кового аппарата Philips iE33 xMATRIX (Нидер-

ланды), оснащенного датчиком xMATRIX X3-1,

с использованием следующих режимов: М-ре-

жим, В-режим, импульсно-волновой (PW) и по-

стоянно-волновой (CW) допплер-режим, цвето-

вое допплеровское картирование, спектральный

тканевой допплер-режим (TDI PW). 

Для характеристики геометрического

и функционального ремоделирования ЛП оце- А
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Та б л и ц а  1

Исходная клиническая характеристика пациентов (n = 68)

Мужской/женский пол, n 12/0 20/1 32/3

Возраст, лет 51,2±7,8 54,3±9,3 59,4±8,7

Длительность анамнеза аритмии, мес 42,4±11,8 63,2±27,5 97,8±26,1

Ожирение (ИМТ>30 кг/м2), n (%) 3 (25) 6 (29) 10 (29)

Фракция выброса левого желудочка, % 63,0±7,1 61,0±9,8 60,0±7,4

Конечный систолический размер, мм 36,3±4,2 43,0±2,1 35,0±4,3

Конечный диастолический размер, мм 55,6±2,2 55,2±3,3 52,3±6,2

Пик Е, м/с 0,68±0,05 0,70±0,02 0,83±0,08

Пик А, м/с 0,51±0,07 0,40±0,04 0,26±0,30

Отношение Е/А 1,37±0,06 1,70±0,80 2,40±0,10

Сопутствующая патология, n (%)

гипертоническая болезнь 8 (67) 15 (71) 29 (83)

сахарный диабет 2-го типа 1 (8) 2 (10) 4 (11)

хроническая обструктивная болезнь легких 2 (17) 5 (24) 6 (17)

хроническая сердечная недостаточность I–II ФК 4 (33) 8 (38) 11 (31)

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; пик Е – пик раннего диастолического наполнения; пик А – пик позднего диастолического

наполнения.

Параметр 3-я группа (n = 35)1-я группа (n = 12) 2-я группа (n = 21)
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нивали геометрические (линейные размеры,

площади, oбъемы) и функциональные (измене-

ние объемов и их индексов в различные фазы

предсердной активности) параметры, получен-

ные при обработке изображений из 2- и 4-ка-

мерных позиций с использованием В-режима

ЭхоКГ. 

В систолу и диастолу измеряли продольные

и поперечные размеры ЛП, соответствующие

его длинным и коротким осям. Для оценки ана-

томических особенностей ЛП были определены

следующие его параметры: максимальный объ-

ем – непосредственно перед открытием створок

митрального клапана (МК), одномоментно с на-

чалом регистрации зубца Т на ЭКГ; Р-объем –

начало систолы предсердий, совпадающей с на-

чалом зубца Р на ЭКГ; минимальный объем –

сразу после закрытия МК, в момент регистра-

ции зубца R [5]. Расчет объема ЛП проводили по

формуле: 

V = 8 × A4 × A2 / 3π× L,

где V – объем предсердия, А4 и А2 – площади

предсердия, измеренные в апикальных 4-

и 2-камерной позициях, L – длинная ось ЛП

(усредненная из 4- и 2-камерной позиций);

π= 3,14 [6].

С целью оценки трех фаз деятельности ЛП

изучали следующие функциональные показате-

ли: объем и фракция пассивного опустошения

ЛП, объем и фракция активного опустошения

ЛП, объем заполнения и индекс расширения

ЛП. Расчета объемов ЛП на ритме ФП не прово-

дили в связи с невозможностью определения

фаз его деятельности и отсутствием систоличес-

кой фазы.

Сократительную функцию ЛЖ отражают ко-

нечные систолический и диастолический объе-

мы ЛЖ и ФВ ЛЖ, которые оценивались плани-

метрически по методу Симпсона. Скорость

трансмитрального диастолического кровотока

исследовали в PW-допплеровском режиме из

апикального доступа в 4-камерной проекции на

уровне МК. Измеряли максимальные скорости

раннего (пик E) и позднего (пик А) диастоличе-

ского наполнения желудочков, а также их соот-

ношение (Е/А). 

Для характеристики механики ЛП изучали

скорость движения миокарда ЛП по технологии

STE на основе динамической оценки двухмер-

ных изображений в серой шкале во время за-

держки дыхания со стабильной ЭКГ-картиной.

Для анализа продольной деформации и пиковой

продольной деформации ЛП получали изобра-

жения из апикальных 4- и 2-камерных проек-

ций. 

Глобальные кривые продольной деформации

и скорости деформации были получены путем

усреднения продольных измерений деформа-

ции и скорости деформации во всех сегментах

ЛП. Глобальную пиковую продольную дефор-

мацию ЛП измерили по генерированной кри-

вой продольной деформации. Мы получили

глобальную продольную пиковую негативную

деформацию ЛП во время систолы предсердий

(GLSs – global left atrial peak negative strain during

atrial systole) и пиковую позитивную деформа-

цию ЛП во время систолы желудочков (GLSr –

global left atrial peak positive strain during ventricu-

lar systole). Синхронизация записи по зубцу Р

была предпочтительнее на синусовом ритме,

согласно рекомендации Европейской ассоциа-

ции ритма сердца [7]. Если в качестве триггер-

ной точки выбирали зубец Р, то на полученном

изображении кривой деформации наблюдали

два пика: первый негативный пик GLSs, харак-

теризующий сократительную фазу деятельнос-

ти ЛП, и второй максимальный позитивный

пик GLSr, характеризующий резервуарный (на-

копительный) период деятельности ЛП (рис. 1).

Непосредственно перед сокращением ЛП, оп-

ределяемым как начало зубца Р на ЭКГ, на кри-

вой деформации имеется фаза плато, и измене-

ние значений деформации фазы плато является

мерой деформации, вызванной сокращением

предсердией.

С использованием кривых продольной ско-

рости деформации были измерены пиковая по-

ложительная скорость деформации ЛП во время

желудочковой систолы (GLSRs – global longitu-

dinal left atrial peak positive strain rate during ven-

tricular systole), абсолютные значения пиковых

ранних и поздних диастолических скоростей де-

формации (GLSRe – global longitudinal left atrial

peak negative strain rate during early ventricular

diastole, GLSRa – global longitudinal left atrial

peak negative strain rate during late ventricular dias-

tole). 

Резервуарную фазу ЛП отражает систоличес-

кая скорость деформации (GLSRs) – скорость,

с которой происходит расширение ЛП в момент

возврата крови в ЛП из легочных вен во время

систолы ЛЖ. 

Для характеристики механического аспекта

кондуитной (пассивной) фазы ЛП оценивали

раннюю диастолическую скорость деформацииА
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(GLSRe), отражающую скорость, с которой ЛП

сжимается релаксацией ЛЖ, обусловливая пас-

сивное поступление крови из ЛП в ЛЖ в период

ранней диастолы. При синхронизации записи

ЭКГ по комплексу QRS GLSRe определяли как

второй (негативный) пик на полученной кривой

скорости деформации, что соответствует отрез-

ку от окончания зубца Т до начала зубца Р на

ЭКГ и от момента открытия створок МК и реги-

страции пика Е при одномоментной синхрони-

зации с В-режимом и трансмитральным пото-

ком в PW-допплеровском режиме (рис. 2).

Для характеристики сократительной (насос-

ной) фазы ЛП на полученном изображении

кривой скорости деформации определяли тре-

тий (негативный) скоростной пик – скорость

поздней диастолической деформации

(GLSRa), регистрацию проводили синхронно

с отрезком от середины зубца Р до зубца R и до

закрытия створок МК (триггерная точка – ком-

плекс QRS). Наличие зубца Р свидетельствова-

ло об электрической систоле предсердия.

Для подтверждения наличия механической си-

столы ЛП применяли одномоментную синхро-

низацию с трансмитральным кровотоком

в PW-допплеровском режиме для определения

пика А. Значения р < 0,05 были признаны ста-

тистически значимыми.

Результаты
В общей сложности во всех 68 случаях уда-

лось получить высокое качество изображения на

госпитальном этапе до операции. Таким обра-

зом, 68 пациентов были включены в исследова-

ние и наблюдались в течение 6 мес. 

В анализе первичной конечной точки (повто-

рение документированной ФП после хирурги-

ческого вмешательства со стандартной анти-

аритмической терапией) 28 (41%) из 68 больных

имели рецидив в течение последующего перио-
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Рис. 1. Speckle-tracking-эхокардиограм-

ма левого предсердия во время синусо-

вого ритма и кривая деформации, ини-

циированная отслеживанием от начала

зубца Р. Левое предсердие визуализиру-

ется в апикальном 2-камерном изобра-

жении. Белая пунктирная линия на по-

лученной кривой деформации отражает

средние значения глобальной продоль-

ной деформации. У пациента с длитель-

но персистирующей фибрилляцией

предсердий после операции имеется вы-

сокий риск рецидива аритмии

(GLSs > –10%, GLSr < 15%). 

GLSs – пиковая негативная деформация левого

предсердия во время систолы предсердий;

GLSr – пиковая позитивная деформация левого

предсердия во время систолы желудочков

Рис. 2. Кривые скорости деформации ле-

вого предсердия, полученные с помощью

speckle-tracking-эхокардиографии. Левое

предсердие визуализируется в апикаль-

ном 4-камерном изображении. Отслежи-

вание левого предсердного пятна иници-

ируется наступлением комплекса QRS.

Пациент с длительно персистирующей

фибрилляцией предсердий демонстриру-

ет возможность рецидива аритмии

(GLSRa > –1,8 , GLSRs < 1,6). 

GLSRe – ранняя диастолическая скорость де-

формации, отражает кондуитную функцию ле-

вого предсердия; GLSRa – поздняя диастоличе-

ская скорость деформации, отражает контрак-

тильную функцию левого предсердия; GLSRs –

систолическая скорость деформации, отражает

функцию резервуара
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да. У 18 (51%) пациентов с рецидивом аритмии

была постоянная форма ФП, у 7 (33%) – перси-

стирующая, у 3 (25%) – пароксизмальная. 

Во вторичном анализе конечных точек (по-

вторение документированной предсердной

аритмии после пересмотра антиаритмической

терапии) 16 (24%) больных имели рецидив в те-

чение последующего периода. Таким образом,

эффективность эпикардиально-биполярной

РЧА-модификации операции «Лабиринт» в от-

даленном сроке наблюдения (6 мес) в 1-й группе

составила 84%, во 2-й группе – 81%, в 3-й груп-

пе – 71%. В течение последующего времени ни

в одном случае не возникло внезапной смерти,

желудочковой тахикардии или острого коронар-

ного синдрома. 

Методом ЧП ЭхоКГ были оценены результа-

ты механической окклюзии ушка ЛП после опе-

рации. У пациентов 1-й и 2-й групп кровоток

в ушке ЛП не регистрировался. В 3-й группе у 2

(3%) больных из обследованной выборки за-

фиксирован незначительный (1–2 мм) сброс

в ушке ЛП, что относительно безопасно в плане

возможного тромбообразования. Ни у одного

пациента не отмечено тромбоэмболических

осложнений в послеоперационном периоде.

Были рассмотрены геометрические и функцио-

нальные особенности ЛП до и после РЧА-моди-

фикации операции «Лабиринт». Для корректной

характеристики функционального состояния ЛП

изучены фракции, вариабельность объемов (мак-

симальный, минимальный и Р-объем) и их ин-

дексы в насосную, резервуарную и кондуитную

фазы деятельности предсердия (табл. 2).

В проведенной работе при оценке анатоми-

ческих характеристик ЛП через 6 мес после опе-

рации не было выявлено изменений линейных

размеров ЛП среди пациентов 3-й группы

(65,4 ± 7,9 против 62,3 ± 5,1, р=0,12) при досто-

верном уменьшении этих же показателей у па-

циентов 1-й и 2-й групп: 48,2 ± 5,5 против

42,5 ± 5,4 (р=0,04) и 58,2 ± 4,1 против 50,1 ± 3,6

(р=0,007) соответственно. 

Проведенный анализ показал, что в 1-й и 2-й

группах после операции произошло статистиче-

ски значимое улучшение показателей, характе-

ризующих функции ЛП во всех фазах деятель-

ности предсердия (насосной, резервуарной

и проводниковой), в отличие от 3-й группы.

У больных 1-й и 2-й групп отмечено статистиче-

ски значимое снижение индексов максимально-

го объема (38,4 ± 11,2 против 24,6 ± 8,2 мл/м2
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Та б л и ц а  2

Геометрические и функциональные особенности левого предсердия до и после операции

Геометрические 

диаметр, мм 48,2±5,5 42,5±5,4 0,040* 58,2±4,1 50,1±3,6 0,007* 65,4±7,9 62,3±5,1 0,120

индекс максимального 
объема, мл/м2 38,4±11,2 24,6±8,2 0,007* 47,1±18,6 32,1±12,4 0,006* 51,0±12,1 47,3±19,3 0,060

индекс Р-объема, мл/м2 29,1±9,4 14,4±7,4 0,009* 38,7±13,3 19,3±11,3 <0,001* 42,3±15,6 38,2±13,7 0,080

индекс минимального 
объема, мл/м2 23,3±8,4 9,6±3,1 <0,001* 32,4±12,0 12,4±7,3 <0,001* 39,1±17,3 37,2±12,3 0,090

Функциональные, %

фракция пассивного 
опустошения 14,6±5,4 38,3±7,1 <0,001* 12,4±9,2 28,1±8,4 0,006* 10,1±6,3 19,7±7,2 0,030*

фракция активного 
опустошения 29,5±7,3 42,8±9,4 <0,001* 25,1±11,7 34,2±8,3 <0,001* 18,6±7,3 21,5±10,5 0,700

индекс расширения 69,4±28,4 111,2±37,5 <0,001* 51,4±32,5 98,7±38,7 <0,001* 45,6±27,3 59,8±24,4 0,020*

Механические 

GLSs, % –13,3±5,7 –27,3±6,4 0,001* –11,4±7,3 –21,4±6,7 0,008* –9,6±0,8 –12,4±7,3 0,020*

GLSr, % 16,7±7,6 38,6±7,9 <0,001* 13,6±7,4 28,0±8,4 0,007* 9,8±7,2 20,7±8,5 <0,001*

GLSRs, с–1 1,4±0,8 2,3±0,5 0,001* 1,0±0,4 2,1±0,4 <0,001* 0,8±0,3 2,0±0,8 0,006*

GLSRe, с–1 –1,5±0,5 –3,5±0,7 <0,001* –1,2±0,4 –2,1±0,6 <0,001* –0,8±0,3 –1,9±0,6 0,008*

GLSRa, с–1 –1,0±0,9 –2,8±0,6 <0,001* –0,9 ±0,6 –2,6±0,5 <0,001* –0,7±0,5 –1,1±1,1 0,010*

Примечание. GLSs – глобальная продольная пиковая негативная деформация во время систолы предсердий; GLSr – пи-
ковая позитивная деформация во время систолы желудочков; GLSRs – пиковая положительная скорость деформации во
время систолы желудочков; GLSRe – пиковая отрицательная скорость деформации во время ранней диастолы желудочков;
GLSRa – пиковая отрицательная скорость деформации во время поздней диастолы желудочков.

* Статистически значимые различия исходно и через 6 мес после операции.

Параметры
3-я группа1-я группа 2-я группа

До После p До После До Послеp p
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(р=0,007) и 47,1 ± 18,6 против 32,1 ± 12,4 мл/м2

(р=0,006) соответственно), минимального объе-

ма (23,3 ± 8,4 против 9,6 ± 3,1 мл/м2 (р<0,001)

и 32,4 ± 12,0 против 12,4 ± 7,3 мл/м2 (р<0,001) со-

ответственно) и Р-объема (29,1 ± 9,4 против

14,4±7,4 мл/м2 (р=0,009) и 38,7±13,3 против

19,3 ± 11,3 мл/м2 (р<0,001) соответственно). В то

же время в 3-й группе статистически значимых

изменений анатомических показателей отмече-

но не было (см. табл. 2). 

Исходно у пациентов всех трех групп регист-

рировалось угнетение всех функциональных по-

казателей, что отражает нарушение резервуар-

ной, кондуитной и контрактильной функций

ЛП при ФП. Пассивная и активная фракции

опустошения, индекс расширения ЛП после

операции статически значимо увеличились в 1-й

и 2-й группах (р < 0,001). Фракция пассивного

опустошения в 3-й группе также стала значимо

выше по сравнению с исходным значением, что

свидетельствует о нормализации кондуитной

функции ЛП у больных с длительно персистиру-

ющей ФП после операции (10,1 ± 6,3% против

19,7 ± 7,2%, р = 0,03). Значения фракции актив-

ного опустошения ЛП, отражающие насосную

функцию ЛП, в 3-й группе значимо не измени-

лись через 6 мес после вмешательства

(18,6 ± 7,3% против 21,5 ± 10,5%, р = 0,7). Опира-

ясь только на эти данные, можно сделать пред-

положение об отсутствии восстановления на-

сосной функции ЛП у этих пациентов. 

Индекс расширения ЛП, который функцио-

нально характеризует резервуарную фазу, исход-

но имел тенденцию к уменьшению по мере уве-

личения длительности ФП и составлял

51,4 ± 32,5%, 69,4 ± 28,4% и 45,6 ± 27,3% в 1-й,

2-й и 3-й группах соответственно. После опера-

ции индекс расширения в 1-й и 2-й группах со-

ставил 111,2 ± 37,5% (р<0,001) и 98,7 ± 38,7%

(р<0,001), в 3-й группе – 59,8 ± 24,4% (р=0,02).

Показатели достоверно различаются до и после

операции, что означает достаточную разницу

в динамике между максимальным и минималь-

ным объемами ЛП (см. табл. 2). 

Значения деформации в систолу желудочков

(GLSr) в трех группах до операции были ниже

нормативных и составляли 16,7 ± 7,6, 13,6 ± 7,4

и 9,8 ± 7,2% соответственно, что свидетельствует

о снижении резервуарной функции ЛП на фоне

ФП. При анализе исходных параметров выявле-

на сильная прямая корреляция GLSr с индексом

максимального объема в 1-й группе (Rs = 0,78,

р < 0,001), 2-й группе (Rs = 0,72, р < 0,001) и 3-й

группе (Rs = 0,7, р = 0,03). Через 6 мес после вме-

шательства обнаружено достоверное увеличение

GLSr среди пациентов 1-й, 2-й и 3-й групп

(38,6 ± 7,9 (р < 0,001), 28,0 ± 8,4 (р = 0,007)

и 20,7 ± 8,5 (р < 0,001) соответственно), что гово-

рит о восстановлении максимальной деформа-

ции миокардиальных волокон ЛП в фазу резер-

вуара, когда миокард ЛП максимально растянут

наибольшим объемом крови. 

Для характеристики кондуитной фазы анали-

зировали скорость деформации в период ранней

диастолы ЛЖ. Обнаружены сильная обратная

корреляция GLSRe с индексом Р-объема ЛП

у больных 1-й группы (Rs= –0,73, р=0,008) и 2-й

группы (Rs = –0,71, р = 0,006), средняя прямая

корреляция с фракцией пассивного опустошения

в 1-й группе (Rs=0,59, р<0,001) и 2-й группе

(Rs=0,68, р<0,001). Показатели скорости дефор-

мации в кондуитный период у пациентов 3-й

группы после операции остаются выше необходи-

мых значений. Полученные данные свидетельст-

вуют о восстановлении кондуитной функции ЛП

в 1-й и 2-й группах, в 3-й группе отмечено уме-

ренное восстановление кондуитной функции, что

обеспечивает раннее диастолическое наполнение

ЛЖ пассивным поступлением крови из ЛП.

Продольная систолическая деформация

(GLSs) и скорость деформации были снижены

в насосную фазу у всех больных. Показатели

GLSs после операции статистически значимо

увеличились в 1-й и 2-й группах и составили

–13,3 ± 5,7% против –27,3 ± 6,4% (р = 0,001)

и –11,4 ± 7,3% против –21,4 ± 6,7% (р = 0,008) со-

ответственно. В этих же группах получены зна-

чимые различия скорости деформации в период

систолы ЛП (GLSRa) через 6 мес после процеду-

ры (–1,0 ± 0,9 c–1 против –2,8 ± 0,6 c–1, р < 0,001,

и –0,9 ± 0,6 c–1 против –2,6 ± 0,5 c–1, р < 0,001).

Выявлена умеренная обратная корреляция

GLSRa с индексом минимального объема ЛП

у пациентов 1-й (Rs = –0,43, р < 0,001) и 2-й

(Rs = –0,38, р < 0,001) групп и средняя прямая

корреляция с фракцией активного опустошения

ЛП после операции в 1-й (42,8 ± 9,4%, Rs = 0,61,

р = 0,007) и во 2-й (34,2 ± 8,3%, Rs = 0,66,

р = 0,009) группах. Необходимо отметить, что

у больных 3-й группы через 6 мес после вмеша-

тельства не было выявлено статистически зна-

чимых изменений фракции активного опусто-

шения ЛП по сравнению с исходными парамет-

рами. Согласно результатам STE, в эти же сроки

наблюдения отмечен умеренный прирост пико-

вой негативной деформации (–9,6 ± 0,8% против А
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–12,4 ± 7,3%, р = 0,02) и скорости деформации

в насосную фазу (–0,7 ± 0,5 c–1 против

–1,1 ± 1,1 c–1, р = 0,01), что свидетельствует о по-

явлении механического вклада в наполнение

ЛЖ, несмотря на отсутствие изменений функ-

циональных параметров. 

Большинство пациентов с рецидивами ФП

находились в 3-й группе и имели исходно значи-

тельно более низкий уровень GLSr по сравне-

нию с больными 1-й группы, у которых отмеча-

лись единичные случаи рецидивов (9,8 ± 7,2%

против 16,7 ± 7,6%, p < 0,001). Частота рецидивов

была значительно выше у пациентов с GLSr ме-

нее 15%, чем у больных с GLSr между 15 и 25%

и более 25% (97,7, 42,1 и 10,3% соответственно,

р < 0,001) (см. рис. 1). 

