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ОПТИМИЗАЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ДОСТУПА ПРИ ЛЕЧЕНИИ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ НА ОТКРЫТОМ СЕРДЦЕ.
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

Тип статьи: оригинальная статья

Л.А. Бокерия, Ш.Т. Жоржолиани, И.М. Крестинич, З.Ф. Фатулаев, 
И.Я. Климчук, А.А. Ахобеков, Р.З. Какиашвили

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» (директор – академик РАН
и РАМН Л.А. Бокерия) Минздрава России; Рублевское шоссе, 135, Москва, 121552, Российская Федерация

Бокерия Лео Антонович, доктор мед. наук, профессор, академик РАН и РАМН, директор;
Жоржолиани Шота Тариелович, мл. науч. сотр.;
Крестинич Иван Михайлович, мл. науч. сотр., сердечно-сосудистый хирург; 
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Цель. Разработать и апробировать методику миниинвазивного доступа для проведения операции
«лабиринт» с подключением искусственного кровообращения через магистральные сосуды.
Материал и методы. Проведено исследование, в рамках которого была выполнена серия операций
на открытом сердце в условиях искусственного кровообращения и фармакохолодовой кардиоплегии
из минидоступа, правосторонней переднебоковой торакотомии. Хирургические вмешательства
проводились 7 экспериментальным животным (свиньям обоих полов), средний вес которых составил
41,4 ± 2,7 кг. Правосторонняя торакотомия выполнялась в IV межреберье. Искусственное кровооб-
ращение (ИК) осуществлялось через канюляцию аорты и полых вен. Операция выполнялась в услови-
ях умеренной гипотермии (ректальная температура 28 °С). Кардиоплегия проводилась путем нагне-
тания в корень аорты холодного раствора Кустодиол. Криозонд устанавливался в типичных отде-
лах сердца так же, как и при проведении операции «лабиринт III», криовоздействий не
осуществлялось. Для оценки риска кровотечения в течение суток экспериментальное животное на-
ходилось под наблюдением.
Результаты. Технических сложностей при доступе к сердцу не возникло, также не было препятст-
вий для проведения искусственного кровообращения через магистральные сосуды. Позиционирование
криозонда в стандартных для операции «лабиринт» анатомических структурах выполнено успеш-
но. Продолжительность ИК составила 45,3 ± 3,5 мин, пережатия аорты – 20,7 ± 3,4 мин. Дли-
тельность искусственной вентиляции легких – 125,28 ± 6,1 мин. Продолжительность операции
(кожный разрез, шов) – 65,3 ± 3 мин. Данные временные показатели представлены с учетом того,
что криовоздействий, а также реконструкций клапанов не выполнялось. Ритм до и после проведе-
ния искусственного кровообращения сохранялся правильный. Кровотечений в раннем послеопера-
ционном периоде не отмечалось. Неврологического дефицита в виде тетрапарезов, тетраплегии
не регистрировалось. 
Заключение. На основании экспериментального изучения правостороннего доступа к левому
предсердию, легочным венам и митральному клапану мы пришли к следующим выводам. При
правосторонней торакотомии доступ к правым отделам сердца и магистральным сосудам обеспе-
чивает удобство проведения искусственного кровообращения. Данное исследование показывает
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Введение

В1897 г. каирский хирург H. Milton разрабо-

тал на 10 трупах разрез с полным продоль-

ным пересечением грудины для удаления опухо-

ли переднего средостения. Разрез обеспечивал

хороший внеплевральный подход к правым от-

делам сердца и несколько хуже – к левым [1].

Для получения более широкого доступа к левым

отделам сердца L. Rehn в 1913 г. рекомендовал

дополнять продольное рассечение грудины от

III межреберья до мечевидного отростка 10-сан-

тиметровым разрезом, параллельным реберной

дуге [2]. В 1918 г. P.R. Duval, H. Barast и P. Barasty

для подхода к сердцу предложили разрез, прохо-

дящий по середине грудины от III межреберья

возможность осуществления адекватной перфузии через магистральные сосуды при операции «ла-
биринт» из правосторонней переднебоковой торакотомии. Разработка минимально инвазивного хи-
рургического доступа при выполнении операции «лабиринт» является приоритетным направлением
в лечении фибрилляции предсердий, а экспериментальные работы по этой тематике представляют
собой необходимый «мост» для внедрения описываемой методики в клиническую практику.

Ключевые слова: доступ к сердцу; искусственное кровообращение; фибрилляция предсердий.