С целью оценки значимости клинических

и эхокардиографических факторов, связанных

с эффективностью операции, был проведен ре-

грессионный анализ Кокса. Наибольшим обра-

зом возможность рецидива ФП после операции

в одномерном анализе была связана с диамет-

ром ЛП более 40 мм (ОР 1,97 (1,37–2,52),

р = 0,002), значениями индекса Р-объема более

15 мл/м2 (ОР 1,9 (1,1–2,2), р = 0,02), индекса ми-

нимального объема более 11 мл/м2 (ОР 0,96

(0,93–0,98), р = 0,001) и индекса расширения ЛП

менее 65% (ОР 2,2 (1,09–2,05), р = 0,038)

(табл. 3). В одномерном регрессионном анализе

Кокса среди достоверных механических параме-

тров самыми сильными факторами, связанными

с рецидивом ФП, были показатели GLSs более

–10% (ОР 4,95 (3,15–19,95), р = 0,002), GLSr ме-

нее 15% (ОР 6,7 (2,4–14,9), р < 0,001) и GLSRs

менее 1,6 с–1 (ОР 7,8 (3,4–17,8), р = 0,007)

(см. табл. 3, рис. 1, 2). 
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Результаты одномерного и многомерного анализа Кокса

Геометрические факторы

диаметр ЛП более 40 мм 1,97 1,37–2,52 0,002* 0,9 0,4–2,9 0,978

индекс максимального объема 
более 28 мл/м2 2,1 1,1–3,1 0,041* 1,2 1,0–3,9 0,700

индекс Р-объема более 15 мл/м2 1,9 1,1–2,2 0,02* 2,63 1,3–3,5 0,001*

индекс минимального объема 
более 11 мл/м2 0,96 0,93–0,98 0,001* 1,3 0,7–2,2 0,080

Функциональные факторы

фракция пассивного опустошения 
ЛП менее 45% 1,7 0,6–2,3 0,05* 1,19 0,9–2,5 0,107

фракция активного опустошения 
ЛП менее 25% 1,05 0,98–1,08 0,003* 0,87 0,6–1,76 0,497

индекс расширения ЛП менее 65% 2,2 1,09–2,05 0,038* 1,95 1,2–3,25 0,031*

отношение Е/А более 1,2 1,8 1,0–2,9 0,023* 1,6 0,7–5,2 0,368

Механические факторы

GLSs более –10% 4,95 3,15–19,95 0,002* 5,58 2,5–16,1 <0,001*

GLSr менее 15% 6,7 2,4–14,9 <0,001* 6,4 2,1–15,9 <0,001*

GLSRs менее 1,6 с–1 7,8 3,4–17,8 0,007* 5,85 2,24–23,95 0,002*

GLSRe более –1,1 с–1 1,05 1,03–1,09 0,003* 1,27 1,01–1,59 0,014*

GLSRa более –1,8 с–1 3,4 1,48–7,86 0,002* 0,2 0,05–0,7 0,001*

Клинические факторы

2 балла и более по шкале CHA2DS2VASc 2,1 1,7–3,5 0,011* 1,2 0,7–2,4 0,605

возраст более 65 лет 0,9 0,5–1,34 0, 095 0,5 0,2–1,64 0,165

гипертоническая болезнь 1,9 0,9–3,7 0,082 1,7 0, 8–3,9 0,132

сахарный диабет 2-го типа 0,8 0,4–2,1 0,561 0,3 0,1–1,9 0,081

хроническая обструктивная 
болезнь легких 0,7 0,3–1,5 0,399 0,4 0,2–1,1 0,687

Примечание. ЛП – левое предсердие; Е/А – соотношение пиковых скоростей раннего и позднего диастолического наполнения

левого желудочка; GLSs – глобальная продольная пиковая негативная деформация во время систолы предсердий; GLSr – пиковая

позитивная деформация во время систолы желудочков; GLSRs – пиковая положительная скорость деформации во время систолы

желудочков; GLSRe – пиковая отрицательная скорость деформации во время ранней диастолы желудочков; GLSRa – пиковая от-

рицательная скорость деформации во время поздней диастолы желудочков.

* Статистически значимые различия.

Предикторы
Многомерный анализ КоксаОдномерный анализ Кокса

ОР ОР95% ДИ 95% ДИp p
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При многомерном анализе среди геометри-

ческих и функциональных показателей индекс

максимального объема ЛП (ОР 1,2 (1,0–3,9),

р = 0,7), фракция пассивного опустошения ЛП

(ОР 1,19 (0,9–2,5), р = 0,107) и фракция актив-

ного опустошения ЛП (ОР 0,87 (0,6–1,76),

р = 0,497) были слабыми предикторами рециди-

ва ФП после операции. В многофакторной мо-

дели Кокса не было выявлено влияния на реци-

дивы ФП диаметра ЛП более 40 мм (ОР = 0,9

(0,4–2,9), р = 0,978) и отношения Е/А более 1,2

(ОР 1,6 (0,7–5,2), р = 0,368). Из геометрических

и функциональных факторов только индекс Р-

объема более 15 мл/м2 (ОР 2,63 (1,3–3,5),

р = 0,001) и индекс расширения (ОР 1,95

(1,2–3,25), р = 0,031) ассоциированы с рециди-

вом ФП (см. табл. 3).

Возможное снижение эффективности опера-

ции и неблагоприятный исход в одномерном

анализе (ОР 2,1 (1,7–3,5), р = 0,011) связаны

только с сочетанием сопутствующих заболева-

ний (2 балла и более по шкале CHA2DS2VASc).

Обсуждение
В целом все показатели, характеризующие

геометрическое и функциональное ремоделиро-

вание, в 3-й группе исходно были хуже в сравне-

нии с 1-й и 2-й группами, что подтверждает зна-

чимый вклад длительности анамнеза ФП и ее

продолжительности в изменение анатомических

характеристик и функциональных показателей

ЛП у таких пациентов. 

Для характеристики резервуарной функции

изучали индекс расширения ЛП. По сравне-

нию с больными с пароксизмальной ФП, у па-

циентов с персистирующей и длительно перси-

стирующей ФП выявлен значительно более

низкий индекс расширения ЛП (69,4 ± 28,4%,

51,4 ± 32,5% и 45,6 ± 27,3% соответственно).

В работе S.H. Hsiao и K.R. Chiou было установ-

лено, что индекс расширения ЛП экспоненци-

ально связан с частотой стойких рецидивов

ФП, различаясь среди пациентов с пароксиз-

мальной и персистирующей формами ФП

(100 ± 59% против 44 ± 24%). Из всех независи-

мых предикторов ФП, вошедших в исследова-

ние этих авторов и включавших возраст, нару-

шение функции почек, систолическое давле-

ние легочной артерии, диастолическую

дисфункцию ЛЖ, только индекс расширения

ЛП менее 61,4% имел значительную независи-

мую ассоциацию с рецидивами ФП (ОР 0,970,

95% ДИ 0,959–0,981, р < 0,0001) и был наилуч-

шей точкой отсечки для прогнозирования по-

стоянной ФП [8]. 

При одномерном регрессионном анализе

Кокса эхокардиографических параметров,

включавших диаметр ЛП более 40 мм, макси-

мальный объем ЛП более 28 мл/м2 и индекс рас-

ширения менее 65%, самыми сильными факто-

рами, связанными с рецидивом ФП, были пока-

затели GLSs более –10% (ОР 4,95 (3,15–19,95),

р = 0,002), GLSr менее 15% (ОР 6,7 (2,4–14,9),

р < 0,001) и GLSRs менее 1,6 с–1 (ОР 7,8

(3,4–17,8), р = 0,007), характеризующие механи-

ческую функцию ЛП. C. Schneider et al. показа-

ли, что значения параметров деформации ЛП

увеличиваются у пациентов со стабильным си-

нусовым ритмом после катетерной аблации в те-

чение периода наблюдения, в отличие от боль-

ных с рецидивами ФП [9]. В исследовании

C. Hammerstingl et al. указано, что сама ФП, по-

видимому, уменьшает возможности деформации

ЛП и снижение показателей пиковой продоль-

ной деформации идентифицирует пациентов

с высоким риском рецидива ФП после процедур

аблации [10]. M. Mirza et al. выявили, что замет-

ное снижение продольной деформации лате-

ральной стенки ЛП является независимым пре-

диктором ФП после аблации (ОР 1,15,

(1,02–1,28), p = 0,01) вне зависимости от расши-

рения ЛП [11].

В многовариантном регрессионном анализе

Кокса обнаружено, что низкие значения ско-

рости деформации во время систолы желудоч-

ков (GLSRs) и малые отрицательные значения

ранней (GLSRe) и поздней (GLSRa) диастоли-

ческой скорости деформации были значимыми

факторами, связанными с рецидивом ФП через

6 мес после операции. В работе O. Candan et al.

обнаружено, что значение глобальной пиковой

продольной деформации является независи-

мым предиктором развития ФП у пациентов,

перенесших операцию на митральном клапане

[12]. Y.Y. Liu. et al. установили, что пиковая по-

зитивная систолическая скорость деформации

ЛП – самый точный индекс для предсказания

риска развития ФП при ишемической болезни

сердца. 

В целом улучшение параметров механичес-

кой функции ЛП в резервуарную, кондуитную

и насосную фазы было отмечено во всех трех

группах через 6 мес после процедуры по сравне-

нию с исходными, при этом изменения всех по-

казателей были статистически значимыми, не-

смотря на их различную прогностическую цен- А
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ность. В исследовании A.Y. Shaikh et al. было от-

мечено, что исходные показатели пиковой сис-

толической продольной деформации не были

связаны с повторением ФП, в то время как из-

менение этого параметра после кардиоверсии

стало полезным предиктором рецидивирующей

аритмии [3]. 

Немаловажными моментами являются на-

блюдения о том, что механическая дисфункция

предшествует расширению ЛП [13, 14]. Что еще

более важно, параметры механической функ-

ции могут определять необходимость и сроки

антикоагулянтной терапии [15]. Установлено,

что снижение показателей глобальной дефор-

мации ЛП в фазу накопления является незави-

симым предиктором риска тромбоэмболичес-

ких осложнений по шкале CHA2DS2VASc

у больных с персистирующей формой ФП,

при этом эффективное пороговое значение,

полученное в ходе ROC-анализа, составило

16,7% (чувствительность 62,5%, специфич-

ность 39,0%) [16]. 

Хирургическая окклюзия или резекция ушка

ЛП также снижают риск кардиоэмболических

инсультов при ФП [17, 18]. В нашем исследова-

нии отсутствие кровотока в ушке ЛП было под-

тверждено у 97% пациентов по результатам ЧП

ЭхоКГ. В сочетании с восстановлением механи-

ческой функции ЛП, по данным STE, это осво-

бождает больного от приема антикоагулянтной

терапии через 6 мес после операции. Напротив,

пациентам с повышенным риском рецидива

ФП, согласно оценке параметров механической

функции ЛП, будет рекомендовано продолже-

ние антикоагулянтной терапии.

Таким образом, данное исследование под-

тверждает высокую эффективность эпикарди-

ально-биполярной РЧА у больных с различны-

ми формами ФП в восстановлении геометриче-

ских, функциональных и механических

характеристик ЛП, что позволяет оптимизиро-

вать антиаритмическую и антикоагулянтную те-

рапию. Учитывая результаты ЧП ЭхоКГ, очевид-

но, что предложенная методика механической

перевязки и электрической изоляции ушка ЛП

является эффективным методом «выключения»

ушка ЛП.

Заключение
Возможность прогнозирования рецидива

ФП у пациентов после радикального хирурги-

ческого лечения, а также после кардиоверсии

и катетерной аблации может улучшить качест-

во клинического лечения больных с ФП,

и оценка функции ЛП методом STE может по-

мочь в этом процессе. Идентификация паци-

ентов с высоким риском возврата аритмии

позволит провести соответствующую интен-

сивную профилактическую терапию и, следо-

вательно, уменьшит связанные с операцией

осложнения и затраты. Это может иметь значе-

ние и для распознавания больных, которым

необходимо пролонгировать антикоагулянт-

ную терапию.
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Цель. Фибрилляция предсердий является независимым фактором риска, влияющим на общую
летальность. Конкомитантная хирургическая аблация фибрилляции предсердий эффективно
восстанавливает синусовый ритм и улучшает качество жизни. До настоящего времени не
сформировалось единого мнения относительно оптимальной схемы фрагментации предсердий для
лечения фибрилляции предсердий у пациентов при выполнении вмешательств на сердце. Цель
данного исследования – оценка влияния левопредсердной и биатриальной фрагментации предсердий
на частоту потребности в имплантации электрокардиостимулятора (ЭКС) у пациентов
с клапанной патологией сердца, осложненной персистирующей и длительно персистирующей
фибрилляцией предсердий, при вмешательствах на открытом сердце. 
Материал и методы. В период с января 2007 г. по декабрь 2016 г. у 898 пациентов с клапанной
патологией сердца и фибрилляцией предсердий в плановом порядке при коррекции клапанной патологии
была выполнена конкомитантная аблация. После исключения больных с пароксизмальной формой
фибрилляции предсердий в исследование были включены 588 пациентов с персистирующей (20,9%)
и длительно персистирующей (79,1%) фибрилляцией предсердий. С целью исключения различий между
группами была проведена псевдорандомизация на две группы (по 156 больных в каждой) со схожими
предоперационными и послеоперационными характеристиками. Средняя продолжительность
отдаленного наблюдения составила 37,3 ± 34,1 мес в левопредсердной группе и 37,1 ± 34,2 мес
в биатриальной группе. Оценка ритма осуществлялась с применением 24-часового холтеровского
мониторирования. Показания к имплантации ЭКС включали симптоматический синдром слабости
синусного узла (частота сердечных сокращений менее 60 уд/мин без адекватной адаптации
к физической активности) и некоторые нарушения предсердно-желудочковой проводимости. 
Результаты. После проведения псевдорандомизации биатриальная схема фрагментации
в сравнении с левопредсердной была ассоциирована с более высокой частотой имплантации ЭКС
(17,3% против 3,8%, p < 0,001). Основной причиной более высокой потребности в ЭКС при
выполнении биатриальной фрагментации предсердий была более высокая частота развития
дисфункции синусного узла. Однако не было выявлено значимых отличий между группами по
частоте развития нарушений предсердно-желудочковой проводимости (7,0% против 3,2%,
p = 0,211).
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП), как извест-

но, является независимым фактором риска, вли-

яющим на общую летальность. По результатам

оценки в группе пациентов, перенесших вмеша-

тельство на открытом сердце [1–4], конкоми-

тантная хирургическая аблация ФП эффективно

восстанавливает синусовый ритм и улучшает ка-

чество жизни. До настоящего времени не сфор-

мировалось единого мнения относительно опти-

мальной схемы нанесения разрезов (аблацион-

ных линий) для лечения ФП при выполнении

вмешательств на сердце. Недавние исследова-

ния, включая два рандомизированных [1, 5], вы-

явили сопоставимую эффективность как лево-

предсердной (ЛП), так и биатриальной (БА) аб-

лации [6, 7], в то же время другие исследования,

включая два метаанализа, показали, что БА-аб-

лация способствует более длительной свободе от

возврата ФП [4, 8, 9]. Основным ограничением

для выполнения БА-аблации является более вы- А
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Заключение. Применение биатриальной схемы фрагментации предсердий было связано с более
высокой частотой случаев развития дисфункции синусного узла и имплантации ЭКС.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; хирургическая аблация; процедура «Лабиринт»; дис-

функция синусного узла.

COMPARATIVE ANALYSIS OF THE REQUIREMENT FOR PACEMAKER IMPLANTATION
IN THE LEFT ATRIAL AND BIATRIAL CONCOMITANT ABLATION IN PATIENTS
WITH VALVULAR HEART DISEASE

A.V. Bogachev-Prokof'ev, M.I. Emeshkin, A.V. Afanas'ev, A.N. Pivkin, R.M. Sharifulin, S.I. Zheleznev,
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Objective. Atrial fibrillation (AF) is an independent risk factor affecting overall mortality. Concomitant surgi-

cal ablation of AF effectively restores the sinus rhythm and improves the quality of life. To date, there is no

consensus on the optimal atrial fragmentation scheme for the treatment of AF in patients undergoing cardiac

surgery. The purpose of this study is to compare the influence of left atrial and biatrial ablation on the fre-

quency of pacemaker implantation in patients with persistent and long-standing persistent AF undergoing open

heart surgery. 

Material and methods. Between January 2007 and December 2016, concomitant ablation was performed in

898 patients with valvular heart disease and AF, as planned, during the correction of valvular pathology. After

exclusion of patients with paroxysmal AF 588 consecutive patients with either persistent (20.9%) or long-

standing persistent (79.1%) AF were enrolled in the study. To reduce between-group differences, propensity

score-matched groups (156 patients per group) were obtained, with similar preoperative and perioperative

characteristics. The average duration of long-term monitoring was 37.3 ± 34.1 months in left atrial lesion set

group and 37.1 ± 34.2 months in biatrial lesion set group. Evaluation of the rhythm was carried out using

24-hour Holter monitoring. Indications for implantation of the pacemaker included symptomatic syndrome of

weakness of the sinus node (heart rate less than 60 beats per minute without adequate adaptation to physical

activity) and some disorders of atrial-ventricular conduction.

Results. After propensity score matching, biatrial lesions set in comparison with left atrial lesions set was asso-

ciated with higher pacemaker implantation rate (17.3% vs. 3.8%; p < 0.001). The main reason for the high-

er demand for pacemaker implantation in the performance of biatrial lesions set was the higher frequency of

sinus node dysfunction. There was no significant between-group difference regarding the incidence of atrio-

ventricular conduction disturbances (7.0% vs. 3.2%, respectively; p = 0.211).

Conclusion. Biatrial ablation was associated with higher incidence of sinus node dysfunction and higher rate

of pacemaker implantation.

Keywords: atrial fibrillation; surgical ablation; maze procedure; sinus node dysfunction.
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сокий риск имплантации искусственного води-

теля ритма (электрокардиостимулятора – ЭКС)

[6, 8, 10]. Некоторые авторы утверждают, что БА-

аблацию разумно выполнять у пациентов с пер-

систирующей или длительно персистирующей

ФП [4, 11, 12]. Согласно последним рекоменда-

циям по ведению ФП [13], решение о проведе-

нии хирургической процедуры «Лабиринт»

(предпочтительно БА) должно быть принято

в отношении больных, которым выполняется

вмешательство на открытом сердце. 

В нашей клинической практике мы рутинно

использовали обе схемы, приобрели большой

опыт и получили возможность оценить непо-

средственные результаты по соотношению эф-

фективности и риска сопутствующих осложне-

ний. Целями настоящего исследования были

сравнение клинических результатов ЛП- и БА-

аблации у пациентов с персистирующей и дли-

тельно персистирующей ФП и оценка частоты

риска имплантации кардиостимулятора в зави-

симости от выбранной хирургической методики. 

Материал и методы

Пациенты и дизайн исследования

Нами было проведено ретроспективное ис-

следование базы данных, включающее выпол-

нение псевдорандомизации. 

С января 2007 г. по декабрь 2016 г. у 898 пла-

новых пациентов с клапанной патологией серд-

ца и документально подтвержденной ФП были

проведены хирургические вмешательства на от-

крытом сердце с конкомитантной аблацией по

поводу ФП. Критериями включения были: воз-

раст 18 лет и более и показания к выполнению

коррекции клапанной патологи в соответствии

с рекомендациями Европейского общества кар-

диологии и Европейской ассоциации кардиото-

ракальных хирургов [14]. Критериями исключе-

ния стали наличие пароксизмальной ФП и ма-

лоинвазивное вмешательство на митральном

клапане (см. рисунок).

В итоге в исследование были включены 588

пациентов (65,5%), из которых 123 (20,9%) име-

ли персистирующую форму ФП и 465 (79,1%) –

длительно персистирующую. Больные были

разделены в соответствии с выбранной методи-

кой фрагментации предсердий: ЛП-аблация

проведена у 419 (73,1%) пациентов, БА-абла-

ция – у 169 (28,7%). Первичной конечной точ-

кой была свобода от возврата аритмии. Вторич-

ные конечные точки включали 30-дневную ле-

тальность, отдаленную выживаемость и частоту

имплантации искусственного водителя ритма. 

Техника хирургической аблации

Во всех случаях хирургическое вмешательст-

во выполняли через срединную стернотомию со

стандартным искусственным кровообращением

и умеренной гипотермией (33–34 °С). Для за-

щиты миокарда использовали холодовую крис-

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

8
•

 Т
. 

1
5

•
 №

 1
26

Конкомитантная аблация ФП,
2007–2016 (n = 989)

Псевдорандомизация

БА-схема фрагментации (n = 156)
персистирующая ФП (n = 34)
длительно персистирующая ФП (n = 122)

ЛП-схема фрагментации (n = 156)
персистирующая ФП (n = 33)
длительно персистирующая ФП (n = 123)

БА-схема фрагментации (n = 169)
персистирующая ФП (n = 39)
длительно персистирующая ФП (n = 130)

ЛП-схема фрагментации (n = 419)
персистирующая ФП (n = 84)
длительно персистирующая ФП (n = 335)

Исключенные:
пароксизмальная ФП (n = 310)

Перманентная ФП (n = 588)

Схемы фрагментации

Рис. 1. Алгоритм отбора пациентов для включения в исследование.

ФП – фибрилляция предсердий; ЛА – левопредсердная; БА – биатриальная
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таллоидную кардиоплегию (кустодиол Kohler

Pharma, Альсбах-Хенлайн, Германия) с анте-

градной подачей раствора.

Выбор схемы нанесения аблационных линий

осуществляли исходя из предпочтения опери-

рующего хирурга. Применяли биполярную ра-

диочастотную аблацию и/или криоаблацию.

Связку Маршалла рассекали с использованием

электрокоагуляции. Левопредсердные линии

аблации наносили в соответствии со схемой

Cox Maze IV. Линии аблации в правом предсер-

дии включали линии верхней и нижней полой

вены, линии к фиброзному кольцу трикуспи-

дального клапана на 12 часов и латеральную ли-

нию. Во всех случаях ушко левого предсердия

легировали с помощью двухслойного шва ни-

тью полипропилен 3/0. Контроль герметизма

ушка левого предсердия проводили с примене-

нием чреспищеводной эхокардиографии. На-

чиная с 2005 г. мы рутинно выполняем аблацию

правого предсердия после снятия окклюзии

с аорты на работающем сердце, пока идет ре-

перфузия миокарда. 

Радиочастотные аблационные линии нано-

сили с помощью сухого биполярного электрода

(Isolator Synergy, AtriCure Inc., Цинциннати,

Огайо, США) или орошаемого биполярного

электрода (CardioBlate, Medtronic Inc., Миннеа-

полис, Миннесота, США). Нанесение каждой

аблационной линии с помощью биполярного

электрода повторяли по 6–10 раз и/или прово-

дили криоаблационную линию повреждения

с применением криоаблационного аппликатора

CryoICE (AtriCure), время экспозиции составля-

ло 2 мин. Между 2007 и 2012 г. дополнительные

линии вокруг левой и правой атриовентрику-

лярных борозд выполняли с использованием

монополярного электрода (Isolator Transpolar

Pen, AtriCure) или только биполярного электро-

да в соответствии с техникой, описанной

S. Benussi et al. [15, 16]. С 2012 г. мы применяем

либо исключительно криотермальную энергию,

либо комбинацию биполярной радиочастотной

аблации с криотермальной энергией для нанесе-

ния линий аблации в области фиброзного коль-

ца митрального и трикуспидального клапанов.

При использовании изолированной криотер-

мальной энергии изоляцию легочных вен и зад-

ней стенки левого предсердия проводили еди-

ным блоком. Для аблации истмуса левого пред-

сердия эпикардиальное повреждение вокруг

коронарного синуса дополняли эндокардиаль-

ным в соответствующей области. 

Имплантация 
электрокардиостимулятора

Показания к имплантации кардиостимуля-

тора включали симптоматический синдром сла-

бости синусного узла (ритм менее 60 уд/мин без

адекватной адаптации к физической активнос-

ти) и некоторые нарушения предсердно-желу-

дочковой проводимости. Если на электрокар-

диограмме (ЭКГ) невозможно было идентифи-

цировать Р-зубцы, то мы использовали

дополнительные правые отведения V3R–V6R.

Также нами проводилось 24-часовое холтеров-

ское мониторирование (у некоторых пациентов

мог иметься короткий период синусового рит-

ма, тем не менее большую часть времени у них

наблюдался узловой ритм). Если использование

правых отведений V3R–V6R на ЭКГ и суточ-

ный мониторинг ЭКГ не помогал выявить зуб-

цы Р, узловой ритм менее 60 уд/мин и наличие

у пациентов симптоматики (одышки) на фоне

физических нагрузок и/или пауз длительностью

более 3,5 с по данным холтеровского монито-

ринга, нами принималось решение об имплан-

тации ЭКС. 

Статистический анализ

Статистический анализ выполняли с приме-

нением Stata версии 13.0 (StataCorp LP, Кол-

ледж-Стейшен, Техас, США). Непрерывные

данные представлены как значение плюс-минус

стандартное отклонение для показателей с нор-

мальным распределением и медиана (25-й и 75-й

процентили) для показателей с ненормальным

распределением. Категориальные данные опи-

саны как абсолютные числа и относительные

частоты. Перед выполнением псевдорандомиза-

ции (ЛП и БА) было проведено сравнение обеих

групп с использованием t-теста (для критериев

с нормальным распределением) или U-теста

Манна–Уитни (для критериев, имеющих ненор-

мальное распределение) для непрерывных дан-

ных, а также теста Пирсона π2 с (n–1)/n коррек-

цией факторов для категориальных перемен-

ных. После псевдорандомизации сравнение

различий между группами осуществляли с при-

менением парного t-теста или знакового ранго-

вого теста Вилкокса для непрерывных данных,

а для категориальных данных использовали тест

МакНемара. 

С помощью многофакторного логистическо-

го регрессивного анализа для каждого пациента

выполнена псевдорандомизация с определени- А
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ем вероятности того, что у пациента была при-

менена БА-методика. Базовые переменные, ис-

пользованные при проведении псевдорандоми-

зации, представлены в таблице 1. С помощью

регрессивного «метода ближайшего соседа» бы-

ли сформированы выборки в соотношении 1:1.

Сопоставимость выборок до и после псевдоран-

домизации определена по стандартизирован-

ным различиям средних величин. После псевдо-

рандомизации для выявления независимого

предиктора имплантации постоянного водителя

ритма выполнен анализ методом однофактор-

ной и многофакторной логистической регрес-

сии. Критерием включения для регрессионной

модели в целом было значение p ≤ 0,200 или из-

вестная клиническая значимость. Результат ло-

гистического регрессивного анализа выражен

в виде отношения шансов с 95%-м доверитель-

ным интервалом (95% ДИ). Принятый уровень

значимости – р < 0,05. 
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Та б л и ц а  1

Базовые демографические и клинические характеристики до проведения 
псевдорандомизации пациентов, сгруппированных в зависимости 

от выбранной схемы фрагментации предсердий

Возраст, лет 55,0±9,5 54,9±9,9 –0,4 0,968

Мужской пол, n (%) 213 (50,8) 107 (63,3) 25,4 0,006

Гипертензия, n (%) 175 (41,8) 64 (37,9) –7,9 0,385

Порок аортального клапана, n (%) 137 (32,7) 52 (30,8) –4,1 0,651

Порок митрального клапана, n (%) 358 (85,4) 151 (89,3) 11,8 0,209

стеноз 110 (26,3) 46 (27,2) 2,2 0,811

недостаточность 143 (34,1) 54 (32,0) –4,6 0,614

стеноз и недостаточность 105 (25,1) 51 (30,2) 11,4 0,204

Функциональная трикуспидальная 
недостаточность, n (%) 267 (63,7) 122 (72,1) 18,2 0,050

Поражение коронарного русла, n (%) 95 (22,7) 45 (26,6) 9,2 0,309

III или IV класс по NYHA, n (%) 350 (83,5) 148 (87,6) 11,5 0,219

Тип фибрилляции предсердий, n (%)

персистирующая 84 (20,0) 39 (23,1) 7,4 0,415

длительно персистирующая 335 (80,0) 130 (76,9) –7,4 0,415

Длительность фибрилляции 
предсердий, мес 28,5±31,4 27,6±33,7 –2,9 0,747

Размер левого предсердия, см 6,5±0,9 6,6±0,9 7,5 0,419

Фракция выброса, % 58,5±11,4 56,7±10,8 –15,8 0,087

Пластика митрального клапана, n (%) 89 (21,2) 50 (29,6) 19,2 0,031

Протезирование митрального 
клапана, n (%) 263 (62,8) 103 (60,9) –3,7 0,681

Вмешательство на аортальном клапане, n (%) 106 (25,3) 42 (24,9) –1,0 0,910

Пластика трикуспидального клапана, n (%) 233 (55,6) 107 (63,3) 15,7 0,087

Коронарное шунтирование, n (%) 51 (12,2) 21 (12,4) 0,8 0,932

Тип аблации фибрилляции предсердий, n (%) 

криоаблация 148 (35,3) 23 (13,6) –52,1 <0,001

биполярная 271 (64,7) 146 (86,4) 52,1 <0,001

Тип электрода для аблации, n (%)

сухой 48 (11,5) 17 (10,1) –4,5 0,626

орошаемый 223 (53,2) 129 (76,3) 49,8 <0,001

Монополярная аблация, n (%) 9 (2,1) 4 (2,4) 1,5 0,871

Хирурги 

хирург 1 96 (22,9) 33 (19,5) –8,3 0,370

хирург 2 131 (31,2) 78 (46,2) 30,9 0,001

хирург 3 100 (23,9) 34 (20,1) –9,0 0,328

хирург 4 92 (22,0) 24 (14,2) –20,2 0,032

Примечание. ЛП-группа – группа левопредсердной аблации; БА-группа – группа биатриальной аблации; d – стандартное отклонение.

Параметр pЛП-группа (n=419) БА-группа (n = 169) d



ХИРУРГИЧЕСКАЯ АРИТМОЛОГИЯ

Результаты

До проведения псевдорандомизации

Базовые демографические и эхокардиогра-

фические данные, а также периоперационные

данные приведены в таблице 1. До псевдорандо-

мизации среди пациентов ЛП-группы было

больше женщин и большему числу больных бы-

ла выполнена криоаблация (35,3% против

13,6%), в то время как в БА-группе большее чис-

ло пациентов подверглись вмешательству на ми-

тральном клапане (29,6% против 21,2%) и ра-

диочастотной аблации (86,4% против 64,7%).

Между тем до псевдорандомизации группы не

имели различий по длительности пребывания

в стационаре, показателю 30-дневной летально-

сти (2,3% против 0,6%, р = 0,146) или основным

показаниям для имплантации кардиостимуля-

тора (дисфункция синусного узла). Частота им-

плантации кардиостимулятора в раннем после-

операционном периоде была выше в БА-группе

(16,6% против 6,4%, р < 0,001 (табл. 2).

Непосредственные результаты 
после проведения псевдорандомизации

Для уменьшения различия между группами

и расчета количества осложнений была выпол-

нена псевдорандомизация, таким образом было

получено две группы (ЛП и БА) по 156 пациен-

тов в каждой. 

После псевдорандомизации БА- и ЛП-груп-

пы значимо отличались по длительности искус-

ственного кровообращения (102 ± 68,8, против

126,6 ± 83,7 мин соответственно, разница со-

ставляет 24,2 мин, р = 0,006) и длительности ок-

клюзии аорты (77,2 ± 51,6 против 92,3 ± 56,4 мин,

разница составляет 15,1 мин, р = 0,014). По ос-

тальным характеристикам отличий после прове-

дения псевдорандомизации не было: по опери-

рующему хирургу, используемому для аблации

электроду, конкомитантной процедуре (коро-

нарная хирургия – 12,2% против 12,8%,

р = 0,865; коррекция трикуспидального клапа-

на – 64,1% против 62,2%, р = 0,726), по источни-

ку энергии (только криотермальная энергия –

15,4% против 19,2%, р = 0,371; во всех случаях

радиочастотная аблация с использованием

криотермальных аблационных линий или без

них) (табл. 3), по длительности нахождения

в стационаре, периоду отдаленного наблюдения

или 30-дневной летальности (1,9% против 0,6%,

р = 0,617) (табл. 4). Тем не менее значительно бо-

лее высокая частота имплантаций ЭКС была

выявлена в БА-группе (17,3% против 3,8%,

р < 0,001). 

Показания к имплантации ЭКС включали

симптоматический синдром слабости синусного

узла (узловой ритм с ЧСС менее 60 уд/мин или

устойчивый синусовый ритм с отсутствием

адекватной адаптации ЧСС к физической на-

грузке) и серьезные нарушения предсердно-же-

лудочковой проводимости. В группе БА-абла-

ции основным показанием к имплантации ЭКС

была дисфункция синусного узла (0,6% против

10,3% для ЛА- и БА-групп соответственно, рет-

роспективно, р < 0,001). Несмотря на это, между

группами не было выявлено значимых различий

по частоте развития полной атриовентрикуляр-

ной блокады (3,2% против 7,0%, ретроспектив-

но, р = 0,211). Средний срок имплантации кар-

диостимулятора составил 10–14 сут после про-

цедуры. Одно- и многовариантный анализ

методом логистической регрессии показал, что

БА-аблация (ОШ=5,75, 95% ДИ 2,16–15,29,

р < 0,001) и длительность ФП (ОШ=1,01, 95%

ДИ 1,00–1,02, р = 0,039) влияли на частоту им-

плантации ЭКС (табл. 5).

Отдаленные результаты

Средняя продолжительность отдаленного на-

блюдения пациентов составила 37,3 ± 34,1 мес

и 37,1±34,2 мес в группах ЛП и БА соответствен- А
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Та б л и ц а  2

Послеоперационные показатели до проведения псевдорандомизации у пациентов, 
разделенных в соответствии с выбранной схемой фрагментации предсердий

Длительность пребывания в стационаре, сут 9 (6–11) 10 (6–12) 0,294

Имплантация кардиостимулятора, n (%) 27 (6,4) 28 (16,6) <0,001

Дисфункция синусного узла, n (%) 17 (4,0) 16 (9,5) 0,010

Полная дисфункция атриовентрикулярного узла, n (%) 10 (2,4) 12 (7,1) 0,006

30-дневная летальность, n (%) 10 (2,4) 1 (0,6) 0,146

Период наблюдения, мес 32,3±31,2 40,7±36,6 0,003

Параметр pЛП-группа (n = 419) БА-группа (n = 169)
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но. Антикоагулянтная терапия была продолжена

в послеоперационном периоде по причине им-

плантации механического протеза клапана, воз-

врата нарушений ритма предсердий или по дру-

гим показаниям в 107 и 101 случае в ЛП- и БА-

группах соответственно (р=0,361), 1,5% больных

(3 и 2 соответственно) продолжили антикоагу-

лянтную терапию по причине неполного закры-

тия ушка левого предсердия. Пациентам, у кото-

рых была прекращена антикоагулянтная терапия,

была выполнена чреспищеводная эхокардиогра-

фия до и после отмены. Не было обнаружено но-

вых фистул через линию шва. Во всех случаях диа-

метр культи левого предсердия был менее 5 мм. 

Анализ записи данных ЭКС показал, что

у всех 16 больных с полной атриовентрикуляр-

ной блокадой имелась полная зависимость от

кардиостимулятора в течение всего периода от-

даленного наблюдения, тем не менее у 4 (из БА-

группы) из 17 пациентов, которым были им-

плантированы ЭКС по причине синдрома сла-

бости синусного узла, к моменту выписки из

стационара произошло восстановление синусо-

вого ритма. А
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Та б л и ц а  3

Базовые демографические и клинические характеристики после проведения 
псевдорандомизации пациентов, сгруппированных в зависимости 

от выбранной схемы фрагментации предсердий

Возраст, лет 54±10,0 55,3±10,0 8,7 0,441

Мужской пол, n (%) 98 (62,8) 94 (60,3) –5,3 0,643

Гипертензия, n (%) 63 (40,4) 60 (38,5) –3,9 0,729

Порок аортального клапана, n (%) 45 (28,8) 48 (30,8) 4,2 0,711

Порок митрального клапана, n (%) 143 (91,7) 139 (89,1) –8,7 0,444

стеноз 40 (25,6) 44 (28,2) 5,8 0,611

недостаточность 54 (34,6) 50 (32,1) –5,4 0,632

стеноз и недостаточность 49 (31,4) 45 (28,9) –5,6 0,623

Функциональная трикуспидальная 
недостаточность, n (%) 111 (71,2) 113 (71,8) 1,4 0,901

Поражение коронарного русла, n (%) 40 (25,6) 41 (26,3) 1,5 0,898

III или IV класс по NYHA, n (%) 133 (85,4) 136 (87,2) 5,6 0,624

Тип фибрилляции предсердий, n (%)

персистирующая 33 (21,2) 34 (21,8) 1,6 0,891

длительно персистирующая 123 (78,8) 122 (78,2) –1,6 0,891

Длительность фибрилляции предсердий, мес 30,7±33,6 28,3±34,6 –6,9 0,541

Размеры левого предсердия, см 6,7±1,0 6,6±0,9 –0,6 0,597

Фракция выброса, % 58,0±11,5 57,1±10,7 –7,8 0,489

Пластика митрального клапана, n (%) 45 (28,8) 42 (26,9) –4,3 0,706

Протезирование митрального клапана, n (%) 98 (62,8) 98 (62,8) 0,0 1,000

Вмешательство на аортальном клапане, n (%) 34 (21,8) 40 (25,6) 9,0 0,426

Пластика трикуспидального клапана, n (%) 100 (64,1) 97 (62,2) –4,0 0,726

Коронарное шунтирование, n (%) 19 (12,2) 20 (12,8) 1,9 0,865

Тип аблации фибрилляции предсердий, n (%)

криоаблация 24 (15,4) 30 (19,2) 10,1 0,371

биполярная 134 (85,2) 133 (85,3) –1,8 0,756

Тип электрода для аблации, n (%)

сухой 22 (14,1) 17 (10,9) –9,7 0,394

орошаемый 112 (71,8) 116 (74,4) 5,8 0,611

Монополярная аблация, n (%) 3 (1,9) 2 (1,3) –5,1 0,653

Хирурги, n (%)

хирург 1 34 (21,8) 32 (20,5) –3,1 0,782

хирург 2 64 (41,0) 67 (43,0) 3,9 0,732

хирург 3 32 (20,5) 33 (21,1) 1,6 0,890

хирург 4 26 (16,7) 24 (15,4) –3,5 0,759

Параметр pЛП-группа (n = 419) БА-группа (n = 169) d
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Одним из ключевых результатов нашего ис-

следования явился тот факт, что БА-процедура

«Лабиринт» связана с более высокой частотой

развития необратимой дисфункции синусного

узла в раннем послеоперационном периоде.

Данный результат является следствием нанесе-

ния дополнительных линий аблации в области

правого предсердия, что значительно повысило

частоту имплантации постоянного ЭКС.

Обсуждение

Систематический обзор базы данных

Cochrane [17] и анализ данных, полученных из

базы Общества торакальных хирургов [18], пока-

зал, что конкомитантная хирургия ФП приводит

к высокой частоте имплантации ЭКС (относи-

тельный риск 1,69; 95% ДИ 1,12–2,54). Однако

опыт Inova Fairfax Hospital [19] свидетельствует А
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Та б л и ц а  5

Результаты логистического регрессионного анализа для оценки рисков имплантации
электрокардиостимулятора

Биатриальная схема фрагментации 5,23 (2,09–13,07) <0,001 5,75 (2,16–15,29) <0,001

Возраст 1,03 (0,99–1,08) 0,088 1,03 (0,98–1,07) 0,228

Мужской пол 0,95 (0,46–2,00) 0,907 – –

Гипертензия 1,15 (0,55–2,39) 0,709 – –

Поражение коронарных артерий 0,75 (0,31–1,79) 0,512 – –

Порок аортального клапана 0,60 (0,25–1,46) 0,258 – –

Митральная недостаточность 1,00 (0,46–2,15) 1,000 – –

Митральный стеноз 1,41 (0,65–3,05) 0,382 – –

Трикуспидальная недостаточность 1,54 (0,65–3,70) 0,328 – –

III или IV класс по NYHA 0,69 (0,26–1,77) 0,440 – –

Длительная персистенция 
фибрилляции предсердий 1,26 (0,50–3,19) 0,627 1,23 (0,45–3,33) 0,690

Длительность фибрилляции предсердий 1,01 (1,00–1,02) 0,050 1,01 (1,00–1,02) 0,039

Размеры левого предсердия 0,93 (0,63–1,37) 0,713 0,99 (0,64–1,54) 0,963

Фракция выброса 0,97 (0,94–0,99) 0,035 0,97 (0,93–1,00) 0,059

Криоаблация 1,62 (0,69–3,82) 0,269 2,06 (0,66–6,41) 0,212

Разделение по хирургам 1,02 (0,88–1,18) 0,785 1,03 (0,88–1,21) 0,719

Биполярная аблация 1,25 (0,42–3,74) 0,684 3,63 (0,82–16,05) 0,089

Биполяр Medtronic 0,20 (0,26–1,49) 0,116 0,07 (0,01–1,72) 0,226

Биполяр AtriCure 1,43 (0,66–3,12) 0,368 0,27 (0,07–1,03) 0,055

Монополярная аблация 0,58 (0,22–1,58) 0,297 0,19 (0,04–3,88) 0,435

Фактор риска

p

Одновариантная модель

ОШ (95% ДИ)

Многовариантная модель

(χ2= 18,95, р < 0,001)

ОШ (95% ДИ)p

Та б л и ц а  4

Послеоперационные показатели после проведения псевдорандомизации у пациентов, 
разделенных в соответствии с выбранной схемой фрагментации предсердий

Длительность пребывания в стационаре, сут 9 (6–12) 9 (6–11) 0,812

Имплантация кардиостимулятора, n (%) 6 (3,8) 27 (17,3) < 0,001

Дисфункция синусного узла, n (%) 1 (0,6) 16 (10,3) < 0,001

Полная дисфункция атриовентрикулярного узла, n (%) 5 (3,2) 11 (7,0) 0,211

30-дневная летальность, n (%) 3 (1,9) 1 (0,6) 0,617

Период наблюдения, мес 37,3±34,1 37,1±34,2 0,520

Параметр pЛП-группа (n = 419) БА-группа (n = 169)
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о том, что частота имплантации ЭКС после вы-

полнения процедуры «Лабиринт» значительно

снизилась в последнее время и в данный момент

сравнялась с таковой у пациентов, которым не

выполнялась хирургическая аблация. 

A. Churyla et al. продемонстрировали, что

разница в частоте имплантации ЭКС у пациен-

тов с дисфункцией атриовентрикулярного узла

отсутствует (12% против 12%, р = 0,57) [20].

A.M. Gillinov et al. в результатах своего исследо-

вания также указывают на то, что отсутствует

какая-либо разница по частоте имплантации

ЭКС между ЛП- и БА-подгруппами (10 пациен-

тов, 14,9%; 16 пациентов, 24,2%; р = 0,22) [1].

Среди этих больных показаниями к импланта-

ции ЭКС были полная атриовентрикулярная

блокада в 53,9% случаев и дисфункция синусно-

го узла в 34,6% случаев (11,5% – неизвестная

причина). 

J. Wang et al. наблюдали, что БА-схема была

ассоциирована с более высокой частотой случа-

ев имплантации ЭКС в раннем послеопераци-

онном периоде (6,0% против 9,3%, р = 0,03).

К сожалению, данное исследование имело неко-

торые ограничения, такие как недооценка рас-

пространенности ФП, длительности приема ан-

тиаритмических препаратов и проведение до-

полнительной линии аблации в области правого

истмуса у всех пациентов с ЛП-аблацией [5]. 

Аналогично результатам нашего исследова-

ния, в работе L.K. Soni et al. показано, что БА-

схема фрагментации была ассоциирована с бо-

лее высокой частотой случаев имплантации

ЭКС (7,5% против 16,5%, р = 0,02), в том числе

по причине дисфункции синусного узла (3,7%

против 12,1%, р < 0,01), независимо от других

операционных факторов [6]. В недавнем мета-

анализе частота имплантации ЭКС в ЛП- и БА-

группах составила 5,4 и 7,0% соответственно

(р = 0,008) [8].

В то время как БА-схема фрагментации мо-

жет улучшить результаты восстановления рит-

ма, ожидаемая польза в виде свободы от возвра-

та ФП может быть омрачена более высокой ча-

стотой имплантации ЭКС по причине

дисфункции синусного узла. В нашей работе мы

не рассматривали вопрос о последствиях им-

плантации ЭКС. N. Ad et al. по результатам сво-

его исследования сообщили, что имплантация

ЭКС после процедуры «Лабиринт» не была свя-

зана с увеличением частоты случаев ранних

и поздних осложнений или с возвратом пред-

сердных нарушений ритма [19]. Несмотря на

это, мы рекомендуем избегать выполнения БА-

фрагментации предсердий у пациентов с отсут-

ствием предикторов неэффективности проце-

дуры в отдаленном периоде при условии, что

риск имплантации ЭКС выше, чем вероятность

успеха проводимой стратегии по контролю рит-

ма. В настоящее время мы продолжаем выпол-

нять фрагментацию предсердий по БА-схеме

в случаях длительно персистирующей ФП, тре-

петания предсердий или при наличии показа-

ний для вмешательства на трикуспидальном

клапане.

Заключение
В целом применение биатриальной схемы

фрагментации предсердий в нашем исследова-

нии было связано с более высокой частотой слу-

чаев развития дисфункции синусного узла и им-

плантации электрокардиостимулятора.
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МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА И ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
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В последнее десятилетие в нашей стране неуклонно возрастает интерес кардиохирургов
к проведению операций на митральном клапане через мини-инвазивный доступ. Наряду со
значительным улучшением косметического эффекта операции мини-инвазивный доступ приводит
к уменьшению кровопотери, болевого синдрома, снижению риска инфекционных осложнений, что
непосредственно влияет на сокращение сроков восстановления пациента. Общеизвестно, что
митральным порокам очень часто сопутствует фибрилляция предсердий. В настоящее время
доказано, что проведение операции Cox Maze одномоментно с коррекцией митрального порока
положительно влияет на непосредственные и отдаленные результаты хирургического лечения.
Таким образом, переход к хирургии митрального клапана через мини-инвазивный доступ
невозможен без разработки методик проведения одномоментной процедуры Cox Maze. 
Представленный клинический случай иллюстрирует успешную коррекцию митральной
недостаточности и одномоментное выполнение биатриальной процедуры Cox Maze по поводу
персистирующей длительно существующей формы фибрилляции предсердий с использованием
только радиочастотных биполярных электродов. Данный метод является эффективным,
безопасным и воспроизводимым способом лечения не только сочетанной патологии,
но и осложненных форм изолированной фибрилляции предсердий.
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In the last decade we observed an increasing interest in minimally invasive mitral valve surgery in Russian

Federation. Minimally invasive approach has many advantages over conventional sternotomy. It has better

cosmetic effect, less postoperative pain, less using blood transfusions, less infective complications, thereby
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) является са-

мой распространенной формой нарушений рит-

ма сердца, которая приводит к ухудшению

функции сердца и повышению риска системных

эмболий, а также к развитию инсультов [1].

В группе пациентов с митральными пороками

ФП встречается в 14 раз чаще, чем в общей по-

пуляции, являясь как осложнением, так и при-

чиной развития митрального порока. Поскольку

хирургическое лечение имеет неоспоримое пре-

имущество перед другими методами восстанов-

ления и удержания синусового ритма, сочетан-

ное выполнение операции «Лабиринт» играет

несомненную роль в повышении показателей

выживаемости и качества жизни пациентов при

коррекции митрального порока [2]. В настоящее

время коррекция патологии митрального клапа-

на в сочетании с операцией «Лабиринт» являет-

ся эффективным и безопасным методом хирур-

гического лечения больных с митральными по-

роками, осложненными ФП [3]. 