OPTIMIZATION OF SURGICAL APPROACH IN THE TREATMENT
OF ATRIAL FIBRILLATION IN OPEN HEART. EXPERIMENTAL STUDY

L.A. Bockeria, Sh.T. Zhorzholiani, I.M. Krestinich, Z.F. Fatulaev, 
I.Ya. Klimchuk, A.A. Akhobekov, R.Z. Kakiashvili

А.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery; Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552,
Russian Federation

Bockeria Leo Antonovich, MD, PhD, DSc, Professor, Academician of RAS and RAMS, Director;
Zhorzholiani Shota Tarielovich, MD, Junior Research Associate; 
Krestinich Ivan Mikhaylovich, MD, Junior Research Associate, Cardiovascular Surgeon; 
Fatulaev Zamik Fakhrudinovich, MD, PhD, Cardiovascular Surgeon; 
Klimchuk Igor Yaroslavovich, MD, Cardiovascular Surgeon; 
Akhobekov Al’bert Amalievich, MD, Postgraduate, Cardiologist; 
Kakiashvili Ramaz Zurabovich, MD, Postgraduate, Cardiovascular Surgeon; e-mail: mazaika.rz@mail.ru

Objective. To develop and to test the methodology of mini-invasive access for the Cox maze procedure with the
connection of cardiac bypass to the main vessels.
Material and methods. The series of open-heart surgical operations with cardiopulmonary bypass and
cold crystalloid cardioplegia were performed using a mini-access – the right-sided anterolateral thoracotomy.
7 experimental animals (pigs of both sexes) underwent surgical intervention, the average weight was
41,4 ± 2,7 kg. Right-sided thoracotomy was accomplished in the fourth intercostal space. Extracorporeal cir-
culation was carried out by cannulation of the aorta and the vena cava. Moderate hypothermia (rectal tem-
perature 28 °C) was maintained during operations. Сardioplegia was implemented by injecting of cold
Custodiol HTK to the aortic root. Cryocatheter was placed in typical parts of the heart as during the Cox maze
III procedure, but without effectuation of cryoablation. To assess the risk of bleeding experimental animals
were under observation within 24 hours.
Results. There were no technical difficulties in implementation of access to the heart and no obstacles for car-
diopulmonary bypass through the main vessels. Catheter positioning to anatomical structures typical for the
Cox maze procedure were performed successfully. The average duration of the artificial circulation was
45,3 ± 3,5 min and of the aortic cross-clamping time – 20,7 ± 3,4 min. The duration of mechanical ventila-
tion was 125,28 ± 6,1 min. Surgical operation (from incision to suture) lasted for 65,3 ± 3 min in average.
Presented timing parameters are indicated without performing cryoablation and reconstructive valve surgery.
There was normal sinus rhythm before and after cardiopulmonary bypass. Bleeding wasn't observed in the
early postoperative period. The presence of neurological deficit symptoms as tetraparesis or tetraplegia was not
noted.
Conclusion. The right-sided thoracotomic access to the right heart and great vessels is convinient to ensure
cardiopulmonary bypass. This study shows the possibility of adequate perfusion through the main vessels dur-
ing the Cox maze III procedure from the right anterolateral thoracotomy. The development of minimally inva-
sive surgical access for the Cox maze procedure is a priority in the treatment of atrial fibrillation, and exper-
imental works dedicated to this theme are necessary bridge for the described methods implementation into
clinical practice.

Keywords: access to the heart; artificial circulation; atrial fibrillation.
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и заканчивающийся посередине между мечевид-

ным отростком и пупком. На уровене III меж-

реберья грудина дополнительно пересекалась

поперечно [3]. В 1922 г. G. Migniec при ранениях

сердца использовал этот доступ, заканчивая раз-

рез у мечевидного отростка [4]. Перечисленные

модификации вышеописанного разреза не по-

лучили признания, тогда как сама срединная

стернотомия нашла широкое применение в кар-

диохирургии [5]. Наиболее часто срединную

стернотомию использовали при операциях на

сердце в условиях гипотермии и искусственного

кровообращения (ИК) O.C. Julian et al. (1956 г.),

F. Gerbode (1958 г.), С.А. Колесников (1961 г.),

П.А. Куприянов (1961 г.), В.А. Бураковский

(1961 г.) [6].