В последнее десятилетие за рубежом и в на-

шей стране неуклонно возрастает интерес кар-

диохирургов к проведению операций на мит-

ральном клапане через мини-инвазивный до-

ступ. Наряду со значительным улучшением

косметического эффекта операции мини-инва-

зивный доступ приводит к уменьшению крово-

потери, болевого синдрома, снижению риска

инфекционных осложнений, что непосредст-

венно влияет на сокращение сроков восстанов-

ления пациента [4].

При всех положительных аспектах мини-ин-

вазивной хирургии митрального клапана внед-

рение этой методики в нашей стране вызывает

определенный скептицизм. И если доля вмеша-

тельств через мини-доступ на митральном кла-

пане в России крайне мала, то случаи сочетан-

ных вмешательств при митральном пороке

и ФП вообще единичны. С одной стороны,

причиной этого является небольшой опыт ми-

ни-инвазивной хирургии митрального клапана

как таковой. С другой стороны, выполнение со-

четанных вмешательств требует применения

дорогостоящего оборудования и расходных ма-

териалов. 

В данной статье представлен клинический

случай выполнения сочетанного вмешательства

через правостороннюю мини-торакотомию при

недостаточности митрального клапана и перси-

стирующей длительно существующей форме

фибрилляции предсердий при помощи только

радиочастотного оборудования. 

Клинический случай
Пациентка Ю., 57 лет, поступила в кардио-

хирургическое отделение Клинической больни-

цы Управления делами Президента РФ

16.05.2017 г. с жалобами на одышку при мини-

мальной физической нагрузке, ощущение пе-

ребоев в работе сердца. Из анамнеза известно,

что с 2012 г. больная наблюдается у эндокрино-

лога по поводу аутоиммунного тиреоидита, ме-

дикаментозного эутиреоза. С этого же времени

пациентка отмечает появление кратковремен-

ных приступов неритмичного учащенного серд-

цебиения. На электрокардиограмме (ЭКГ) во

время приступов регистрировалась ФП. В тече-

ние 2016 г. при всех ЭКГ-исследованиях опреде-

лялась ФП, при этом больная отмечает сниже-

ние переносимости физической нагрузки,

одышку при подъеме на один-два лестничных

пролета. Эхокардиография (ЭхоКГ), выполнен-

ная в ноябре 2016 г., выявила тяжелую митраль-

ную недостаточность. При проведении эхокар-

диографии в отделении кардиохирургии получе-

ны следующие данные: аорта – 31 мм, левое

предсердие (ЛП) – 45× 44 мм, объем ЛП – 86 мл,

конечный диастолический объем левого желу-

дочка (ЛЖ) – 80 мл, конечный систолический

объем ЛЖ – 38 мл, фракция выброса ЛЖ по

Симпсону – 54%. Систолическое давление в ле-

гочной артерии – 39 мм рт. ст. Митральный кла-

пан: створки уплотнены, пролапс передней

створки на 5 мм, ограничение подвижности зад-

ней створки с формированием струи регургита- А
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improving the results of surgical treatment and reducing postoperative recovery period. It's common knowledge

that mitral valve disease is often accompanied by atrial fibrillation. Cox Maze procedure during mitral valve

surgery improves short- and long-term results. So minimally invasive transformation of mitral valve surgery is

impossible without development of concomitant method of minimally invasive Cox Maze procedure. 

We present a clinical case of minimally invasive treatment of a patient with mitral valve insufficiency and

long-standing atrial fibrillation. We used only bipolar radiofrequency electrodes to perform ablation lines.

This method of surgical treatment is effective, safe and reproducible for patients not only with concomitant

pathology, but with complicated forms of lone atrial fibrillation as well.

Keywords: minimally invasive surgery; mitral valve disease; Cox Maze procedure; atrial fibrillation.
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ции преимущественно центрального направле-

ния. Vena contracta 6,62–7,04 мм, EROA –

0,36 см2, Vрег – 53 мл. 

По данным ЭКГ, у пациентки ФП с частотой

сокращения желудочков 67–89 в минуту. Пред-

операционное обследование не выявило значи-

мой сопутствующей патологии. 

В связи с наличием у больной выраженной

недостаточности митрального клапана с нару-

шениями гемодинамики и недостаточностью

кровообращения 2А ст., III ФК по NYHA в со-

четании с персистирующей длительно сущест-

вующей формой ФП принято решение о выпол-

нении пластики митрального клапана и биатри-

альной процедуры Cox Maze III. Риск

оперативного лечения, согласно EuroScore II, –

2,31%. 

Положение пациентки на столе спинальное

с 20–30%-й ротацией влево. Оперативное лече-

ние выполнено в условиях гипотермического

искусственного кровообращения (ИК). Для

подключения аппарата ИК выделены бедрен-

ные сосуды в правой паховой области, ниже пу-

партовой связки. Бедренная вена канюлирована

периферической венозной HLS канюлей 25 Fr

(Maquet, BE-PVL 2555), которая под ультразву-

ковым контролем проведена и спозиционирова-

на в верхней полой вене. Бедренная артерия ка-

нюлирована артериальной периферической

HLS канюлей 21 Fr. Для обеспечения адекватно-

го венозного возврата к венозной линии под-

ключался вакуум через специальное устройство,

посредством которого регулировалось разре-

жение на уровне от –20 до –40 мм рт. ст. Опе-

рационный доступ – правосторонняя мини-то-

ракотомия. Кожный разрез – 6 см суммарно,

торакотомия по четвертому межреберью.

Для улучшения интраоперационной визуализа-

ции нами использован эндоскоп EndoCameleon

0-120 (Karl Storz, Германия), установленный во

втором межреберье по среднеключичной линии.

На параллельной перфузии через прокол внутри

кисетного шва, расположенного в 1 см от меж-

предсердной перегородки, в правое предсердие

заведена бранша биполярного радиочастотного

зажима Isolator OLL2 (AtriCure Inc., Цинцинна-

ти, Огайо, США) и эпи-эндокардиально нанесе-

ны аблационные линии (рис. 1). Через прокол

внутри второго кисетного шва на стенке правого

предсердия в непосредственной близости от ат-

риовентрикулярной борозды в полость правого

предсердия заведен электрод MLP 1 (AtriCure

Inc.) и эндокардиально нанесена линия к кольцу

трикуспидального клапана (рис. 2). Кисетные

швы на правом предсердии завязаны.

Окклюзия аорты осуществлена экстравазаль-

но, посредством аортального зажима Chitwood

(Geister, Германия). Защита миокарда – анте-

градная кристаллоидная фармакохолодовая

кардиоплегия раствором кустодиол (Dr. Franz

Köhler Chemie, Германия), 1700 мл. Для профи-

лактики воздушной эмболии перед атриотомией

в плевральную полость начинали подачу угле-

кислого газа 4–6 л/мин. Доступ в ЛП через ат-

риотомию позади межпредсердной борозды.

После установки предсердного ретрактора

ValveGate (Geister) в ЛП эпи-эндокардиально за-

веден биполярный радиочастотный зажим

Isolator OLL2 и нанесены аблационные линии

по крыше и основанию ЛП по направлению от
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Рис. 1. Эпи-эндокардиальное нанесение аблацион-

ных линий в правом предсердии
Рис. 2. Эндокардиальная линия к кольцу трикуспи-

дального клапана
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устья правых к устьям левых легочных вен

(рис. 3). Затем нанесена эндо-эпикардиально

аблационная линия к кольцу митрального кла-

пана (рис. 4). Следующим этапом посредством

аблационного электрода MLP 1 эндокардиально

нанесены линии к кольцу митрального клапана

от верхней и нижней предсердной линии над ус-

тьем левых легочных вен с формированием box

lesion set и линии к ушку ЛП (рис. 5). Ушко ЛП

ушито двурядным швом со стороны эндокарда.

При ревизии митрального клапана отмечено

некоторое уплотнение задней створки с неболь-

шим ограничением подвижности. В остальном

створки митрального клапана оказались не

утолщенными. Наблюдалась умеренная аннуло-

эктазия до 42 мм. При гидропробе – централь-

ная струя регургитации. После имплантации ан-

нулопластического кольца Carpentier–Edwards

Physio 30 мм гидропроба показала отсутствие ре-

гургитации. Атриотомическое отверстие ушито

двурядным швом. Снят зажим с аорты. Время

пережатия аорты составило 67 мин. Восстанов-

ление сердечной деятельности самостоятельное,

узловой ритм 46 уд/мин. На параллельной пер-

фузии при разгруженном сердце подшиты вре-

менные миокардиальные электроды. Электро-

кардиостимуляция в режиме VVI 90 уд/мин. По-

сле согревания пациентки возобновлена

искусственная вентиляция легких (ИВЛ), ИК

прекращено. Продолжительность ИК составила

140 мин. На контрольной чреспищеводной

ЭхоКГ признаки состоятельности митрального

клапана, регургитация 0–I ст. Торакотомные ра-

ны и рана на бедре ушиты, плевральная полость

дренирована силиконовым дренажем. Общее

время операции составило 220 мин. 

Ранний послеоперационный период проте-

кал без осложнений. Продолжительность ИВЛ

составила 3 ч. Кровопотеря по плевральному А
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Рис. 3. Биполярный радиочастотный зажим располо-

жен эпи-эндокардиально на стенке в области осно-

вания левого предсердия

Рис. 4. Формирование эпи-эндокардиальной части

аблационной линии к кольцу митрального клапана

(isthmus line). Красным обозначены линии по крыше

и основанию левого предсердия. Ушко левого пред-

сердия ушито двурядным швом

Рис. 5. Эндокардиальное нанесение аблационной

линии над устьем легочных вен посредством элект-

рода MLP 1 с формированием box lesion set. Красным

обозначены линии по крыше и основанию левого

предсердия и линия к кольцу митрального клапана
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дренажу – 100 мл, дренаж удален через 18 ч по-

сле окончания операции. Через 20 ч после

окончания операции больная переведена из от-

деления реанимации. В течение первых 4 сут

послеоперационного периода наблюдался узло-

вой ритм с частотой сердечных сокращений

(ЧСС) 46–54 уд/мин. Все это время пациентка

находилась на временной миокардиальной эле-

ктрокардиостимуляции в режиме VVI, после че-

го у больной восстановился предсердный, а за-

тем синусовый ритм с ЧСС 67 уд/мин. Перед

выпиской выполнено холтеровское монитори-

рование, по результатам которого у пациентки

сохранялся синусовый ритм (в среднем 68

уд/мин, минимально 52 уд/мин, максимально

84 уд/мин), 55 суправентрикулярных экстраси-

стол. Желудочковых экстрасистол и пауз не вы-

явлено. 

Пациентка выписана из стационара на 12-е

сутки на поддерживающей терапии кордароном

200 мг/сут. В качестве антикоагулянта на 3 мес

после операции назначен варфарин в дозе

2,5–3,75 мг/сут.

Обсуждение
Мини-инвазивная хирургия митральных по-

роков характеризуется рядом преимуществ по

сравнению с таковыми при срединной стерно-

томии: уменьшение хирургической агрессии,

меньшая кровопотеря и, как следствие, мень-

шая потребность в применении препаратов до-

норской крови, ослабление болевого синдрома,

ранняя активизация пациентов, сокращение пе-

риода послеоперационной реабилитации и, на-

конец, превосходный косметический эффект

[4]. Все это обусловило популярность мини-ин-

вазивных методов среди пациентов и хирургов

за рубежом и их перспективность для нашей

страны. Большинство исследователей отмечают,

что мини-инвазивная хирургия митрального

клапана не может выполняться у всех пациентов

с митральными пороками по ряду причин [5].

Главной причиной, по которой исследователи

рекомендуют воздержаться от мини-инвазивной

хирургии, является сложность вмешательства на

митральном клапане. 

Традиционно к сложным вмешательствам

принято относить и сочетанные операции

у больных с митральными пороками и ФП.

Но проведение таких операций довольно вос-

требовано по следующим причинам: на сохране-

ние синусового ритма после успешной коррек-

ции митрального порока могут надеяться только

8,5–20% пациентов [6], при этом выживаемость

больных в течение 5 лет после операции на мит-

ральном клапане с синусовым ритмом составля-

ет 92%, с ФП – 77% [2]. 

Таким образом, для пациентов с митральны-

ми пороками и ФП мини-инвазивный доступ

становится практически невозможным. Не вы-

полнить процедуру Cox Maze нельзя, а прово-

дить сочетанную операцию через мини-доступ

слишком сложно. 

В 2014 г. группа ученых под руководством

R.J. Damiano сообщила об успешном опыте вы-

полнения операции Cox Maze IV через право-

стороннюю мини-торакотомию [7]. При этом

процедура проводится с применением инстру-

ментов двух типов: радиочастотных зажимов

и криозондов. Эффективность методики Cox

Maze IV на примере опыта одного центра при

наблюдении в течение 12 и 24 мес составила

90% [8].

Несмотря на превосходные результаты опи-

сываемой методики, полная адаптация такого

метода в нашей клинике, как и в целом в Рос-

сии, имеет существенное ограничение в связи

с высокой стоимостью оборудования и расход-

ных материалов.

В нашей работе мы сохранили схему нане-

сения аблационных линий согласно ориги-

нальной методике R. Damiano, заменив крио-

воздействие биполярной однонаправленной

радиочастотной аблацией [7]. В представлен-

ном клиническом случае мы не столкнулись

с техническими ограничениями и осложнени-

ями, связанными с подобной заменой инстру-

ментов. 

Заключение
Представленный клинический случай де-

монстрирует возможность успешного выполне-

ния сочетанной операции при патологии мит-

рального клапана и ФП через правостороннюю

мини-торакотомию. Внедрение методики це-

лесообразно осуществлять после детальной от-

работки техники изолированных вмешательств

на митральном клапане через мини-торакото-

мию. Данная методика не только открывает

возможность мини-инвазивной коррекции

у пациентов с сочетанной патологией митраль-

ного клапана и ФП, но и позволяет рассматри-

вать мини-инвазивный доступ как опцию у па-

циентов с изолированной формой ФП. Канди-

датами для такого вмешательства могут быть

больные с тромбозом ушка левого предсердия,А
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наличие которого будет абсолютным противо-

показанием для катетерной и торакоскопичес-

кой аблации. 
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Цель. Изучить спектр клинических проявлений у пациентов с сердечной натриевой каналопатией
и провести сравнительный анализ результатов фенотипирования и генотипирования с целью
определения взаимосвязи функционального эффекта мутации гена SCN5A и развития синдрома
Бругада, а также установить отличия в функциональных эффектах, которые могут
обусловливливать развитие перекрестного синдрома (если они имеются).
Материал и методы. Изучен фенотипический профиль 14 неродственных пробандов (10 мужчин,
средний возраст 35,6 ± 19,2 года) с генетически подтвержденным синдромом Бругада. Обследованы
отвечающие критериям исследования семьи 3 пробандов (n = 18), которые представили
вариабельность фенотипа среди 11 носителей мутаций гена SCN5A.
Результаты. Шесть (43%) пробандов демонстрировали изолированный синдромом Бругада. Восемь
(57%) пробандов, помимо фенотипа синдрома Бругада, показали различные клинические проявления:
дисфункцию синусно-предсердного узла – 6 (43%), нарушения сердечной проводимости – 6 (43%),
предсердные аритмии – 4 (29%), из них 3 (21%) – фибрилляцию предсердий, а также единичное
увеличение интервала Q–T до 520 мс. Фенотипический скрининг всех 25 генотип-позитивных
пациентов выявил у 9 (36%) дисфункцию синусно-предсердного узла, у 9 (36%) – предсердные
аритмии и у 17 (68%) – аномалии предсердно-желудочковой и внутрижелудочковой проводимости,
включая полную (6) или неполную (10) блокаду правой ножки пучка Гиса, блокаду ветвей левой
ножки пучка Гиса (1), блокаду правой ножки пучка Гиса плюс гемиблок (2) и атриовентрикулярную
блокаду (10). Наконец, у 3 (12%) неродственных членов семей ведущим клиническим фенотипом
были нарушения проводимости и синдром слабости синусного узла в отсутствие жизнеугрожающих
желудочковых аритмий, что привело к имплантации электрокардиостимулятора, тогда как
у 18 (72%) носителей имплантирован кардиовертер-дефибриллятор. 
Заключение. Было обнаружено значительное фенотипическое перекрытие между синдромом
Бругада, дефектами проводимости и синдромом слабости синусного узла у пациентов, несущих
мутации с потерей функции гена натриевого канала SCN5A. Возможно, что фенотипическое
многообразие обусловливается взаимодействием многих факторов, таких как возраст, пол,
а также другие модифицирующие гены и белки. Углубленное обследование и дальнейший
генетический скрининг пациентов и членов их семей важны для стратификации жизнеугрожающих
желудочковых аритмий и дифференциации дефектов проводимости, поскольку и первые, и вторые
способны привести к внезапной сердечной смерти.

Ключевые слова: синдром Бругада; дефекты проводимости; синдром слабости синусного узла;

перекрестный синдром; генотипирование; мутации с потерей функции.
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Введение

Ген SCN5A кодирует синтез сердечной 

α-субъединицы потенциал-зависимого натрие-

вого канала Nav1.5, через который осуществля-

ется быстрый деполяризующий натриевый ток

(INa). Также этот канал обеспечивает поздний

входящий натриевый ток (INaL), влияющий на

реполяризацию и рефрактерность. Мутации ге-

на SCN5A, которые увеличивают поздний ток

INaL (gain of function – усиление функции), вы-

зывают синдром удлиненного интервала Q–T,

тип 3 (LQTS3) [1], а мутации, которые уменьша-

ют пиковый компонент INa (loss of function –

потеря функции), ведут к нескольким различ-

ным фенотипам, включая синдром Бругада [2],

синдром слабости синусного узла (СССУ) [3, 4]

и нарушения сердечной проводимости [5], кото-

рые могут быть прогрессирующими по своей

природе (болезнь Леви–Ленегра) [6].

Хотя эти различные аритмические синдромы

первоначально считались отдельными нозоло-

гиями, последние данные указывают на большее

совпадение клинических проявлений и биофи-

зических дефектов, ассоциированных с мутаци-

ями в гене натриевого канала, чем это оценива-

лось ранее. 

Описаны отдельные мутации гена SCN5A,

индуцирующие сложный фенотип заболевания,

включающий брадикардию, дефекты проводи-

мости, LQTS3 и синдром Бругада. Например,

мутация 1795insD приводит к СССУ, нарушени-

ям проводимости, синдрому Бругада и LQTS3

[7]. Удаление лизина (delK1500) в линкере DIII-

DIV SCN5A отображается вариабельностью фе-

нотипа с признаками LQTS3, синдрома Бругада А
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Оbjective. To study the spectrum of clinical manifestations for patients with cardiac sodium channelopathy

and to perform the comparative analysis of the results of phenotyping and genotyping in order to determine the

relationship between the functional effect of SCN5A gene mutation and the development of Brugada syn-

drome, and also to establish the differences in functional effects that may cause development of оverlap syn-

drome (if exist).

Material and methods. The phenotypic profile of 14 unrelated probands (10 males, mean age 35.6 ± 19.2

years) with genetically confirmed Brugada syndrome was studied. Тhree families met the study criteria and

presented phenotype variability among 11 carriers.

Results. Six (43%) probands demonstrated isolated Brugada syndrome. Eight (57%) probands, in addition to

the phenotype of the Brugada syndrome, exhibited distinct clinical manifestations: sinus-atrial node dysfunc-

tion – 6 (43%), cardiac conduction defect – 6 (43%), atrial arrhythmias – 4 (29%), 3 (21%) of them – atri-

al fibrillation, as well as a single 520 ms increase in the Q–Tc interval. Phenotypic screening of all 25 geno-

type-positive patients revealed the sinus-atrial node dysfunction in 9 (36%) cases, atrial arrhythmias in 9

(36%) cases and anomalies of atrioventricular and intraventricular conduction in 17 (68%) cases, including

a complete (6) or incomplete (10) right bundle branch block, left bundle branch block (1), right bundle branch

block plus hemiblock (2), and atrioventricular block (10). Finally, for 3 (12%) unrelated family members, the

main clinical phenotype was conduction defect and sinus node disease in the absence of life-threatening ven-

tricular arrhythmias, which led to pacemaker implantation, while for 18 (72%) carriers cardioverter-defib-

rillators were implanted.

Conclusions. А significant phenotypic overlap was found between Brugada syndrome, conduction defects and

sinus node weakness syndrome in patients carrying loss-of-function mutation of the cardiac SCN5A sodium

channel gene. It is possible that phenotypic diversity could interact with many factors such as age, sex, and

other modifying genes and proteins. In-depth examination and further genetic screening of patients and fam-

ily members are important for risk stratification of life-threatening ventricular arrhythmias and differentiat-

ing of conduction defects, for both are capable of  leading to sudden cardiac death.

Keywords: Brugada syndrome; conduction defect; sinus node disease; overlap syndrome; genetic screening;

loss-of-function mutations.
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и болезни Ленегра [8]. Замена глицина на арги-

нин (G1406R в оригинальной публикации,

G1408R в настоящей нумерации) в регионе

DIII-S5/S6 вызывает синдром Бругада и нару-

шения проводимости [9], а замена глутамино-

вой кислоты лизином (E161K) в области DI-S2

к этим двум нарушениям добавляет СССУ [4].

Отмечено сочетание признаков синдрома Бру-

гада с СССУ и фибрилляцией предсердий (ФП)

[10]. Клинические признаки LQTS3 и наруше-

ния проводимости описаны у пациентов с мута-

цией delKPQ1505-1507, расположенной рядом

с делецией delK1500 [11]. Дополнительные дока-

зательства наличия перекрещивания фенотипов

мутаций сердечного натриевого канала были по-

лучены из наблюдения S.G. Priori et al., когда

блокаторы натриевых каналов, позволяющие

обнажить маску синдрома Бругада в случае

скрытого течения болезни, индуцировали подъ-

ем сегмента ST в правых грудных отведениях не

только при синдроме Бругада, но также у паци-

ентов с LQTS3 [12].

Эти данные указывают на интригующее кли-

ническое и генетическое перекрытие между на-

званными аритмическими синдромами, ранее

считавшимися отдельными, самостоятельными

заболеваниями, известное как перекрестный

(overlap) синдром. Механизмы, с помощью ко-

торых один и тот же или подобный биофизичес-

кий фенотип потери функции (loss of function)

может вызывать несколько различных клиниче-

ских фенотипов, таких как дефекты сердечной

проводимости, СССУ и синдром Бругада,

до конца не изучены. Проведение границы меж-

ду такими разными электрофизиологическими

сущностями является сложной, но необходимой

задачей, позволяющей принять решение о типе

имплантируемого устройства. Необходимо от-

метить, что наибольший риск развития желу-

дочковой тахикардии (ЖТ), фибрилляции желу-

дочков (ФЖ) и внезапной сердечной смерти

(ВСС) имеют пациенты с синдромом Бругада,

которые должны быть лучше защищены посред-

ством имплантации кардиовертера-дефибрил-

лятора (КД) [13], в отличие от больных с дефек-

тами проводимости, нуждающихся в импланта-

ции электрокардиостимулятора (ЭКС). 

Предполагается, что множественные биофи-

зические дефекты одиночных мутаций SCN5A,

а также эпигенетические и генетические моди-

фицирующие факторы могут лежать в основе

многих случаев перекрывающихся клинических

проявлений. Изучение семей с множественны-

ми фенотипами может дать дополнительную ин-

формацию.