В 1896 г. L. Rehn впервые успешно опериро-

вал на сердце: ушил проникающую рану правого

желудочка, подойдя к сердцу из разреза в IV

межреберье с частичной резекцией V ребра. Ра-

нее в том же году G. Farina предпринял попытки

хирургического лечения ранений сердца, но обе

операции прошли неудачно. Операция, прове-

денная L. Rehn, имела большое значение, так

как доказывала возможность хирургического

вмешательства на сердце. В 1953 г. Show впервые

использовал правостороннюю торакотомию при

закрытой коррекции митрального порока. Была

выполнена комиссуротомия пальцем, введен-

ным в левое предсердие через устье правой ниж-

ней легочной вены. В последующие годы право-

сторонняя торакотомия получила широкое рас-

пространение при операциях на сердце, что

в первую очередь было связано с внедрением

в клиническую практику закрытого правосто-

роннего доступа к митральному клапану через

расслоенную межпредсердную перегородку

(W.B. Neptune, C.P. Bailey). Авторы, использо-

вавшие данный разрез грудной стенки, отмеча-

ли хорошую доступность правого предсердия

(ПП), полых вен, участка левого предсердия по-

зади межпредсердного валика и восходящей

аорты. В связи с этим правосторонняя торакото-

мия была удобна для проведения операций в ус-

ловиях гипотермии и ИК. Наиболее широкое

применение правосторонняя торакотомия полу-

чила при открытой коррекции митральных по-

роков. В рамках этих операций C.W. Lillehei et al.

использовали заднебоковую торакотомию. Од-

нако большинство авторов отдают предпочте-

ние переднебоковой торакотомии, считая ее ме-

нее травматичной. В связи с тем что правосто-

ронняя торакотомия позволяет производить

одномоментные открытые вмешательства на

всех клапанах сердца, она была использована

при одномоментной коррекции митрального

и аортального пороков (C.W. Lillehei et al.

в 1961 г.) [7] и митрального и трикуспидального

пороков (А.П. Колесов и В.И. Немченко

в 1963 г.) [8].

Фибрилляция предсердий (ФП) является

одной из самых опасных и распространенных

аритмий сердца в клинической практике. Забо-

левание встречается в 1–2% случаев среди всего

населения и каждый год поражает примерно

720 000 пациентов. В Европе около 6 млн чело-

век страдают ФП, в Китае – 8 млн. В США

за последние 20 лет число госпитализаций по

поводу ФП возросло на 66%, что увеличило рас-

ходы системы здравоохранения на лечение дан-

ных пациентов, которые составили 6,65 млрд

долларов в год; в странах Евросоюза затраты

достигли 13,5 млрд в год. В современном лече-

нии ФП выделяют два основных направления.

Первое – это антиаритмическая терапия, цель

которой – в одном случае контроль частоты же-

лудочковых сокращений, а в другом случае вос-

становление и поддержание синусового ритма.

Недостатком этой линии терапии является не-

обходимость постоянного приема антикоагу-

лянтов и антиаритмиков. Второе направление –

интервенционные методы лечения ФП, радио-

частотная аблация (РЧА) устьев легочных вен,

хирургическое лечение (операция «лабиринт»).

По данным многих рандомизированных иссле-

дований, эффективность антиаритмической те-

рапии не превышает 50%, РЧА – 60%, а эффек-

тивность хирургического лечения с помощью

операции «лабиринт» достигает 95%. Таким об-

разом, наиболее результативным методом уст-

ранения фибрилляции предсердий является

оперативное лечение, которое выполняется

в условиях ИК [9–11].

Материал и методы
На базе лаборатории моделирования и изуче-

ния патологии сердца и сосудов с оперблоком

и виварием НЦССХ им. А.Н. Бакулева было

проведено экспериментальное исследование

в рамках целевой комплексной темы «Хирурги-

ческие методы совершенствования операций

при фибрилляции предсердий». Выполнена се-

рия операций на открытом сердце в условиях

ИК и фармакохолодовой кардиоплегии из ми-

нидоступа, правосторонней переднебоковой

торакотомии. Хирургические вмешательстваА
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выполнялись на 7 экспериментальных живот-

ных (свиньях обоих полов), средний вес кото-

рых составил 41,4 ± 2,7 кг. Свинья считается луч-

шей биологической моделью человека. Сходст-

во с человеком определяется по строению

и работе внутренних органов и систем, в частно-

сти сердечно-сосудистой, пищеварительной,

выделительной, эндокринной и нервной, вклю-

чая мозг, а также органов чувств и происходя-

щих в них метаболических процессов. Наиболее

важными параметрами, учитывающимися в экс-

периментальных работах с участием животных,

являются величина тела и размеры внутренних

органов [12, 13]. Система кровообращения

и сердце свиньи сходны с таковыми у человека.