Мы представляем клинические наблюдения

о мутациях SCN5A, часть которых связана с пе-

рекрестным синдромом натриевого канала, об-

суждаем функциональные эффекты мутаций

и тактику лечения в каждом случае. Цель иссле-

дования: изучить спектр клинических проявле-

ний у пациентов с сердечной натриевой канало-

патией и провести сравнительный анализ ре-

зультатов фенотипирования и генотипирования

с целью определения взаимосвязи функцио-

нального эффекта мутации гена SCN5A с разви-

тием синдрома Бругада, а также установить от-

личия в функциональных эффектах, которые

могут обусловливливать развитие перекрестного

синдрома (если они имеются).

Материал исследования
Исследование включало 14 неродственных

пробандов (10 (71%) мужчин, средний возраст

35,6 ± 19,2 года) с генетически подтвержденным

синдромом Бругада. Три семьи, насчитывающие

18 доступных кровных родственников, также

вошли в исследование, условием чего была

идентификация у пробанда мутации SCN5A

и наличие как минимум двух членов семьи, не-

сущих мутацию. В этих трех семьях выявлено 11

носителей. Клинический диагноз синдрома

Бругада у пробандов был установлен согласно

критериям, указанным в рекомендациях Евро-

пейского общества кардиологов [14]. У лиц с ус-

тановленным диагнозом проводилось генетиче-

ское тестирование. Идентификация пробанда

инициировала клиническую оценку членов се-

мьи при возможности. Исследование проведено

в соответствии с Хельсинкской декларацией

(Хельсинки, Финляндия, 1964 г.), пересмотрен-

ной в Эдинбурге (Шотландия) в 2000 г., и одоб-

рено локальным этическим комитетом Центра

им. А.Н. Бакулева. Письменное информирован-

ное согласие было получено от всех пациентов.

Методы исследования

Фенотипический скрининг

Был изучен спектр клинических проявлений

когорты носителей мутаций гена SCN5A,

включая симптомы (синкопе, документиро-

ванная ЖТ или ФЖ, личная и семейная исто-

рия ВСС), записи стандартной 12-канальной

электрокардиограммы (ЭКГ) и других методов

длительного мониторирования ЭКГ, результа-А
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ты провокационного теста с введением анти-

аритмических препаратов IА класса (прокаина-

мид в дозе 10 мг/кг в течение 10 мин). Струк-

турная патология сердца и другие возможные

сердечные заболевания были исключены эхо-

кардиографией, магнитно-резонансной томо-

графией сердца и коронарной ангиографией.

Имплантация КД была выполнена в соответст-

вии с международными рекомендациями на

момент процедуры. 

Электрофизиологическое исследование

Электрофизиологическое исследование

(ЭФИ) включало измерение интервалов прово-

димости и программируемую электрокардио-

стимуляцию (ПЭС) верхушки и выводного трак-

та правого желудочка с нанесением одного, двух

или максимум трех экстрастимулов с тремя ос-

новными циклами стимуляции (600–500

и 400 мс), самый короткий интервал сцепления

экстрастимулов был ограничен 200 мс. Результа-

ты ПЭС считались положительными при индук-

ции устойчивой мономорфной ЖТ, определяе-

мой продолжительностью в 430 с, или в случае

гемодинамической необходимости ее прекра-

щения. Протокол стимуляции прерывался при

индукции ФЖ или устойчивой (более 30 с) либо

синкопальной полиморфной ЖТ.

Молекулярно-генетическое исследование

Геномная ДНК была выделена из образцов

цельной крови с использованием стандартных

методов. Амплификацию всех исследуемых

фрагментов ДНК проводили методом стан-

дартной полимеразной цепной реакции на про-

граммируемом термоциклере МС2 фирмы

«ДНК-технология» (Россия) с помощью термо-

стабильной ДНК-полимеразы Biotaq («БиоМа-

стер», Россия) и на термоциклере T100™ (Bio-

Rad Laboratories, США) с использованием

ДНК-полимеразы Phusion HF (New England

Biolabs, США). Для избирательной амплифи-

кации кодирующей последовательности и при-

легающих интронных областей гена SCN5A

был проведен синтез олигонуклеотидов ДНК

на приборе ABI 3900 (Applied Biosystems,

США). Определение нуклеотидной последова-

тельности амплифицированного фрагмента

ДНК как с прямого, так и с обратного прайме-

ра осуществляли методом прямого секвениро-

вания по Сэнгеру на двух платформах: ABI

Prism 3100 Avant Genetic Analyzer (Applied

Biosystems, США) и MiSeq (Illumina, США).

Использовали программное обеспечение

Primer Express 3.0. 

Биоинформатические методы

Выявленные варианты идентифицировались

по базам данных NHLBI Exome Sequencing

Project (ESP) версии ESP6500SI-V21; 3-й фазе

проекта «1000 геномов»2; Exome Aggregation

Consortium (ExAC) версии v.0.33; Ensembl4;

Human Gene Mutation Database (HGMD)5; GAD

Genetic Associated Database6; базе данных нук-

леотидных последовательностей GenBank7; базе

данных однонуклеотидных полиморфизмов

dbSNP8. Для прогнозирования возможных по-

следствий, впервые выявленных изменений

нуклеотидной последовательности были ис-

пользованы интернет-ресурсы: SIFT9,

Polyphen210, MutationTaster11 и GERP UCSC

Genome Browser12. 

Результаты
Клинико-генетическая, электрокардиогра-

фическая и электрофизиологическая характери-

стики обследованных пробандов с синдромом

Бругада представлены в таблицах 1 и 2. 

Выявлено 7 (50%) миссенс-мутаций, в их

числе 4 известных (R376H, R878C, G1319V

и G1743R) и 3 новых (F919S, L1217R и T1783S).

Другая половина замен представляла собой ред-

кие генетические варианты: 2 нонсенс-мута-

ции – 1 известную (Q1118X) и 1 новую (E1574Х),

3 делеции – 2 известные (1493delK

и E1823HfsX10) и 1 новую (I1762TfsX25), а также

2 мутации сплайсинга (IVS16DS-5A>G

и IVS24AS+1G>A) в гетерозиготном состоянии,

которые впервые были описаны сотрудниками

Центра им. А.Н. Бакулева и Медико-генетичес-

кого научного центра (рис. 1) [15]. Насколько

нам известно, о 7 (50%) впервые выявленных

(de novo) и, вероятно, патогенных вариантах ра-

нее не сообщалось. Варианты отсутствовали
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1 http://evs.gs.washington.edu/EVS/

2 http://www.1000genomes.org/

3 http://exac.broadinstitute.org/

4 http://www.ensembl.org/index.html

5 http://www.hgmd.cf.ac.uk/ac/index.php

6 http://geneticassociationdb.nih.gov

7 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank/index.html

8 https://www.ncbi.nlm.nih.gov/SNP/

9 http://sift.bii.astar.edu.sg/

10 http://genetics.bwh.harvard.edu/pph2/

11 http://www.mutationtaster.org

12 http://genome.ucsc.edu/
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в проекте «1000 геномов» и в базе данных кон-

сорциума Exome Aggregation Consortium.

Шесть (43%) пробандов с известными мута-

циями Q1118X [16–18] и G1743R [18–21], а так-

же с новыми миссенс-мутацией F919S, нонсенс-

мутацией E1574Х и мутациями сплайсинга

IVS16DS-5A>G и IVS24AS+1G>A демонстриро-

вали изолированный фенотип синдрома Бруга-

да. У них отмечалось синкопальное течение за-

болевания с личным (Q1118X, IVS24AS+1G>A,

G1743R) и семейным (за исключением F919S,

Q1118X и E1574Х) анамнезом ВСС, спонтанным

Бругада-паттерном I типа на ЭКГ, в связи с чем

необходимость в фармакологических пробах от-

сутствовала. У пациентов с документированны-

ми эпизодами ЖТ (IVS16DS-5A>G, Q1118X,

IVS24AS+1G>A и G1743R) ПЭС не рекомендо-

валась и не проводилась.

У пробанда (42 года, мужчина) без предшест-

вующих синкопе документирована непрерывно

рецидивирующая мономорфная ЖТ (рис. 2, а).

Длительное мониторирование ЭКГ выявило

Бругада-паттерн II типа, неполную блокаду пра-

вой ножки пучка Гиса (БПНПГ) и эпизоды ФП.

В семье установлен случай ВСС (до 45 лет). Про-

ведена проба с новокаинамидом и отмечено на-

растание элевации сегмента ST на 2 мм и более

(сводчатой конфигурации) по сравнению с ис-

ходной ЭКГ в отведениях V1 и V2. ЭФИ под-

твердило нарушения предсердно-желудочковой

проводимости и индуцировало ФЖ. Генотипи-

рование выявило известную мутацию R367H,

локализованную в первом поровом сегменте на-

триевого канала между DI-S5 и DI-S6. Для мута-

ции R367H показана связь с синдромом Бругада

и дефектами сердечной проводимости [10, 22,

23]. Больному имплантирован КД, показавший

при последующих проверках мотивированные

срабатывания.

Пробанд (54 года, мужчина) с ФП и полной

БПНПГ предъявлял жалобы на рецидивирую-

щие обмороки. Последующее ЭФИ продемонст-

рировало увеличение предсердно-желудочковой

проводимости (интервал A–H 270 мс, интервал

H–V 94 мс) и корригированного времени восста-

новления функции синусного узла (более

1400 мс). Выявленные нарушения компенсиро-

ваны имплантацией двухкамерного ЭКС. Одна-

ко пациент продолжал испытывать обмороки,

несмотря на адекватные параметры стимуляции.А
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Рис. 1. Схема структуры и мембранной топологии α- и β-субъединиц потенциалзависимого натриевого кана-

ла с указанием выявленных мутаций. Порообразующая α-субъединица (Nav1.5) имеет четыре повторяющихся

гомологичных домена (DI–DIV), каждый из которых содержит шесть трансмембранных сегментов (S1–S6),

изображенных в виде цилиндров. Сегмент S4 содержит положительно заряженные аминокислоты и является

сенсором потенциала; петля между сегментами S5 и S6 отрицательно заряжена и образует центральное отвер-

стие (пору). Цитоплазматический линкер между доменами III и IV содержит цепочку аминокислот IFMT (изо-

лейцин, фенилаланин, метионин и треонин), критичных для быстрой инактивации натриевого канала. Про-

ксимальная половина C-терминального цитоплазматического домена содержит шесть спиральных петель

(Н1–Н6), имеющих большое значение для установки свойств быстрой инактивации. Четыре β-субъединицы

(β1–β4) участвуют в регуляции сарколемной экспрессии и пропускной способности Nav1.5, наборе белков-

адаптеров цитоскелета, ферментов и сигнальных молекул на канал, адгезии Nav1.5 к цитоскелетному каркасу

и внеклеточному матриксу
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Находкой длительного мониторирования ЭКГ

по 12 каналам явился транзиторный Бругада-

паттерн I типа (рис. 2, б). Вновь проведено ЭФИ,

синхронизированной парной стимуляцией ин-

дуцирована устойчивая полиморфная ЖТ, купи-

рованная электроимпульсной терапией (ЭИТ).

Выполнена смена ЭКС на имплантируемый КД,

который произвел один мотивированный шок за

2 года наблюдения. Генотипирование выявило

известную высококонсервативную замену

R878C в порообразующей области DII-S5/S6,

ранее описанную в связи с синдромом Бругада,

дефектами проводимости и СССУ [20, 24].

У пробанда (49 лет, женщина) с пароксиз-

мальной ФП, предсердно-желудочковыми нару-

шениями проводимости на ЭКГ (P–Q 238 мс во

II отведении, P–Q 258 мс в отведении V2, QRS

135 мс во II отведении) и ранее имплантирован-

ным ЭКС для лечения синусовой брадикардии

выявлен Бругада-паттерн II типа. Личная исто-

рия аритмических событий и синкопе отрица-

тельная, случаи ВСС в семье не зарегистрирова-

ны. Введение новокаинамида в нагрузочной до-

зе индуцировало Бругада-паттерн I типа. По-

средством ПЭС индуцирована продолжитель-

ная полиморфная ЖТ, купированная ЭИТ. Кро-

ме того, возможным вкладчиком в фенотип

пациентки считался LQTS на основе удлинения

Q–T (Q–Tc 520 мс) на повторных ЭКГ. Однако,

учитывая, что тахикардия типа «пируэт» никог-

да не была задокументирована, продление Q–T

можно было бы клинически связать с комбина-

цией терапии амиодароном и тяжестью дефек-

тов проводимости, которые могут вызвать удли-

нение интервала Q–T. Генотипирование выяви-

ло в 20-м экзоне гена SCN5A новую

нуклеотидную замену c.3650T>G, приводящую

к замене неполярного, гидрофобного лейцина

(L) положительно заряженным, гидрофильным

аргинином (R) в положении 1217 (L1217R) обла-

сти DIII-S1. Для расположенных рядом мутаций

(S1219N и E1225K), влияющих на DIII белка

NaV1.5, показана связь с синдромом Бругада

[20, 25]. А
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Рис. 2. Электрокардиографическая характеристика пациентов:

а – спонтанное возникновение мономорфной желудочковой тахикардии и спонтанное восстановление синусового ритма у пробан-

да (R376H) по данным 3-канального холтеровского мониторирования (ХМ) ЭКГ, запись со скоростью ленты ЭКГ 25 мм/с; б –

фрагмент записи 12-канального ХМ ЭКГ пробанда (R878C) на предсердной стимуляции, демонстрирующий полную блокаду пра-

вой ножки пучка Гиса (QRS 143 мс), отклонение электрической оси влево и увеличение элевации сегмента ST (0,2 мВ) в отведении

V2 (указано стрелкой), запись со скоростью ленты ЭКГ 50 мм/с; в – фрагмент записи ЭКГ пробанда (1493delK) в момент регистра-

ции седловидной элевации сегмента ST в отведении V2 (указано стрелкой) в сочетании с атриовентрикулярной блокадой I степени

(Р–Q 213 мс) и неполной блокадой правой ножки пучка Гиса (QRS 156 мс) на базовой частоте сердечных сокращений 56 уд/мин,

Q–Тс 405 мс, запись со скоростью ленты ЭКГ 25 мм/с; г – фрагмент записи ХМ ЭКГ пробанда (T1783S), показывающий дисфунк-

цию синусного узла в момент купирования эпизода предсердной тахикардии с паузой 3036 мс, запись со скоростью ленты ЭКГ

25 мм/с; д – фрагмент записи 12-канального ХМ ЭКГ пробанда (E1823HfsX10) с частотой сердечных сокращений 59 уд/мин, Р–Q
248 мс, QRS 142 мс, Бругада-паттерн I типа в отведениях V1 и V2 указан стрелками, скорость ленты ЭКГ 25 мм/с (1 клетка по гори-

зонтали равна 0,04 с)
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Смешанный фенотип выявлен у синкопаль-

ного пробанда (39 лет, мужчина) с документиро-

ванными эпизодами ЖТ/ФЖ и реанимации.

Помимо спонтанного Бругада-паттерна I типа

пробанд показывал на базальной ЭКГ синусо-

вую брадикардию (55 уд/мин), неполную

БПНПГ, увеличение интервалов P–Q (204 мс

в отведении II и 211 мс в отведении V2) и QRS

(119 мс в отведении II, 127 мс в отведении V2

и 122,5 мс в отведении V5). Генетический анализ

пробанда идентифицировал мутацию G1319V

(рис. 3, а), расположенную в петле, соединяю-

щей 4-й и 5-й трансмембранные сегменты в III

домене (DIII-S4/S5) – в области, вовлеченной

в быструю инактивацию (см. рис. 1). Впервые

описана в 2002 г. у больных с синдромом Бруга-

да [26] и указана в международном сборнике му-

таций SCN5A для синдрома Бругада [20]. Гене-

тическое тестирование пяти кровных членов се-

мьи, помимо пробанда, показало, что четверо из

них также несут мутацию (см. рис. 3, а). Семей-

ный скрининг носителей выявил аномальную

базальную ЭКГ у отца (63 года) и двоюродного

брата пробанда (46 лет) с расширенным QRS

в V1–V3 и транзиторным Бругада-паттерном I

типа. Один кровный родственник пробанда

умер внезапно (31 год). Дочь пробанда явилась

асимптомным носителем. Интересно отметить,

что среди носителей были также обнаружены

другие аномалии сердечного ритма и проводи-

мости. У отца и двоюродного брата пробанда на-

блюдались пароксизмальная форма ФП и атрио-

вентрикулярная (АВ) блокада II степени. Дядя

пробанда (68 лет) показал нарушения предсерд-

но-желудочкового и внутрижелудочкового про-

ведения, включая неполную блокаду левой нож-

ки пучка Гиса и преходящую АВ-блокаду III сте-

пени в сочетании с ФП. ПЭС стереотипно

индуцировала продолжительные пароксизмы

ЖТ, потребовавшие ЭИТ, только у синкопаль-

ных отца и двоюродного брата пробанда, в то

время как у бессинкопального дяди был инду-

цирован пароксизм неустойчивой (менее 4 с)

ЖТ, купировавшийся самостоятельно. Пробан-А
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Рис. 3. Родословные семей – носителей мутаций гена SCN5A с указанием фенотипа, возраста, имплантиро-

ванного устройства, случаев внезапной смерти кровных родственников пробандов и фрагментов прямого сек-

венирования по Сэнгеру гена SCN5A с измененной нуклеотидной последовательностью в виде наложения пи-

ков разного цвета, приводящей к аминокислотной замене в белке Nav1.5:

а – родословная семьи пробанда, несущего мутацию G1319V; фрагмент последовательности 22-го экзона гена SCN5A, стрелкой

указана однонуклеотидная замена гуанина (G) на тимин (T) в положении 3956, приводящая к аминокислотной замене глицина (G)

на валин (V) в положении 1319 белка Nav1.5, обозначаемой как G1319V; б – родословная семьи пробанда, несущего мутацию

1493delK; фрагмент последовательности 26-го экзона гена SCN5A, показывающий, как утрата триплета AAG (взят в рамку) в пози-

ции 4477_4479 цепи ДНК, не сдвигая рамку считывания генетического кода, приводит к образованию белкового продукта с удале-

нием (делецией) в этом участке аминокислоты лизина (К), тогда как вся остальная аминокислотная последовательность белка

Nav1.5 соответствует исходной молекуле; в – родословная семьи пробанда, несущего мутацию E1823HfsX10; фрагмент последова-

тельности 28-го экзона гена SCN5A, показывающий, как удаление четырех нуклеотидных оснований TCTG (взяты в рамку) в по-

ложении 5464_5467 приводит к сдвигу рамки считывания, в результате чего добавляется еще десять новых аминокислот, начиная

с кодона глутаминовой кислоты (GAG), измененного на гистидин (CAC) в положении 1823, с образованием преждевременного

стоп-кодона в положении 10 новой рамки считывания, обозначаемой как E1823HfsX10.

ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор; ЭКС – электрокардиостимулятор; ВС – внезапная смерть; ВСС – внезап-

ная сердечная смерть; СВДС – синдром внезапной детской смертности

а б в
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ду, его отцу и двоюродному брату со смешанным

фенотипом, который включал синдром Бругада,

ФП и АВ-блокаду, были имплантированы КД.

У дяди ведущим фенотипом были дефекты про-

водимости, с целью компесации которых им-

плантирован ЭКС. 

В большой семье с ВСС и синдромом внезап-

ной детской смертности (СВДС) у 4 кровных

родственников из 8 обследованных, включая

пробанда, была идентифицирована гетерозигот-

ная мутация 1493delK (рис. 3, б), описанная

в связи с синдромом Бругада и обозначенная ра-

нее как 1479delK [26], а позже исправленная на

1493delK [25]. Внутри этой семьи наблюдалась

значительная вариабельность фенотипов от

асимптомного носительства (кузина пробанда,

28 лет) до выраженных проявлений болезни,

в том числе перекрытие форм клинических про-

явлений. Типичными изменениями на ЭКГ

у носителей мутации были увеличение продол-

жительности P-волны (187,3 ± 9,8 мс в отведе-

нии II, 121,6 ± 12,3 мс в отведении V2

и 119,2 ± 18,7 в отведении V5 при норме

50–100 мс) и продолжительности комплекса

QRS (116,4 ± 15,8 мс в отведении II,

129,7 ± 19,5 мс в отведении V2 и 117,4 ± 22,3 мс

в отведении V5) с признаками и без признаков

нарушений внутрижелудочковой проводимости.

Кроме того, четверо носителей демонстрирова-

ли AВ-блокаду различной степени (P–Q

215,8 ± 17,2 мс в отведении II, 198,8 ± 21,3 мс

в отведении V2, 196,5 ± 24,7 мс в отведении V5),

из них пробанд, его мать и дядя (по материнской

линии), помимо преходящей АВ-блокады II сте-

пени, показывали также синусовую брадикар-

дию (52–58 уд/мин) на базальной ЭКГ и имели

в прошлом эпизоды обмороков. Интересно, что

только у пробанда (рис. 2, в) и его дяди (60 лет),

был зарегистрирован Бругада-паттерн II типа,

который после введения прокаинамида в нагру-

зочной дозе трансформировался в I тип. У них

же ПЭС как исходно, так и на фоне проводимых

фармакологических проб стереотипно индуци-

ровала эпизоды продолжительной полиморф-

ной ЖТ с трансформацией в ФЖ, потребовав-

шие повторного проведения наружной кардио-

версии, что ассоциировано с более плохим

прогнозом для жизни и бóльшим риском ВСС.

С целью предотвращения ВСС пробанду и дяде

имплантированы КД. По данным ЭФИ, у про-

банда, его матери и дяди подтверждены СССУ

и дефекты проводимости. Результаты ПЭС у ма-

тери были отрицательны. Мы не исключаем

СССУ как причину синкопе у матери, которые

прекратились после имплантации ЭКС. У ос-

тальных двух носителей отсутствовали признаки

синдрома Бругада на ЭКГ покоя и после прока-

инамида. 

У пробанда (17 лет, женщина) с личной, но не

семейной историей синкопе и ВСС выявлен Бру-

гада-паттерн II типа на ЭКГ. Примечательно, что

пробанд показывала на ЭКГ покоя по базальному

статусу синусовую брадикардию и увеличение

продолжительности интервалов P–Q (184 мс в от-

ведении II и 195 мс в отведении V2) и QRS (110 мс

в отведении II и 119 мс в отведении V2), а введе-

ние прокаинамида помимо трансформации Бру-

гада-паттерна II типа в I тип вызвало еще боль-

шее усугубление АВ-блокады в сочетании с пол-

ной БПНПГ (P–Q 229 мс, QRS 138 мс в отведении

II и P–Q 231 мс, QRS 145 мс в отведении V2 соот-

ветственно). ЭФИ подтвердило СССУ и АВ-бло-

каду. Кроме того, длительное мониторирование

ЭКГ зафиксировало эпизоды ФП. Остальные

родственники были бессимптомны на момент

обследования. Генетическое тестирование обна-

ружило новый вариант c.5285delT в 28-м экзоне

гена SCN5A. Делеция одного нуклеотида (Т) вы-

зывает сдвиг в рамке считывания (frameshift), на-

чиная с кодона изолейцина (ATC), меняя его на

треонин (ACG) в положении 1762, создавая

преждевременный стоп-кодон в положении 25

новой рамки считывания, обозначаемой как

Ile1762ThrfsX25. 

У симптомной пациентки (24 года) при про-

ведении холтеровского мониторирования ЭКГ

выявлены эпизоды предсердной тахикардии

с синоатриальными паузами (более 3 с), которые

рассматривались как причина синкопе (рис. 2, г).

Личный и семейный анамнез ВСС отрицатель-

ный. Дальнейшее обследование выявило тран-

зиторный Бругада-паттерн II типа. Проведены

фармакопробы и ПЭС, результаты положитель-

ны. Данные ЭФИ не противоречили дисфунк-

ции синусно-предсердного узла (СПУ). Генети-

ческое тестирование выявило изменение в 28-м

экзоне гена SCN5A (смена цитозина на гуанин

в нуклеотидной последовательности под номе-

ром 5348), приводящее к аминокислотной заме-

не треонина (ACC) на серин (AGC) в положении

1783 белка Nav1.5 (T1783S). О других мутациях

в близлежащих положениях – T1779M [27],

E1781G [28], S1784N [29] и L1786Q [28] – сооб-

щалось в связи с LQTS и аритмией, что под-

тверждает функциональную значимость этой

области белка. А
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У симптомного пробанда (31 год, мужчина)

с документированной ЖТ, АВ-блокадой I степе-

ни и преходящей полной БПНПГ длительное

12-канальное холтеровское мониторирование

ЭКГ обнаружило транзиторный Бругада-пат-

терн I типа (рис. 2, д). Генотипирование иденти-

фицировало мутацию E1823HfsX10

(c.5464_5467delTCTG), искажающую аминокис-

лотную последовательность в протяженной об-

ласти С-терминального конца α-субъединицы

Nav1.5, вслед за местом делеции с образованием

нонсенс-кодона, что приводит к преждевремен-

ному прекращению синтеза полипептида и об-

разованию усеченного и потому нефункцио-

нального белка. Для этого варианта показана

связь с синдромом Бругада, остановкой сердца,

СССУ, нарушениями сердечной проводимости

и LQTS [30, 31]. Последующий скрининг семьи

показал накопление случаев ВСС и СВДС (дво-

юродный брат – 10 мес, брат – 25 лет), Бругада-

паттерн I типа, АВ-блокаду I степени и ФП у дя-

ди (57 лет), ФП и синусовую брадикардию без

признаков изменений реполяризации у отца (66

лет) (рис. 3, в). ЭФИ выявило СССУ (отец), де-

фекты проводимости (дядя) и их сочетание

(пробанд). Результаты ПЭС пробанда и дяди по-

ложительны, им имплантированы КД. Бессин-

копальному отцу пробанда с отрицательными

результатами фармакопробы и ПЭС импланти-

рован ЭКС. Генетическое тестирование под-

твердило наличие мутации у затронутых членов

семьи. Интересно, что сын пробанда (10 лет),

оказавшийся асимптомным носителем в этом

семействе, представил удлинение Q–Tc до

480 мс на двух ЭКГ.

Все пробанды (n =14) демонстрировали кли-

нически выраженный фенотип, включавший ге-

модинамически значимые документированные

или индуцированные пароксизмы ЖТ/ФЖ,

и получили лечение посредством имплантации

КД. У 6 (43%) из них выявлен изолированный

синдром Бругада. У остальных 8 (57%) пробан-

дов помимо фенотипа синдрома Бругада были

отмечены другие аритмические синдромы: у 6

(43%) – СССУ, у 6 (43%) – АВ-блокада I–II сте-

пени, у 4 (29%) – предсердные аритмии, из них

3 (21%) случая ФП и 1 случай увеличения интер-

вала Q–Tc до 520 мс на повторных ЭКГ. Три об-

следованные семьи (n =18) показали вариабель-

ность фенотипа среди носителей (n =11) мута-

ций гена SCN5A, при этом у 3 неродственных

носителей ведущим клиническим фенотипом

были прогрессирующие нарушения проводимо-

сти и дисфункция СПУ, что потребовало им-

плантации ЭКС. Остальным 4 носителям, исхо-

дя из клинической картины и данных обследо-

вания, имплантирован КД. Таким образом,

у всех 25 переносчиков генетических дефектов

гена SCN5A имплантировано 21 устройство – 18

(72%) КД и 3 (12%) ЭКС. Четверо (16%) асимп-

томных пациентов из 25 носителей оставлены

под наблюдением. 

Обсуждение
Каждая из выявленных мутаций в гене

SCN5A разнообразно изменяет структуру белка

Nav1.5, влияя на его проницаемость для ионов

натрия или уменьшая численность натриевых

каналов на мембране кардиомиоцитов вследст-

вие нарушения перемещения измененных кана-

лов к плазматической мембране. 

Мутация R367H подавляет ток INav1.5 из-за

потери одного функционального аллеля [10].

Близлежащая к новой замене L1217R изученная

мутация S1218I вызывает нарушение транспорта

натриевых каналов, а не активационные или

инактивационные кинетические дефекты, при-

водя к 50%-му снижению пиковой плотности

тока натрия в гетерозиготном состоянии и появ-

лению признаков синдрома Бругада [32]. В слу-

чае мутации R878C мутантные каналы, несмот-

ря на нормальную поверхностную локализацию,

оказывались нефункциональными из-за нару-

шений воротной функции канала [33].

Биофизический анализ мутантных каналов

G1319V после трансфекции почечных клеток

эмбриона человека линии HEK 293 (Human

Embryonic Kidney) показал, что максимальный

пик INav1.5 и постоянный натриевый ток были

одинаковыми в каналах дикого типа (wild type –

WT) и каналах, образованных G1319V [34]. Од-

нако мутация G1319V сдвигает потенциал полу-

максимальной V (1/2) активации к более поло-

жительным значениям (+3,7 мВ), что увеличи-

вает степень деполяризации, необходимой для

активации. Быстрая составляющая восстановле-

ния от инактивации каналов G1319V замедли-

лась. Наконец, мутация G1319V вызвала дву-

кратное увеличение склонности каналов к входу

в медленно инактивированное состояние. Вы-

явленное у мутации G1319V многообразие био-

физических свойств способствует уменьшению

тока INav1.5 в соответствии с предложенным

механизмом, лежащим в основе синдрома Бру-

гада, и может повлечь за собой расширение фе-

нотипа, наблюдаемого как у пробанда, такА
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и среди членов его семьи и связанного с высо-

ким уровнем АВ-блокады и дефектами проводи-

мости. 

Известная делеция 1493delK, выявленная

в исследовании, находится в цитоплазматичес-

ком линкере между доменами DIII и DIV, кото-

рый, как известно, отвечает за потенциалзави-

симую инактивацию канала и функционирует

как закрывающий воротный механизм. Важную

роль в закрытии поры в фазу быстрой инактива-

ции играет участок петли из последовательности

четырех аминокислот изолейцина-фенилалани-

на-метионина-треонина (Ile-Phe-Met-Thr –

IFMТ), который служит в качестве гидрофобной

«задвижки», причем фланкирующие IFMT ос-

татки глицина и пролина сообщают необходи-

мую гибкость «петле задвижки» (см. рис. 1). За-

мена аминокислот в этой критической области

инактивации (затвор инактивации) может нару-

шить процесс инактивации канала [35]. В непо-

средственной близости от 1493delK, ниже

IFMT-мотива, расположена другая делеция

с потерей лизина (1500delK), которая обуслов-

ливает развитие перекрестного синдрома с ха-

рактерными признаками LQTS, синдрома Бру-

гада и нарушениями проводимости [8]. 

Клетки HEK-293, трансфицированные

1493delK, показали сильное (в 5 раз) сокраще-

ние натриевого тока с измененной кинетикой

инактивации по сравнению с каналами WT [36].

Иммуноцитохимическое окрашивание проде-

монстрировало значительное снижение мутант-

ных каналов 1493delK в сарколемме, что согла-

суется с дефектом внутриклеточного транспорта

и, следовательно, потерей функции натриевого

канала, что объясняет фенотип синдрома Бруга-

да и нарушения проводимости, выявленных

в нашем исследовании у носителей этой мута-

ции. В обследованной семье гетерозиготная му-

тация 1493delK больше предрасполагала к за-

медлению проводимости, чем к синдрому Бру-

гада, что объясняется превалированием

нарушения транспорта мутантных натриевых

каналов к плазматической мебране. Провоциру-

ющая проба с новокаинамидом, проведенная у 5

пациентов, которые, как было доказано, несли

мутацию 1493delK, индуцировала Бругада-пат-

терн I типа только у 2 из них, в то время как

большинство носителей мутации показали при-

знаки нарушения проводимости различного

уровня на ЭКГ покоя.

В случае Ile1762ThrfsX25 ожидается, что по-

явление преждевременного стоп-кодона приве-

дет либо к синтезу укороченной мРНК и транс-

ляции аномально усеченного белкового продук-

та, не способного нормально функционировать,

либо к потере белка из этого аллеля через нон-

сенс-опосредованный распад мРНК (nonsense-

mediated mRNA decay – NMD). По механизму

NMD разрушаются мРНК, содержащие стоп-

кодоны в неправильных местах, что защищает

клетку от синтеза аномально укороченных бел-

ков [37]. В результате, несмотря на то что абер-

рантные белки не транслируются, снижение

плотности нормальных α-субъединиц натриево-

го канала приводит к снижению плотности сум-

марного натриевого тока на поверхности кар-

диомиоцита. В смежном положении 5280 ранее

была описана делеция одного нуклеотида – гуа-

нина (G), которая также приводит к сдвигу рам-

ки считывания, производя преждевременный

стоп-кодон на С-конце, и носители которой по-

казывали дефекты проводимости с рождения,

что указывает на немедленный эффект появле-

ния преждевременного стоп-кодона [6]. Деле-

ция 5280delG приводит к трансляции нефунк-

циональных белковых каналов, которые не до-

стигают плазматической мембраны, в результате

чего натриевый ток не определяется [38]. Деле-

ция 5285delT (Ile1762ThrfsX25), обнаруженная

в нашем исследовании, может иметь такой же

механизм, благодаря которому функциональ-

ные аномалии порождают клинические особен-

ности в виде присоединения фенотипа наруше-

ний проводимости у данной больной. 

Известно, что проксимальная половина С-

конца содержит шесть спиральных структур

(H1–H6), которые имеют решающее значение

для установления межцепочечных контактов,

а также внутримолекулярных взаимодействий

с линкером доменов III и IV, стабилизирующих

инактивированное состояние [39]. Мутация

E1823HfsX10 усекает С-конец за счет удаления

H3–H6, оставляя H1 и H2 неизменными, что

может способствовать различиям в вариантах

пропускной способности, объясняющим разно-

образие клинических проявлений в обследован-

ной семье. Альтернативно, эффективность

NMD также может обусловливать различную

степень выраженности симптомов, которую мы

обнаружили у носителей мутации E1823HfsX10.

Экспрессия в клетках HEK 293 показала, что,

несмотря на серьезное нарушение структуры ка-

налов, они генерируют натриевый ток, хотя

и резко уменьшенный с преобладанием потери

функции (сдвиг кривой активации в сторону бо- А
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лее положительных значений, ускоренная инак-

тивация), но также и демонстрируют частичный

эффект gain of function (смещение кривой инак-

тивации к негативным потенциалам и увеличе-

ние плотности позднего натриевого тока INaL)

[31]. Эти уникальные функциональные характе-

ристики мутации E1823HfsX10 объясняют до-

бавление LQTS в сложный фенотип, включаю-

щий синдром Бругада, дисфункцию СПУ, нару-

шения проводимости и ФП, что влияет на

тактику лечения. В данном случае у асимптом-

ного сына пробанда были назначены β-блокато-

ры без дополнительного приема блокаторов на-

триевых каналов, согласно рекомендациям,

учитывая величину Q–Tc, не превышающую

500 мс [14].

Несмотря на разнообразные нарушения

функционирования натриевых каналов, кото-

рые характеризуют мутации с биофизическим

фенотипом loss of function в исследованиях

in vitro, общим для всех мутаций результатом

явилось снижение или утрата входящего натри-

евого тока. 

Несмотря на общий биофизический фенотип

потери функции, выявленные в исследовании

мутации характеризовались как изолированны-

ми проявлениями синдрома Бругада, так и сме-

шением различных фенотипов. Фенотипичес-

кий скрининг всех 25 генотип-позитивных па-

циентов выявил у 9 (36%) из них СССУ, у 9

(36%) – предсердные аритмии, включая ФП,

и у 17 (68%) – аномалии предсердно-желудочко-

вой и внутрижелудочковой проводимости,

включая полную (6) или неполную (10) БПНПГ,

блокаду ветвей левой ножки пучка Гиса (1),

БПНПГ плюс гемиблок (2) и АВ-блокаду (10).

Базальная ЭКГ показала спонтанный Бругада-

паттерн I типа у 12 из 25 (48%) носителей мута-

ции гена SCN5A. Было отмечено значительное

удлинение интервалов P–Q и комплексов QRS

у носителей мутаций по сравнению с их родст-

венниками, не носителями мутации. 

Причины, лежащие в основе отмеченного пе-

рекрещивания фенотипов, остаются неизвест-

ными. Мы предполагаем, что мутации (R376H,

R878C, L1217R, G1319V, 1493delK, I1762TfsX25,

T1783S и E1823HfsX10), показавшие перекрест

фенотипов, связаны с неполной пенетрантнос-

тью и переменной экспрессией, что приводит

к множественным нарушениям ритма в пределах

одного и того же семейства. Возможно, пол

и возраст являются переменными детерминанта-

ми. Пробанды, из них большинство мужчин,

представили синдром Бругада, прогрессивные

дефекты проводимости, СССУ и ФП. Среди их

кровных родственников наблюдались аналогич-

ные аномалии ЭКГ в состоянии покоя, однако

женщины чаще оставались малосимптомными

или бессимптомными, несмотря на носительст-

во той же мутации SCN5A. Это изменение фено-

типической тяжести может частично объяснять-

ся половыми различиями, поскольку синдром

Бругада преимущественно отмечается у мужчин.

Кроме того, увеличение фиброза с возрастом

в сочетании с генетическим дефектом может

ухудшить проводимость и выявить фенотип Ле-

ви–Ленегра [6]. 

Одним из потенциальных генетических мо-

дификаторов болезней натриевой каналопатии

могут быть β-субъединицы натриевого канала

(SCN1-4B), в частности β1-субъединица натри-

евого канала, кодируемая геном SCN1B, кото-

рая, как известно, модулирует натриевый канал

посредством нековалентного взаимодействия

с α-субъединицей, кодируемой SCN5A (см.

рис. 1). Сообщалось, что SCN5A-положитель-

ные пробанды, демонстрирующие перекрест-

ный фенотип СССУ и синдром Бругада, имели

дополнительные варианты в SCN1B и DSG2.

В то время как носители мутации SCN5A, у ко-

торых эти варианты отсутствовали, показали бо-

лее мягкий фенотип [40]. 

Таким образом, на формирование конечного

клинического фенотипа сердечной натриевой

каналопатии с потерей функции может воздей-

ствовать множество неопределенных факторов,

таких как возраст, пол и остальные модифици-

рующие генетические влияния со стороны дру-

гих генов, отличных от SCN5A. 

Заключение
Настоящее исследование показывает, что му-

тации SCN5A, связанные с потерей функции

натриевого канала, не менее часто, по сравне-

нию с изолированными аритмическими синд-

ромами, вызывают перекрытие фенотипов,

включая синдром Бругада, дисфункцию СПУ

и прогрессирующие дефекты сердечной прово-

димости, подобные фенотипу болезни Ленегра

в сочетании с ФП.

С механистической точки зрения мутации

SCN5A, лежащие в основе синдрома Бругада,

приводят к снижению доступности натриевого

канала (loss of function), сходному с дефектами

проводимости и СССУ, и между этими клиниче-

скими фенотипами существует значительноеА
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перекрытие. Это диктует необходимость прове-

дения разностороннего обследования для стра-

тификации риска ВСС, включающего, помимо

генетического тестирования, нагрузочные фар-

макологические пробы, ЭФИ с проведением

ПЭС, длительное мониторирование ЭКГ (поз-

воляющее обнаружить интермиттирующий

ЭКГ-паттерн). В результате мы считаем, что но-

сителям мутаций SCN5A требуются клиничес-

кое наблюдение и ЭКГ-контроль не только из-

за риска, связанного с развитием ВСС,

но и в связи с развитием серьезных нарушений

проводимости. Такие пациенты нуждаются

в индивидуальном подходе в решении вопроса

о типе имплантируемого устройства и медика-

ментозного лечения. 

Важно отметить, что в семьях с перекрестны-

ми синдромами сердечной натриевой каналопа-

тии, выявленными до настоящего времени, бы-

ло изучено относительно большое число ее чле-

нов. Нельзя исключить вероятность того, что

каждая мутация гена SCN5A на самом деле спо-

собна вызвать перекрестный синдром, поэтому

мы предлагаем вовлекать в анализ максимально

возможное число родственников генотип-пози-

тивных пробандов. 

Дальнейший прогресс в изучении перекрест-

ного синдрома натриевой каналопатии мы свя-

зываем со скринингом генов SCN1B, SCN2B,

SCN3B и SCN4B, которые кодируют белки с од-

нородной молекулярной структурой (β1, β2, β3

и β4 соответственно). Возможно, выявление

и функциональный анализ новых мутаций под-

твердит влияние генетических модификаторов

на фенотип. 
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Ишемическая болезнь сердца является наиболее распространенным сердечно-сосудистым
заболеванием, тогда как фибрилляция предсердий – самым частым нарушением ритма сердца.
Эти патологии имеют общие факторы риска, такие как гипертония, сахарный диабет, апноэ
во сне, ожирение и курение. Более того, воспаление играет немалую роль в развитии обоих
заболеваний. Частота ишемической болезни сердца у пациентов с фибрилляцией предсердий
составляет от 17 до 46,5%, в то время как распространенность фибрилляции предсердий среди
больных ишемической болезнью сердца низка и оценивается всего лишь в 0,2–5%. Фибрилляция
предсердий – хорошо известный фактор неблагоприятного краткосрочного и долгосрочного
прогноза у пациентов с острым инфарктом миокарда, она связана со значительным увеличением
общей летальности.
Нарушения ритма сердца не являются редкостью после операций на сердце и возникают примерно
у 30–40% больных после аортокоронарного шунтирования. Предполагается, что в 5–15% случаев
фибрилляции предсердий когда-либо потребуется стентирование коронарных артерий и,
соответственно, тройная терапия аспирином, клопидогрелом или тикагрелором и пероральным
антикоагулянтом. Это требует очень тщательного рассмотрения сбалансированной
антитромботической терапии, принимая во внимание высокий риск кровотечения, риск развития
инсульта и тромбоза стента с последующим острым коронарным синдромом. Совместное
назначение пероральных антикоагулянтов с антиагрегантами, а в частности тройной терапии,
значительно повышает абсолютный риск серьезного кровотечения. Кроме того, тяжелое
кровотечение связано с пятикратным увеличением риска неблагоприятного исхода после острого
коронарного синдрома. Наличие фибрилляции предсердий с ишемической болезнью сердца ухудшает
прогноз даже у пациентов, проходящих тщательное лечение.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца; фибрилляция предсердий; профилактика; анти-

тромботическая терапия.
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Coronary artery disease (CAD) is the most common cardiovascular disease, while atrial fibrillation (AF) is the

most frequent type of cardiac arrhythmia. These pathologies possess common risk factors, such as hyperten-

sion, diabetes mellitus, sleep apnea, obesity and smoking. Moreover, inflammation is essential for the devel-

opment of both diseases. The prevalence of CAD in patients with AF ranges from 17 to 46.5%, while the preva-
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Введение

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является

наиболее распространенным сердечно-сосудис-

тым заболеванием [1], тогда как фибрилляция

предсердий (ФП) – самым частым нарушением

ритма сердца [2]. Частота развития стенокардии

у женщин возрастает с 5–7% в возрасте 45–64 лет

до 10–12% в возрасте 65–84 лет. У мужчин стено-

кардия наблюдается в 4–7% случаев в возрасте

45–64 лет и в 12–14% случаев в возрасте 65–84

лет [3]. В 2013 г. ИБС была главной причиной

смерти во всем мире. Смертность от ИБС увели-

чилась с 5,74 млн человек (12% населения мира)

в 1990 г. до 8,14 млн человек (16,8%) в 2013 г. [4].

Распространенность фибрилляции предсер-

дий составляет в целом 2% и увеличивается

с возрастом: 0,14% среди лиц моложе 50 лет, 4%

в возрасте от 60 до 70 лет, 14% у людей старше 80

лет [2, 5]. ИБС и ФП имеют общие факторы ри-

ска, такие как гипертония, сахарный диабет, ап-

ноэ во сне, ожирение и курение. Более того, вос-

паление играет немалую роль в развитии обоих

заболеваний [6].

Частота развития ИБС у пациентов с ФП со-

ставляет от 17 до 46,5% [7]. В крупных исследо-

ваниях ROCKET-AF [8] и RELY [9] ИБС выяв-

лялась у 17% больных с ФП. В работе, прове-

денной I.C. Van Gelder et al., у пациентов

с постоянной формой фибрилляции предсердий

распространенность ИБС составила 18% [10].

В исследовании, выполненном S. Kralev et al.,

у 13% пациентов с ФП, подвергшихся коронаро-

графии, диагностированы гемодинамически

значимые стенозы коронарных артерий, а час-

тота постоянной формы аритмии была практи-

чески идентичной в обеих группах – с ИБС и без

нее (30 и 27% соответственно) [11]. В свою оче-

редь, частота сопутствующей ФП среди больных

ИБС составляет всего лишь в 0,2–5% [12].

Фибрилляция предсердий 
и инфаркт миокарда

как сопутствующие события

Острый инфаркт миокарда (ОИМ) является

установленным фактором риска развития ФП,

которая возникает у 6–21% пациентов этой ка-

тегории [13]. У одного из десяти больных

с ОИМ в анамнезе уже имеется ФП. Более то-

го, у одного из четырех пациентов после пере-

несенного ОИМ развивается ФП. В исследова-

нии 2460 больных с инфарктом миокарда

в анамнезе показано, что поражение предсерд-

ных ветвей является фактором риска развития

ФП независимо от возраста, пола, фракции

выброса левого желудочка, размера левого

предсердия, времени реперфузии или коро-

нарного кровотока по шкале TIMI после вме-

шательства [14].

Фибрилляция предсердий – фактор неблаго-

приятного краткосрочного и долгосрочного

прогноза у пациентов с ОИМ. Она также спо-

собствует значительному увеличению общей

смертности. У больных с ОИМ и сопутствую-

щей ФП в анамнезе показатели летальности вы-

ше, чем у пациентов без аритмии. Половина

впервые зарегистрированных случаев наджелу-

дочковых аритмий развивается в течение 1 мес

после перенесенного острого коронарного син-

дрома. Риск, связанный с ФП, варьирует – на-

пример, риск смерти в случае аритмии, возник-

шей в течение 30 сут после перенесенного

ОИМ, в 2 раза выше по сравнению со случаями

без ФП. 

В крупном исследовании с участием более

6000 больных с ОИМ доказано, что впервые

развившаяся ФП является частым и летальным

осложнением инфаркта миокарда. Также отме-

чено, что данная аритмия связана с более вы-

соким риском смерти в стационаре и повтор-А
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lence of AF in patients with CAD is relatively low and is estimated to be only 0.2–5%. AF is a known factor of

unfavorable short-term and long-term prognosis in patients with acute myocardial infarction (AMI) and is

associated with a significant increase in overall mortality.