При экспериментальном изучении атеросклеро-

тических поражений сосудов свинья оказалась

наиболее подходящей моделью, поскольку она

восприимчива к атеросклерозу в той же степени,

что и человек. В условиях продолжительных

экспериментов было доказано, что в сердце

и кровеносных сосудах свиньи формируются

атеросклеротические бляшки, идентичные че-

ловеческим. Данные результаты позволили ис-

пользовать свиней в экспериментальных рабо-

тах для профилактики атеросклероза у человека

[14–16].

Лабораторные животные содержались, а так-

же были оперированы в соответствии с санитар-

ными правилами и положениями о работе с ла-

бораторными животными РАН и Министерства

здравоохранения России. 

Ход операции

Перед подачей в операционную животному

проводили премедикацию путем внутримы-

шечного введения препаратов ксила (из расчета

0,1 мл/кг) и золетил (0,5 мг/кг). Предопераци-

онная подготовка выполнялась на хирургичес-

ком столе. Для проведения инфузионной тера-

пии в поверхностную вену на ухе устанавли-

вался венозный катетер диаметром 3 мм.

Для изучения центральной гемодинамики и ин-

вазивного мониторинга артериального давления

(АД) в бедренную артерию помещался катетер

6 Fr. Под ультразвуковым контролем выпол-

нялась катетеризация яремной вены. После фик-

сации катетера подключались линии с вазодила-

таторами (нитропруссид натрия, нитроглицерин,

адалат), кардиотониками (допамин, адреналин,

добутрекс). В связи с риском тромбоза артери-

ального и венозного катетеров профилактически

вводилась инфузия раствора с гепарином.

Для проведения мониторинга сердечного ритма

игольчатые электроды фиксировали на конеч-

ностях. Для мониторинга капиллярной оксиге-

нации размещался датчик на хвосте животного.

Катетеризация мочевого пузыря выполнялась

в асептических условиях баллонным катетером

Фолея. Мониторинг температуры осуществлял-

ся при помощи датчиков в прямой кишке и ма-

гистралях ИК. Анализ активированного време-

ни свертывания выполнялся до и через 3 мин

после введения гепарина, а также протамина.

Во время операции испытуемые согревались

с помощью электроматраса.

При подготовке к интубации путем наложе-

ния трахеостомы проводилось углубление ввод-

ного наркоза, которое осуществлялось внутри-

венно болюсным введением фентанила (из рас-

чета 5 мкг/кг), а также ардуана (0,15 мкг/кг).

Антибиотик аксетин (1500 мг) вводился за 30 мин

до кожного разреза. После наложения трахео-

стомы осуществлялась интубация трахеи плас-

тиковой трубкой 8,5 F с раздувающейся обтура-

ционной манжеткой, без раздельной интубации

бронхов и однолегочной вентиляции. Управляе-

мая искусственная вентиляция легких (ИВЛ)

проводилась при помощи аппарата АRTEC

ABV-A (Stephan GmbH Medizintechnic, Германия)

с параметрами вентиляции 25–30 мл/кг/мин,

частотой дыхания 20–25 в минуту и подачей до

65% кислорода во вдыхаемую смесь. 

Аналгезия осуществлялась за счет непрерыв-

ной инфузии фентанила в дозе 5 мкг/кг/ч. Седа-

ция обеспечивалась непрерывным введением

пропофола в дозе 0,15 мг/кг/ч. Мышечная ре-

лаксация проводилась за счет непрерывной ин-

фузии ардуана в дозе 0,15 мг/кг/ч. За 20 мин до

окончания операции введение анестетиков пре-

кращали [17–19].

На операционном столе животное фиксиро-

валось на левом боку. Выполнялась обработка

операционного поля растворами антисептиков.