Cardiac arrhythmias are not infrequent after cardiac surgery and occur in approximately 30–40% of

patients undergoing coronary artery bypass surgery. It is estimated that 5–15% of patients with AF will ever

require percutaneous coronary intervention and, subsequently, triple antithrombotic therapy with aspirin,

clopidogrel or ticagrelor and oral anticoagulant. This demands a very careful consideration of balanced

antithrombotic therapy, taking into account the high risk of bleeding, the risk of stroke and stent thrombosis

with subsequent acute coronary syndrome. The concomitant administration of oral anticoagulants with

antiplatelet drugs, and, particularly, the triple therapy, significantly increases the absolute risk of serious

bleeding. In addition, heavy bleeding is associated with a five-fold increase in the risk of an adverse outcome

after acute coronary syndrome. The co-presence of AF and CAD worsens the prognosis even in patients

undergoing thorough treatment.

Keywords: coronary artery disease; atrial fibrillation; prevention; antithrombotic therapy.
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ными госпитализациями в течение 30 сут. Бо-

лее того, во время госпитализации у пациентов

с ОИМ и ФП в 2 раза увеличивается риск раз-

вития острого нарушения мозгового кровооб-

ращения [15]. Эти результаты соответствуют

данным исследования GRACE, в котором по-

казано, что у больных с острым коронарным

синдромом и впервые развившейся ФП риск

смерти во время госпитализации повышается

в 3 раза по сравнению с теми, у кого нет арит-

мии [16]. Кроме того, эти пациенты почти

в 2 раза чаще имели осложнения в виде сердеч-

ной недостаточности и более чем в 3 раза ча-

ще – в виде кардиогенного шока [15]. В круп-

ном одноцентровом исследовании при сравне-

нии результатов течения различных типов ФП

среди 2980 больных ОИМ только при постоян-

ной и впервые развившейся форме отмечена

значительно более высокая краткосрочная

и долгосрочная летальность по сравнению со

случаями без аритмии. У пациентов с докумен-

тированной пароксизмальной формой ФП на-

блюдалась самая низкая 30-дневная леталь-

ность (7,3%) среди подгрупп с аритмией, ана-

логичная группе без ФП (5,2%). Показатели

10-летней летальности оказались высокими

и достоверно не различались между подгруп-

пами [17].

В отдельных случаях у больных с ФП отмеча-

лось развитие тромбоэмболического ОИМ [18].

Данная аритмия ассоциируется с признаками

системного воспаления, которое может способ-

ствовать протромботическому состоянию

и в конечном итоге ОИМ [19]. Системное воспа-

ление может зависеть от аритмии как таковой

или от наличия сопутствующих классических

факторов риска атеросклероза, которые обычно

также связаны с ФП. Кроме того, существует

и другой механизм развития ОИМ при ФП. На-

пример, эпизоды подобной аритмии с высокой

частотой сокращения желудочков могут приво-

дить к ОИМ II типа, который характеризуется

дисбалансом между потребностью в кислороде

и кровоснабжением миокарда и обычно не про-

является подъемом сегмента ST [20]. В крупном

рандомизированном исследовании ROCKET-

AF ОИМ развился у 101 пациента в группе тера-

пии ривароксабаном и у 126 – в группе терапии

варфарином (0,9 и 1,1% в год соответственно)

[8]. В исследовании RE-LY сообщалось о более

низкой частоте развития инфаркта миокарда:

0,53% в год при приеме варфарина, 0,72% в год

при приеме дабигатрана по 110 мг (2 раза в день)

и 0,74% в год при приеме дабигатрана по 150 мг

(2 раза в день) [9].

Фибрилляция предсердий 
после аортокоронарного

шунтирования
Нарушения ритма сердца не являются редко-

стью после операций на сердце и возникают

примерно у 20–40% пациентов после аортоко-

ронарного шунтирования [21]. Послеопераци-

онная ФП обычно развивается через 2–4 сут по-

сле хирургического вмешательства. Такая арит-

мия может быть опасной для жизни, особенно

у пожилых людей и пациентов с дисфункцией

левого желудочка. Послеоперационная ФП так-

же связана с повышенным риском развития

тромбоэмболических событий, инсультов и бо-

лее длительным пребыванием в стационаре.

В одном из исследований показано, что средняя

продолжительность госпитализации после опе-

рации у пациентов с ФП составила 15,3 ± 28,6

сут по сравнению с 9,3 ± 19,6 сут у больных без

аритмии [22]. 

Ангиографические результаты 
у пациентов

с фибрилляцией предсердий
Пациенты с ФП могут отмечать боль в гру-

ди, которая иногда сопровождается преходя-

щими изменениями сегмента ST ишемического

характера с незначительно повышенными сер-

дечными маркерами, таким образом имитируя

ИБС. У больных данной категории часто на-

блюдается высокая частота сокращений желу-

дочков, что приводит к появлению депрессии

сегмента ST, возникающей на фоне субэндо-

кардиальной ишемии миокарда. В исследова-

нии G. Tsigkas et al. депрессия сегмента ST на-

блюдалась у 38% пациентов с тахисистоличес-

ким вариантом ФП, а у половины из них по

результатам ангиографии диагностирована

ИБС [23]. Только 4% больных с тахисистоличе-

ским вариантом ФП без изменений сегмента

ST имели положительный результат неинвазив-

ных стресс-тестов, а также ИБС по результатам

коронарографии [24].

Депрессия сегмента ST часто возникает во

время тахикардии даже при отсутствии ИБС

и не является специфичной для ишемии, осо-

бенно если снижение менее 2 мм [25]. В одном

из исследований автором обнаружено высво-

бождение тропонина у 15% пациентов с ФП

и симптомами ишемии миокарда при нормаль- А
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ных данных ангиографии [26]. В ретроспектив-

ном анализе базы данных больных, которым

проведена коронарография, наличие ФП на мо-

мент процедуры или в анамнезе было фактором,

связанным с начальной коронарной болезнью

сердца [27]. Таким образом, при лечении паци-

ентов с изолированной ФП и отсутствием фак-

торов риска ИБС следует искать причины раз-

вития аритмии. С другой стороны, в одном из

исследований показано, что у больных этой

группы, перенесших чрескожное коронарное

вмешательство (ЧКВ), атеросклеротические из-

менения правой коронарной артерии выявля-

лись чаще, чем у пациентов без ФП [11]. Авторы

данной работы подчеркнули, что наличие зна-

чительного стеноза в проксимальном сегменте

правой коронарной артерии и огибающей арте-

рии до отхождения ветвей предсердий увеличи-

вает вероятность развития наджелудочковых

аритмий. Ретроспективный анализ 3220 пациен-

тов, которым выполнялась селективная корона-

рография, показал, что только у 43% больных

с ИБС и ФП выявлены атеросклеротические из-

менения в правой коронарной или огибающей

артерии. Кроме того, только у 2/3 пациентов

стенозы в коронарных артериях локализовались

до отхождения ветвей предсердий [28]. По ре-

зультатам одноцентрового ретроспективного

анализа, ИБС у пациентов с ФП протекает с бо-

лее высокой степенью тяжести. Кроме того,

у больных с аритмией и ОИМ наблюдалось зна-

чительно большее количество пораженных ко-

ронарных артерий [29].

Антитромботическая терапия после 
острого коронарного синдрома 

и чрескожного коронарного 
вмешательства

Предполагается, что от 5 до 15% пациентов

с ФП когда-либо потребуется реваскуляризация

коронарных артерий и, соответственно, тройная

терапия аспирином, клопидогрелом или тика-

грелором и пероральным антикоагулянтом

(ОАК). Это обусловливает необходимость тща-

тельного рассмотрения сбалансированной анти-

тромботической терапии с учетом рисков разви-

тия кровотечения, инсульта или тромбоза стента

с последующим развитием острого коронарного

синдрома [2].

Совместное назначение ОАК с антиагре-

гантными препаратами, в частности тройной

терапии, увеличивает абсолютный риск серьез-

ных кровотечений [30]. В нескольких ретро-

спективных и проспективных анализах сравни-

ли тройную терапию (двойная антиагрегантная

терапия вместе с ОАК) с двойной терапией

(двойная антиагрегантная терапия или OAК

с одним антиагрегантным медикаментом). Ре-

зультаты данных работ указывают на повыше-

ние риска кровотечения при тройной терапии

в среднем на 50% по сравнению с двойной [31].

Вместе с тем несколько крупных реестров сооб-

щили, что риск серьезных кровотечений при

тройной терапии в 3–4 раза выше, чем в случае

монотерапии ОАК или одним антиагрегантным

медикаментом. Также показано, что обильное

кровотечение связано с 5-кратным увеличени-

ем риска смерти после острого коронарного

синдрома [32–34].

В исследовании PIONEER AF-PCI участво-

вали пациенты с ФП неклапанного генеза после

ЧКВ со стентированием коронарных артерий.

Назначение либо низкой дозы ривароксабана

(15 мг 1 раз в день) вместе с ингибитором P2Y12

в течение 12 мес, либо очень низкой дозы рива-

роксабана (2,5 мг 2 раза в день) с двойной анти-

агрегантной терапией в течение 1, 6 или 12 мес

связано с более низкой частотой клинически

значимых кровотечений, чем при стандартной

терапии антагонистом витамина К с двойной

антиагрегантной терапией в течение 1, 6 или

12 мес [35]. При этом все три группы имели схо-

жую эффективность.

Пациентам с ФП, подвергшимся стентирова-

нию коронарных артерий, назначается либо ри-

вароксабан по 15 мг в день с ингибитором

P2Y12, либо ривароксабан по 2,5 мг 2 раза

в день. Двойная антиагрегантная терапия связа-

на со снижением риска смерти или повторной

госпитализации по сравнению со стандартной

тройной схемой лечения [36].

В исследовании WOEST 573 пациента, кото-

рые получали терапию ОАК (главном образом

по причине ФП) и нуждались в ЧКВ, рандоми-

зированы в группы стандартной тройной (OAK,

аспирин и клопидогрел) и двойной (OAK и кло-

пидогрел) терапии. Данная работа показала, что

двойная терапия значительно снижает риск кро-

вотечения, а также связана с более низким рис-

ком смерти или тромбозов. В течение 1 года ле-

чения эпизоды кровотечения наблюдались

у 19,4% больных, получавших двойную тера-

пию, против 44,4% в случаях применения трой-

ной схемы [37].

В исследовании ISAR-TRIPLE, в котором

пациенты рандомизированы в группы 6-недель-А
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ной или 6-месячной терапии клопидогрелом

в дополнение к аспирину с OAК после имплан-

тации стента с лекарственным покрытием,

во время 9-месячного наблюдения не выявлено

значимых различий между группами в показате-

лях летальности, частоты ОИМ, инсульта, тром-

болиза при инфарктах миокарда или крупных

кровотечений (первичная конечная точка) [38].

Кроме того, не обнаружено различий в комби-

нированной вторичной конечной точке (сердеч-

ная смерть, ОИМ или ишемический инсульт).

Эти данные свидетельствуют о том, что врачи

должны тщательно балансировать риски ише-

мических событий и серьезных кровотечений

при выборе короткой или продолжительной

тройной терапии.

В новом исследовании RE-DUAL-PCI при-

менение дабигатрана и ингибиторов P2Y12 изу-

чено на 2725 пациентах с неклапанной фибрил-

ляцией предсердий, которым планово выполня-

лось ЧКВ. Отмечено недостоверное повышение

уровня отдельных тромбоэмболических конеч-

ных точек в группе двойной терапии с дабигат-

раном в дозе 110 мг (2 раза в сутки), однако, по

мнению авторов, данные результаты следует

оценивать с осторожностью вследствие недоста-

точной доказательности. Тем не менее проде-

монстрировано существенное уменьшение час-

тоты кровотечений при использовании двойной

терапии [39].

Другие исследования, посвященные различ-

ным аспектам ОАК и антитромботической тера-

пии, продолжаются. 

Пациенты с ФП и риском развития инсульта,

а также с механическими клапанами и недавним

или рецидивирующим тромбозом глубоких вен

или эмболией легочной артерии должны прини-

мать ОАК во время и после стентирования. Ре-

комендуется короткий период тройной терапии

(ОАК, аспирин, клопидогрел), после чего следу-

ет период двойной терапии (ОАК с одним анти-

агрегантом) (см. рисунок).

После планового стентирования коронарных

артерий больным с ФП и стабильной стенокар-

дией, подверженным риску инсульта, комбини-

рованную тройную терапию с аспирином, кло-

пидогрелом и пероральным антикоагулянтом

следует назначать в течение 1 мес, чтобы предот-

вратить коронарные и церебральные ишемичес-

кие события.

После острого коронарного синдрома и им-

плантации стентов пациентам с ФП и риском ин-

сульта комбинированная тройная терапия с ас-

пирином, клопидогрелом и ОАК назначается

в течение 1–6 мес, чтобы предотвратить коронар-

ные и церебральные ишемические события [2].

После острого коронарного синдрома без

имплантации стентов больным с ФП и риском

инсульта двойную терапию пероральным анти-

коагулянтом и аспирином или клопидогрелом
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Пациенты с ФП после острого коронарного синдрома

Низкий риск кровотечений
(HAS-BLED score < 3)

Высокий риск кровотечений
(HAS-BLED score ≥ 3)

Тройная терапия

Тройная терапия

Монотерапия ОАК

Двойная терапия

Монотерапия ОАК

Двойная терапия

Тройная терапия

Монотерапия ОАК

Двойная терапия

Монотерапия ОАК

Двойная терапия

Пациенты с ФП после планового ЧКВ

Низкий риск кровотечений
(HAS-BLED score < 3)

Высокий риск кровотечений
(HAS-BLED score ≥ 3)

Лечение фибрилляции предсердий в зависимости от клинических условий (Европейское общество кардиоло-

гов, рекомендации по лечению фибрилляции предсердий, 2016 г.) [2]
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следует назначать на срок до 12 мес во избежа-

ние коронарных и церебральных ишемических

событий [2].

Комбинированную антитромботическую те-

рапию, особенно тройную, необходимо назна-

чать в течение ограниченного периода времени,

балансируя предполагаемый риск повторных

коронарных событий и серьезных кровотече-

ний. Двойная терапия любым пероральным ан-

тикоагулянтом и клопидогрелом (по 75 мг

в день) может рассматриваться как альтернатива

тройной терапии для отдельных пациентов [2].

При использовании новых пероральных ан-

тикоагулянтов рекомендуется назначать самую

низкую дозу, эффективную для профилактики

инсульта при ФП [2]. Рекомендуемое сочетание

ОАК и антитромботической терапии, а также

продолжительность комбинированной терапии

для пациентов с ФП после ЧКВ показано на ри-

сунке.

У пациентов после острого коронарного син-

дрома с высоким (некорректируемым) риском

кровотечения продолжительность тройной те-

рапии может быть сокращена с 6 до 1 мес или,

в отдельных случаях, сразу может произойти ее

замена на двойную терапию (с аспирином или

клопидогрелом). Более длительная тройная те-

рапия (до 12 мес) может рассматриваться у от-

дельных больных, которым был имплантирован

стент с лекарственным покрытием первого по-

коления, а также в случае очень высокого тром-

ботического риска (118 и более баллов по шкале

GRACE) в сочетании с низким риском кровоте-

чений по шкале HAS-BLED [41].

Всем больным ИБС с ФП через 1 год следует

перейти на монотерапию ОАК, за исключением

тех, кто имеет очень высокий риск развития ко-

ронарных событий и достаточно низкий риск

кровотечения [42].

Заключение
У пациентов с ФП общая распространенность

ИБС относительно высока. Число больных с ФП,

перенесших ЧКВ или аортокоронарное шунти-

рование, также велико, особенно среди лиц стар-

ше 70 лет. Увеличение количества факторов рис-

ка сердечно-сосудистых заболеваний обусловли-

вает необходимость тщательного обследования

пациентов с ФП с целью либо исключить, либо

установить диагноз ИБС. Это может способство-

вать своевременной и безопасной терапевтичес-

кой стратегии, включая пероральный прием ОАК

в сочетании с антиагрегантными препаратами. 
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Введение. Проблемы лечения фибрилляции предсердий по-прежнему не решены окончательно.
В течение нескольких десятилетий активно развивались хирургические и интервенционные методы
ее коррекции. В случаях, когда исчерпаны возможности консервативного и/или оперативного
лечения, прибегают к радиочастотной аблации (РЧА) атриовентрикулярного (АВ) узла
с имплантацией электрокардиостимулятора (ЭКС). В ряде исследований отмечалось достоверное
улучшение качества жизни и уменьшение симптомов фибрилляции предсердий после РЧА АВ-узла
и имплантации ЭКС. Но мы не нашли работ, в которых изучалось бы качество жизни пациентов
с помощью опросника SF-36 после РЧА АВ-узла в зависимости от типа имплантированного ЭКС. 
Цель. Изучение показателей качества жизни пациентов с помощью опросника SF-36 после РЧА АВ-
узла в зависимости от типа имплантированного ЭКС.
Материал и методы. В исследование были включены 148 больных после имплантации ЭКС и РЧА
АВ-узла. Исследуемая группа представлена пожилыми пациентами (возраст 72,2 ± 7,4 года)
с сохраненной фракцией выброса левого желудочка 58,5 ± 10,7%, индексом массы тела
30,7 ± 5,5 кг/м2, преимущественно женского пола (76,4%), страдающими артериальной
гипертензией (92,5%). В зависимости от типа имплантированного ЭКС (одно- или двухкамерный)
пациенты были разделены на две группы. Анкетирование проводилось по опроснику SF-36. Тридцать
шесть пунктов опросника сгруппированы в восемь шкал: физическое функционирование (PF),
ролевая деятельность (RP), телесная боль (BP), общее здоровье (GH), жизнеспособность (VT),
социальное функционирование (SF), эмоциональное состояние (RE) и психическое здоровье (MH). Все
шкалы формируют два показателя: психологический и физический компоненты здоровья. Если
итоговое значение находилось в интервале 40–60% от идеального уровня здоровья, это
соответствовало среднему, или «нормальному» состоянию здоровья.
Результаты. Показатели качества жизни пациентов после РЧА АВ-узла не различаются в группах
ни в зависимости от типа ЭКС, ни в зависимости от формы ФП. В группе больных после РЧА 
АВ-узла показатели, отражающие социальное (SBS SF) и физическое (SBS PF) функционирование,
оказались ниже 40% от идеального уровня здоровья.

Ключевые слова: электрокардиостимулятор; радиочастотная аблация атриовентрикулярного

узла; качество жизни; фибрилляция предсердий.

QUALITY OF LIFE OF PATIENTS AFTER PACEMAKER IMPLANTATION
AND RADIOFREQUENCY ABLATION OF ATRIOVENTRICULAR NODE. 
ARE THERE ANY RЕMAINING PROBLEMS?

О.V. Popyl'kova, S.S. Durmanov, V.V. Bazylev
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Введение

Проблемы лечения фибрилляции предсердий

(ФП) по-прежнему не решены окончательно.

В течение нескольких десятилетий активно раз-

вивались немедикаментозные методы коррекции

ФП, и при отсутствии противопоказаний предпо-

чтение отдается хирургическим или интервенци-

онным вмешательствам: операция «Лабиринт»,

радиочастотная катетерная аблация с изоляцией

устьев легочных вен, радиочастотная аблация

(РЧА) атриовентрикулярного (АВ) узла с имплан-

тацией электрокардиостимулятора (ЭКС). К РЧА

АВ-узла с имплантацией ЭКС прибегают в случа-

ях, когда исчерпаны возможности консерватив-

ного и/или оперативного лечения и сохраняются

либо выраженная тахисистолия, либо частые

симптомные пароксизмы ФП (класс показаний

IIA, уровень доказательности В) [1]. 

В 2012 г. был опубликован метаанализ иссле-

дований пациентов с медикаментозно резис-

тентной ФП, которым выполняли имплантацию

ЭКС и РЧА АВ-узла [2]. В 11 исследованиях от-

мечено достоверное улучшение качества жизни

(КЖ) и уменьшение симптомов ФП, хотя ни од-

но из них не включало одновременно контроль-

ную группу.

Было изучено как физическое, так и психо-

логическое состояние испытуемых. Физический

компонент здоровья определяли с помощью на-

грузочных тестов и индекса McMaster (MHI).

Уровень КЖ исследовали с помощью общего

индекса психологического благополучия

(PGWB), шкалы кардиальных симптомов (CSS),

шкалы удовлетворенности КЖ (QOL), опросни-

ка качества жизни и удовлетворенности (Quality

of Life Enjoyment and Satisfaction Questionnaire),

Миннесотского опросника. C помощью опрос-

ника SF-36 изучали КЖ пациентов после РЧА

АВ-узла с предшествующей сердечной недоста-

точностью и без нее. По данным, полученным

в результате исследования, физическое состоя-

ние пациентов не изменялось или отмечалось

некоторое улучшение [2]. Опросник SF-36 поз-

воляет оценить показатели КЖ больных с раз-

личными нозологиями и сравнить их с таковы-

ми в общей популяции [3, 4].

Мы не нашли исследований, в которых изу-

чалось бы КЖ с помощью опросника SF-36 у па-

циентов после РЧА АВ-узла в зависимости от

типа имплантированного ЭКС (одно- или двух-

камерного). 

Цель данного исследования – изучение показа-

телей КЖ пациентов с помощью опросника
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Background. The problems of treatment of atrial fibrillation (AF) are still not solved. For several decades sur-

gical and interventional methods of AF treatment have been actively developed. In cases where the possibili-

ties of conservative and/or surgical treatment have been exhausted, radiofrequency (RF) ablation of atrio-

ventricular (AV) node with pacemaker implantation is used. A number of studies noted the significant

improvement in the quality of life (QOL) and decrease of AF symptoms after RF ablation of AV node and pace-

maker implantation. But we have not found the researches in which QOL was studied with the SF-36 ques-

tionnaire, after RF ablation of AV node, depending on the type of implanted pacemaker.

Objective. Studying the QOL of patients using the SF-36 questionnaire after RF ablation of AV node, depend-

ing on the type of implanted pacemaker.

Material and methods. The study involved 148 patients after pacemaker implantation and RF ablation of AV

node. The study group is represented by elderly patients (72.2 ± 7.4 years) with preserved left ventricular ejec-

tion fraction 58.5 ± 10.7%, body mass index 30.7 ± 5.5 kg/m2, predominantly female (76.4%), suffering from

hypertension (92.5%). Depending on the type of implanted pacemaker (single or double chamber), patients

were divided into two groups. The questioning was carried out on base of the SF-36 questionnaire. Thirty-six

items of the questionnaire are grouped into eight scales: physical functioning (PF), role-physical functioning

(RP), body pain (BP), general health (GH), vitality (VT), social functioning (SF), role emotional state (RE),

and mental health (MH). All scales form two indicators: physical and mental components of well-being. If the

scale value was in the range of 40–60% of the ideal level of health, it corresponded to the average or "nor-

mal" state of health.

Results. The QOL parameters of patients after RF ablation of AV node do not differ in groups, depending either

on the type of pacemaker or on the form of AF. In the group of patients after RF ablation of AV node, the indi-

cators reflecting social functioning (SBS SF) and physical functioning (SBS PF) were below 40% of the ideal

level of health.

Keywords: pacemaker; radiofrequency ablation of atrioventricular node; the quality of life; atrial fibrilla-

tion.



КАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

8
•

 Т
. 

1
5

•
 №

 1

65

SF-36 после РЧА АВ-узла в зависимости от типа

имплантированного ЭКС.

Материал и методы
С помощью опросника SF-36 было проведе-

но анкетирование 12 029 пациентов старше 18

лет после кардиохирургического лечения в Фе-

деральном центре [5]. Телефонный опрос прово-

дился студентами 4-го курса лечебного факуль-

тета медицинского института Пензенского госу-

дарственного университета, прошедшими

специальную подготовку по анкетированию под

контролем врачей Федерального центра. 

Из всего пула опрошенных в исследование

были включены 148 пациентов после импланта-

ции ЭКС и РЧА АВ-узла. Имплантация ЭКС

проводилась по показаниям Всероссийского на-

учного общества аритмологов (ВНОА) 2013 г.

для больных с полной АВ-блокадой. При клас-

сификации ФП использовались рекомендации

Американской коллегии кардиологов и Амери-

канской ассоциации сердца (ACC/AHA). Паци-

ентам с постоянной тахисистолической или

персистирующей формой ФП, у которых вос-

становление ритма не предполагалось, были им-

плантированы однокамерные ЭКС в режиме

VVIR. Больным с пароксизмальной формой ФП

были установлены двухкамерные ЭКС в режиме

DDDR [6]. На 3–30-е сутки после имплантации

при стабильных параметрах работы ЭКС и ис-

ключении дислокации электродов проводилась

РЧА АВ-узла трансфеморальным доступом с по-

лучением узлового ритма с частотой сердечных

сокращений (ЧСС) 30–40 уд/мин. 

Критерии включения в исследование: 

– частые симптомные пароксизмы ФП или

персистирующая тахисистолическая форма ФП,

резистентная как минимум к двум антиаритми-

ческим препаратам; 

– сохранная фракция выброса (ФВ) более

50%; 

– отсутствие клапанной патологии;

– противопоказания или отсутствие эффек-

та от РЧА устья легочных вен. 

В исследование не были включены пациенты

с пароксизмальной или персистирующей фор-

мой ФП на фоне низкой ФВ и/или показаниями

к ресинхронизирующей терапии.

Исследуемая группа представлена пожилыми

пациентами (возраст 72,2 ± 7,4 года) с сохранен-

ной ФВ левого желудочка 58,5 ± 10,7%, индек-

сом массы тела (ИМТ) 30,7 ± 5,5 кг/м2, преиму-

щественно женского пола (76,4%), страдающи-

ми артериальной гипертензией (92,5%). Клини-

ко-демографическая характеристика больных

представлена в таблице 1.

В зависимости от типа имплантированного

ЭКС (одно- или двухкамерного) пациенты были

разделены на две группы. Клинико-демографи-

ческие характеристики по группам приведены

в таблице 2.

Группы больных с одно- и двухкамерными

ЭКС оказались сопоставимы по возрасту, ИМТ,

встречаемости сахарного диабета, артериальной

гипертензии. Поскольку однокамерные ЭКС

были имплантированы пациентам с постоянной

формой ФП, показатели ФВ в этой группе были

ниже в пределах нормальных значений, а функ-

циональный класс хронической сердечной

недостаточности (ХСН) – выше. Ангиография

коронарных артерий не проводилась в связи

с отсутствием клиники коронарной недостаточ-

ности.

Анкетирование больных по опроснику SF-36

осуществлялось путем опроса по телефону.

Тридцать шесть пунктов опросника сгруппиро-

ваны в восемь шкал. Результаты представлены

в виде оценок в баллах по этим восьми шкалам,

составленных таким образом, что более высокая

оценка указывает на более высокий уровень

КЖ. Количественно оценены следующие пока-

затели:

1. Физическое функционирование (Physical

Functioning – PF), отражающее степень, в кото-

рой физическое состояние ограничивает выпол-

нение физических нагрузок (самообслужива-

Та б л и ц а  1

Клинико-демографическая характеристика
пациентов, которым выполнены имплантация

электростимулятора и радиочастотная аблация
атриовентрикулярного узла (n = 148)

Возраст, лет 72,2±7,4

Мужской пол, n (%) 35,0 (23,6)

Индекс массы тела, кг/м2 30,7±5,5

Сахарный диабет, n (%) 29,0 (19,5)

Артериальная гипертензия, n (%) 137,0 (92,5)

Фракция выброса, % 58,5±10,7

ФК ХСН (NYHA) 2,3±0,5

ФК стенокардии (CCS) 0 [0;0]

Примечание. ФК ХСН (NYHA) – функциональный класс

хронической сердечной недостаточности по классификации

Нью-Йоркской ассоциации сердца; ФК стенокардии (CCS) –

функциональный класс стенокардии по классификации

Канадского кардиологического общества.

Параметр Значение
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ние, ходьба, подъем по лестнице, переноска тя-

жестей и т. п.). Низкие показатели по этой шка-

ле свидетельствуют о том, что физическая ак-

тивность пациента значительно ограничивается

состоянием его здоровья. 

2. Ролевое функционирование, обусловлен-

ное физическим состоянием (Role-Physical

Functioning – RP) – влияние физического со-

стояния на повседневную ролевую деятельность

(работу, выполнение повседневных обязаннос-

тей). Низкие показатели по этой шкале свиде-

тельствуют о том, что повседневная деятель-

ность значительно ограничена физическим со-

стоянием пациента. 

3. Интенсивность боли (Bodily Pain – BP)

и ее влияние на способность заниматься повсе-

дневной деятельностью, включая работу по до-

му и вне дома. Низкие показатели по этой шка-

ле свидетельствуют о том, что боль значительно

ограничивает активность пациента. 

4. Общее состояние здоровья (General

Health – GH) – оценка больным своего состоя-

ния здоровья в настоящий момент и перспектив

лечения. Чем ниже балл по этой шкале, тем ни-

же оценка состояния здоровья. 

5. Жизненная активность (Vitality – VT) под-

разумевает ощущение себя полным сил и энер-

гии или, напротив, обессиленным. Низкий балл

свидетельствует об утомлении пациента, сниже-

нии жизненной активности. 

6. Социальное функционирование (Social

Functioning – SF) определяется степенью,

в которой физическое или эмоциональное со-

стояние ограничивает социальную активность

(общение). Низкий балл свидетельствует

о значительном ограничении социальных кон-

тактов, снижении уровня общения в связи

с ухудшением физического и эмоционального

состояния. 

7. Ролевое функционирование, обусловлен-

ное эмоциональным состоянием (Role

Emotional – RE), предполагает оценку степени,

в которой эмоциональное состояние мешает вы-

полнению работы или другой повседневной де-

ятельности (включая большие затраты времени,

уменьшение объема работы, снижение ее каче-

ства и т. п.). Низкие показатели по этой шкале

интерпретируются как ограничение в выполне-

нии повседневной работы, обусловленное ухуд-

шением эмоционального состояния. 

8. Психическое здоровье (Mental Health –

MH) характеризует настроение – наличие де-

прессии, тревоги, общий показатель положи-

тельных эмоций. Низкие показатели свидетель-

ствуют о наличии депрессивных, тревожных пе-

реживаний, психическом неблагополучии. 

Показатели каждой шкалы варьируют между

0 и 100, где 100 представляет полное здоровье.

Все шкалы формируют два показателя:

1. Физический компонент здоровья (Physical

Сomponent of Health – PCH), или физическое

благополучие. Составляющие шкалы: физичес-

кое функционирование; ролевое функциониро-

вание, обусловленное физическим состоянием;

интенсивность боли; общее состояние здоровья.

2. Психологический компонент здоровья

(Mental Сomponent of Health – MCH), или ду-

шевное благополучие. Составляющие шкалы:

психическое здоровье; ролевое функционирова-

ние, обусловленное эмоциональным состояни-

ем; социальное функционирование; жизненная

активность.

Для каждого респондента по всем шкалам

рассчитывался Z-счет по отношению разницы

трансформированного значения каждой шкалы

с его средним значением в популяции к стан-

дартному отклонению. Для стандартизации зна-

чений каждой шкалы были выбраны 50%-й уро-

Та б л и ц а  2

Клинико-демографическая характеристика пациентов с одно- и двухкамерными
электрокардиостимуляторами (n = 148)

Возраст, лет 71,9 ± 8,6 72 ± 6,1 0,592

Мужской пол, n (%) 26,0 (36,1) 9,0 (11,8) 0,000

Индекс массы тела, кг/м2 30,7 ± 6,2 30,8 ± 4,7 0,962

Сахарный диабет, n (%) 13,0 (18,1) 16,0 (21,1) 0,658

Артериальная гипертензия, n (%) 67,0 (93,1) 70,0 (92,1) 0,852

Фракция выброса, % 55,7 ± 11,8 61,1 ± 8,7 0,003

ФК ХСН (NYHA) 2,5 ± 0,5 2,1 ± 0,4 0,000

ФК стенокардии (CCS) 0 [0;0] 0 [0;0] 0,608

Параметр pОднокамерные ЭКС (n = 72) Двухкамерные ЭКС (n = 76)
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вень от «идеального» здоровья и одинаковое

стандартное отклонение, равное 10. Шкалы

нормированы для популяции США 1998 г.

и России по данным исследования «Мираж» [7].

Если значение шкалы находилось между 40

и 60% от «идеального» уровня здоровья, это со-

ответствовало среднему, или «нормальному» со-

стоянию здоровья.

Статистическую обработку результатов иссле-

дования проводили с помощью системного паке-

та программ IBM SPSS Statistics (Version 20, 2011).

При симметричном распределении результаты

выражены как арифметическое среднее плюс-

минус стандартное отклонение (M ± SD),

для оценки использовался однофакторный дис-

персионный анализ. Если распределение не яв-

лялось симметричным, то значения представле-

ны медианой (Ме) и интерквартильным разма-

хом в виде 25-го и 75-го процентилей (Q25;75%),

для анализа использовали критерий Манна–Уит-

ни. Для описания качественных данных приме-

няли частоты и доли (в процентах), рассчитанные

по методу Уилсона. Для сравнения использовали

критерий Пирсона χ2. Критический уровень ста-

тистической значимости при проверке статисти-

ческих гипотез принимали за 0,05.

Результаты
Показатели качества жизни пациентов после

имплантации ЭКС и РЧА АВ-узла в сравнении

с группой популяционного контроля (возраст

65–74 года) из исследования «Мираж» представ-

лены на рисунке.

Показатели SBS SF и SBS PF, отражающие

социальное и физическое функционирование,

выходили за пределы интервала 40–60% от «иде-

ального» уровня здоровья для группы пациентов

с ЭКС и РЧА АВ-узла. Остальные показатели

соответствовали среднему, или «нормальному»

уровню здоровья.

При анализе показателей КЖ в зависимости

от вида имплантированного ЭКС статистичес-

ких различий выявлено не было. Сравнительная

характеристика КЖ по группам приведена в таб-

лице 3.

К моменту проведения анкетирования боль-

ных в группе двухкамерных ЭКС трансформа-

ция ФП в постоянную форму произошла у 39 че-

ловек (51,3%). Сравнительная характеристика

показателей КЖ пациентов с постоянной и па-

роксизмальной формами ФП с имплантирован-

ными двухкамерными ЭКС представлена в таб-

лице 4.

Ни по одной из шкал опросника SF-36

у больных с постоянной и пароксизмальной

формами ФП значимых различий не выявлено. 

Обсуждение
С самых первых рандомизированных клини-

ческих исследований лечения ФП в основу был

положен принцип здравого смысла: восстанов-

Показатели качества жизни в группе пациентов по-

сле имплантации ЭКС и РЧА АВ-узла и в группе по-

пуляционного контроля из исследования «Мираж»

(возраст 65–74 года).

SBS PF – физическое функционирование; SBS RP – ролевое

функционирование, обусловленное физическим состоянием;

SBS BP – интенсивность боли; SBS GH – общее состояние

здоровья; SBS VT – жизненная активность; SBS SF – социаль-

ное функционирование; SBS RE – ролевое функционирова-

ние, обусловленное эмоциональным состоянием; ЭКС – элек-

трокардиостимулятор; РЧА АВ-узла – радиочастотная аблация

атриовентрикулярного узла

Группа ЭКС и РЧА
АВ-узла

SBS PF

SBS RP

SBS BP

SBS GH

SBS VT

SBS SF

SBS RE

SBS MH

100

0

40

60

Группа популяционного
контроля «Мираж»
(65–74 года)

Та б л и ц а  3

Сравнительная характеристика качества жизни
по группам (нормированные значения в российской

(SBS) популяции)

SBS PF 36,4 ± 10,9 34,7 ± 10,5 0,321

SBS RP 47,0 ± 11,9 47,1 ± 11,9 0,957

SBS BP 51,0 ± 11,7 51,7 ± 11,5 0,679

SBS GH 45,0 ± 8,7 45,3 ± 8,6 0,870

SBS VT 52,0 ± 8,5 54,5 ± 7,6 0,057

SBS SF 39,0 ± 12,3 40,2 ± 11,9 0,551

SBS RE 50,4 ± 11,5 52,9 ± 11,9 0,180

SBS MH 40,8 ± 7,6 42,1 ± 9,4 0,357

HBS PCH 41,5 ± 8,5 40,6 ± 8,1 0,525

HBS MCH 38,7 ± 8,9 41,4 ± 10,5 0,096

Шкала p
Однокамерные

ЭКС 

(n = 72)

Двухкамерные

ЭКС

(n = 76)
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ление и поддержание синусового ритма – цель

терапии для большинства больных. Но действи-

тельность такова, что, несмотря на противоре-

цидивное лечение, процент удержания синусо-

вого ритма остается достаточно низким [8]. Не-

которые исследования показали, что пациенты

с ФП имеют значительно более низкое КЖ, чем

здоровое население и пациенты с синусовым

ритмом и другими сердечно-сосудистыми про-

блемами [9]. Таким образом, стратегии лечения

ФП при сохраненной ФВ заключаются не толь-

ко в удержании синусового ритма и противоре-

цидивной терапии, но также в снижении

симптомов и минимизации рисков, связанных

с нарушением ритма, таких как инсульт и про-

грессирование ХСН.

В исследованиях AFFIRM, RACE, PIAF

и STAF не было выявлено разницы в КЖ, забо-

леваемости и смертности при сравнении страте-

гий контроля ритма сердца и контроля ЧСС [8,

10–12]. Эти четыре рандомизированных иссле-

дования показали, что стратегия управления

ЧСС является приемлемой альтернативой для

контроля ритма у больных с рецидивирующей

формой ФП. Поэтому в случаях, когда исчерпа-

ны возможности хирургического и медикамен-

тозного лечения для улучшения КЖ пациентов

и уменьшения симптомов ФП, прибегают к РЧА

АВ-узла [1, 2, 13]. При этом ритм желудочков

становится редким и не обеспечивает нормаль-

ного функционирования организма, в связи

с чем требуется обязательная имплантация

ЭКС. 

Многочисленные исследования [14, 15]

показали зависимость уровня КЖ от многих

факторов: возраст, пол, место проживания (го-

родская или сельская местность), профессия,

образование, уровень материальной обеспечен-

ности, наличие хронических заболеваний

и группы инвалидности. Так, с возрастом уро-

вень показателей КЖ снижается, при этом пара-

метры КЖ у мужчин выше, чем у женщин. Сте-

пень этих различий варьирует в разных возраст-

ных группах, при этом они минимальны

в молодой возрастной группе и в наибольшей

степени проявляются в 45–65 лет. Определяется

также прямая зависимость между количеством

соматической патологии и степенью различий

показателей КЖ. У лиц с хроническими заболе-

ваниями, в том числе онкологическими и пси-

хическими, особенно при наличии группы ин-

валидности, эти показатели имеют наибольшую

степень различий по сравнению с общепопуля-

ционными значениями [7].

В нашей группе лишь показатели социального

функционирования (SBS SF) и физического

функционирования (SBS PF) оказались ниже

40% от «идеального» уровня здоровья. Это зна-

чит, что физическая и социальная активность па-

циентов была ограничена вследствие физическо-

го и/или эмоционального состояния их здоровья.

Объяснений этому может быть несколько.

С одной стороны, результаты ряда исследований

показывают, что кардиостимуляционное воз-

действие приводит к изменениям не только

в сердечно-сосудистой системе. После имплан-

тации ЭКС происходит также изменение оцен-

ки пациентами КЖ не столько за счет социаль-

ного функционирования (SBS SF), сколько за

счет возросших социальных ожиданий. Ограни-

чивая физическую активность, больные вынуж-

дены переключаться на другую систему ценнос-

тей [16]. С другой стороны, имплантация ЭКС

и РЧА АВ-узла приводят к 100%-й правожелу-

дочковой стимуляции. Еще в 1925 г. C.J. Wiggers

[17] указал, что стимуляция правого желудочка

может вызывать диссинхронию в сокращении

желудочков, что часто сопровождается увеличе-

нием конечного диастолического объема, воз-

никновением стресса стенки левого желудочка,

снижением систолодиастолической функции

[18–20] и, как следствие, развитием или про-

грессированием ХСН с соответствующей кли-

нической симптоматикой и ограничением фи-

Та б л и ц а  4

Сравнительная характеристика качества жизни
в группе двухкамерных электрокардиостимуляторов

в зависимости от вида фибрилляции предсердий
(n = 76)

SBS PF 34,3±10,7 35,1±10,5 0,768

SBS RP 37,0 [37;61] 37,0 [37;61] 0,576

SBS BP 60,0 [36;60] 60,0 [36;60] 0,759

SBS GH 45,9±9,2 44,6±8,0 0,498

SBS VT 54,4±7,7 54,7±7,6 0,892

SBS SF 42,0 [31;47] 42,0 [31;49] 0,584

SBS RE 52,0 [44;65] 56,0 [43;65] 0,777

SBS MH 42,5±8,9 41,7±10,1 0,713

HBS PCS 39,7±8,5 41,6±7,6 0,315
(39,4–58,7) (38,7–42,4)

HBS MCS 41,8±10,2 40,8±11,0 0,680
(35,2–40,8) (38,9–43,7)

Шкала p
Постоянная

форма ФП

(n = 39)

Пароксизмаль-

ная форма ФП

(n = 37)
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зической активности и повседневной деятель-

ности [21, 22]. Однако отрицательные гемодина-

мические эффекты правожелудочковой стиму-

ляции более характерны для больных с уже су-

ществующей ХСН и сниженной ФВ. 

В нашей серии наблюдений все пациенты

имели сохранную ФВ (более 50%), поэтому пра-

вожелудочковая стимуляция не привела к разви-

тию ХСН, однако могла отразиться на физичес-

кой активности и повседневной деятельности.

По данным ряда авторов, физический и пси-

хический компоненты КЖ также связаны с ти-

пом ФП. У больных с пароксизмальной формой

ФП отмечается снижение психологического

компонента КЖ преимущественно за счет тре-

вожного ожидания очередного приступа арит-

мии [16]. Для этой категории пациентов основ-

ная цель лечения – исчезновение приступов

аритмии. У больных с постоянной формой ФП

КЖ снижается преимущественно за счет физи-

ческого компонента [16], так как постоянная

выраженная тахисистолия приводит к сниже-

нию переносимости физических нагрузок, ухуд-

шению ангинозного статуса, развитию кардио-

миопатии и прогрессированию явлений недо-

статочности кровообращения. Для этой

категории пациентов основная цель лечения –

устранение тахисистолии.

В связи с вышесказанным можно предполо-

жить, что после выполнения имплантации

ЭКС и РЧА АВ-узла у больных с пароксизмаль-

ной формой ФП должен быть выше психологи-

ческий компонент КЖ, тогда как у пациентов

с постоянной формой ФП – физический ком-

понент. Однако в нашей серии наблюдений по-

казатели КЖ больных с постоянной формой

ФП и однокамерными ЭКС ни по одной из

шкал не отличалось от показателей КЖ паци-

ентов с пароксизмальной формой ФП и двух-

камерными ЭКС. Не было отличий между

больными с одно- и двухкамерными ЭКС в фи-

зическом (41,5 ± 8,5 и 40,6 ± 8,1 соответственно,

р=0,525) и психологическом (38,7 ± 8,9

и 41,4 ± 10,5 соответственно, р=0,096) компо-

нентах здоровья. 

Отсутствие различий в показателях физичес-

кой работоспособности и социальной составля-

ющей у больных с однокамерной желудочковой

и двухкамерной стимуляцией через 3 года после

имплантации ЭКС также описаны в Канадском

трайле СTOPP. При этом КЖ претерпевает цик-

лические изменения в зависимости от срока

с момента имплантации ЭКС [23].

Также в нашем исследовании более чем у по-

ловины пациентов (51,3%), изначально страдав-

ших пароксизмальной формой ФП и имевших

двухкамерный ЭКС, аритмия перешла в посто-

янную форму в течение года. Это сопоставимо

с данными литературы, где скорость прогресси-

рования ФП в постоянную форму составляет 22,

40 и 56% через 1, 2 и 3 года наблюдения соответ-

ственно [24, 25]. При этом у пациентов после

РЧА АВ-узла в зависимости от вида ФП не было

получено различий ни по одной из шкал опрос-

ника SF-36 . 

По данным большинства исследователей, ос-

новной причиной прогрессирования ФП в по-

стоянную форму является отсутствие антиарит-

мической терапии. Также обсуждалась роль сти-

муляции правого желудочка в развитии

постоянной формы ФП [26]. В то же время дру-

гие проспективные исследования [27–29] не до-

казали эффективность предсердной частотно-

адаптивной стимуляции у пациентов после РЧА

АВ-узла, особенно в случаях медикаментозно

резистентной пароксизмальной формы без

симптоматической брадикардии.

Учитывая, что избавление пожилого челове-

ка только от симптомов ФП приводит к улучше-

нию показателей КЖ [2] и повышению уровня

удовлетворенности пациента, в том числе и за

счет уменьшения или полной отмены антиарит-

мической терапии, а также принимая во внима-

ние отсутствие различий в показателях КЖ в за-

висимости от формы ФП, вероятно, нет боль-

шого смысла в продолжении антиаритмической

терапии. 

Несмотря на то что в нашем исследовании не

доказано преимуществ одно- или двухкамерных

ЭКС и в рекомендациях нет четких указаний

о типе имплантируемого ЭКС после РЧА АВ-уз-

ла, по аналогии с приобретенной АВ-блокадой

тип ЭКС определяется наличием или отсутстви-

ем синусового ритма в предсердиях. Диктуется

это следующими соображениями: предсердно-

желудочковая синхронизация может добавлять

до 15–30% в ударный объем [30]. Это особенно

актуально у больных с низкой ФВ. Кроме того,

изолированная желудочковая стимуляция на

фоне синусового ритма с сохраненным вентри-

кулоатриальным проведением может приводить

к развитию так называемого синдрома кардио-

стимулятора, когда сокращение предсердий сле-

дует за сокращением желудочков. Этими же со-

ображениями руководствовались и мы, опреде-

ляя тип имплантируемого ЭКС. Таким образом,



КАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ
А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
•

 2
0

1
8

•
 Т

. 
1

5
•

 №
 1

70

выбор типа ЭКС зависел исключительно от

формы ФП (пароксизмальной или постоянной). 

Заключение
Таким образом, показатели качества жизни

пациентов после РЧА АВ-узла не различаются

в группах ни в зависимости от типа ЭКС,

ни в зависимости от формы ФП. В группе паци-

ентов после РЧА АВ-узла показатели, отражаю-

щие социальное (SBS SF) и физическое (SBS

PF) функционирование, оказались ниже 40% от

«идеального» уровня здоровья.
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