Кожный разрез длиной 10 см проводился от

правого края грудины по проекции IV межребе-

рья (рис. 1, а). После рассечения и коагуляции

подкожной клетчатки и межреберных мышц

вскрывалась правая плевральная полость. Рано-

расширитель устанавливался в IV межреберье

и медленно раскрывался для предупреждения

перелома ребер (рис. 1, б). Затем широко рас-

крывалась плевральная полость. В одном случае

правая внутренняя грудная артерия рассека-

лась и перевязывалась, во всех остальных слу-

чаях ее удавалось защитить от травматизации. А
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Продольным разрезом широко вскрывался пе-

рикард. Его края прошивались швами, которые

использовали как держалки. Подтягиванием пе-

рикарда за держалки удавалось незначительно

приблизить сердце к ране. Также фиксирован-

ный держалкой перикард покрывал правое лег-

кое и препятствовал его выпячиванию в опера-

ционную рану. После вскрытия перикарда в ра-

не были хорошо видны и доступны полые вены,

ПП, правые легочные вены, восходящая аорта,

частично правый желудочек и узкий участок ле-

вого предсердия, заключенный между межпред-

сердным валиком и легочными венами. На эта-

пе выделения аорты парааортальная клетчатка

надсекалась в области переднебоковой стенки

восходящей аорты, затем маленькими влажны-

ми препаровочными тупферами и изогнутыми

препаровочными зажимами создавался ход

между боковыми стенками аорты и легочной ар-

терией, на этом участке аорта обходилась зажи-

мом Сатинского, затем матерчатыми тесемками

обходили аорту, полые вены. Накладывались ки-

сеты на аорту, верхнюю полую вену, нижнюю

полую вену, правую верхнюю легочную вену

(ПВЛВ) [20–22].

ИК проводилось поэтапно. Введение гепа-

рина осуществлялось за 2 мин до канюляции

магистральных сосудов внутривенно в дозе

300 ед/кг. Перфузия проводилась при безопас-

ном уровне аспартатаминотранферазы (АСТ) –

480. Канюлировалась аорта, раздельно полые

вены. АД во время канюляции аорты не превы-

шало 110 мм рт. ст. (рис. 2, а). Через ПВЛВ

дренировали левый желудочек. Начинали осу-

ществлять ИК, которое проводилось с помо-

щью аппарата Stockert. Использовались толь-

ко одноразовые мембранные оксигенаторы

Еurosets Skipper. Первичный объем заполнения

(прайм) для аппарата ИК состоял из раствора

стерафундина (80 мл), 10% раствора альбумина

(100 мл), гепарина (3 мл), 4% раствора гидро-

карбоната натрия (100 мл), маннита (60 мл)

и 2% раствора хлорида калия (60 мл). Объем-

ная скорость перфузии в среднем составила

2,2 л/м2/мин [23, 24]. 

Операция выполнялась в условиях умерен-

ной гипотермии (ректальная температура 28 °С).

Пережимали полые вены, затем аорту. Кардио-

плегия осуществлялась путем нагнетания

в корень аорты холодного раствора Кустодиол

(1500 мл) со скоростью введения 140–170 мл/мин

под контролем давления на кардиоплегической

канюле и визуальном контроле поступления

кардиоплегического раствора (КР) из коронар-

ного синуса. Параллельно выполнялось наруж-

ное охлаждение, сердце обкладывалось ледяной

кашицей [25, 26]. Вскрывали ПП. КР забирали

через коронарный синус. Асистолия наступала

через 30 с после введения КР. Расширенный

двухпредсердный доступ к легочной вене и мит-

ральному клапану осуществлялся из разреза ПП

с переходом на купол левого предсердия и меж-

предсердную перегородку (рис. 2, б). У концов

предполагаемого разреза атравматическими иг-

лами накладывали швы-держалки. Стенку пред-

сердия подтягивали за держалки, между ними

узким скальпелем вскрывали предсердие, затем

разрез расширяли ножницами. Рану предсердия
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Рис. 1.  Доступ к сердцу. Правосторонняя боковая торакотомия в IV межреберье: 

а – разрез в IV межреберье; б – кисетные швы на верхней полой вене, аорте.

Ао – аорта; ВПВ – верхняя полая вена; ПП – правое предсердие; ПЖ – правый желудочек
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расширяли крючками, после отсасывания из его

полости крови становились видны устья легоч-

ных вен и митральный клапан. Криозонд уста-

навливался в типичных отделах сердца, так же

как и при проведении операции «лабиринт III»:

1) у ушка левого предсердия; 2) у правых верх-

ней и нижней легочных вен; 3) у левых верхней

и нижней легочных вен; 4) в проекции коронар-

ного синуса (рис. 3). Криовоздействия при этом

не осуществлялось. Выполняли перевязку ушка

левого предсердия лавсановой нитью. После за-

вершения манипуляции двумя рядами ушивали

купол левого предсердия, межпредсердную пе-

регородку. С целью профилактики воздушной

эмболии перед ушиванием полостей сердца

в операционную рану через ранее установлен-

ную канюлю над операционной раной подавал-

ся углекислый газ. Выполняли согревание.

Нитью пролен 5/0 двумя рядами ушивали ПП.

Отпускали полые вены. Затем следовало запол-

нение камер сердца с целью профилактики воз-

душной эмболии: опускался головной конец

операционного стола, через кардиоплегическую

канюлю эвакуировался воздух из полостей серд-

ца и аорты. В 5 случаях имело место самостоя-

тельное восстановление сердечной деятельнос-

ти через синусовый ритм, в 2 случаях возникала

ФП, что требовало разряда электрической дефи-

брилляции 30 Дж с последующим восстановле-

нием в синусовый ритм. Плегическую канюлю

удаляли, затягивали кисетный шов.

После стабилизации гемодинамики ИК оста-

навливали. Производили деканюляцию из по-

лых вен, ПВЛВ. Из кардиотомного резервуара

осуществляли возврат оставшегося объема кро-

ви. На фоне инфузии протамина для инактива-

ции гепарина и нормализации АСТ (110–140)

осуществляли гемостаз. Далее производили
А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
•

 2
0

1
5

 •
 Т

. 
1

2
 •

 №
 4

197

а б

Ао

ПП

КС

ВПВ

НПВ
ЛП

Рис. 2. Подключение аппарата искусственного кровообращения: 

а – канюляция магистральных сосудов; б – доступ к левому предсердию.

Ао – аорта; ВПВ – верхняя полая вена; НПВ – нижняя полая вена; ЛП – левое предсердие; ПП – правое предсердие; КС – коро-
нарный синус
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Рис. 3. Манипуляции криозондом в левом предсердии: 

а – коллектор правых легочных вен; б – коллектор левых легочных вен.

Ао – аорта; МК – митральный клапан; ВПВ – верхняя полая вена; НПВ – нижняя полая вена; ЛП – левое предсердие; ПП – пра-
вое предсердие; КС – коронарный синус
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деканюляцию из аорты. Кисетные швы в местах

канюляции магистральных сосудов затягивали.

Дренаж (дистальный конец) фиксировали в по-

лости перикарда, средняя же его часть проходи-

ла в плевральной полости, и дренаж выводили

в V межреберье. Перикард во всех случаях уши-

вали узловыми швами. Торакотомную рану уши-

вали послойно. Ребра сводили лавсановой ни-

тью. Мышечный слой ушивали непрерывным

швом нитью викрил 2/0. Ушивали подкожно-

жировую клетчатку, кожу. Накладывали асепти-

ческую повязку.

К концу операции у животных частично вос-

станавливалось самостоятельное дыхание и жи-

вые рефлексы. После окончания хирургическо-

го вмешательства некоторое время проводилась

ИВЛ до полного восстановления самостоя-

тельного дыхания, экстубация производилась

на фоне стабильной гемодинамики и адекват-

ных параметров сатурации на операционном

столе. Затем животное переводилось в виварий

для дальнейшего наблюдения. Симптомы ло-

кального поражения нервной системы отсутст-

вовали. Во всех случаях экспериментальные жи-

вотные переводились из операционной со ста-

бильной гемодинамикой: АД – 110/80 мм рт. ст.

без кардиотонической поддержки на синусовом

ритме, частота сердечных сокращений (ЧСС) –

70 уд/мин. Для оценки риска кровотечения в те-

чение суток экспериментальное животное нахо-

дилось под наблюдением, обильного отделяемо-

го по дренажу во всех случаях не отмечалось.

При открытых вмешательствах на левых от-

делах сердца существует опасность развития

воздушной эмболии. Предупреждение данного

осложнения требует проведения комплексных

мероприятий, которые направлены на удаление

воздуха из аорты, левого предсердия и левого

желудочка. При правостороннем доступе преду-

преждение воздушной эмболии облегчается тем

обстоятельством, что при положении тела на ле-

вом боку левое предсердие располагается выше

левого желудочка. Поэтому кровь, поступающая

в предсердие по легочным венам, стекает в же-

лудочек, вытесняя из его полости воздух. При-

менение углекислого газа в комплексе мер по

профилактике воздушной эмболии позволило

избежать неврологических осложнений.

Результаты
Технических сложностей при доступе к серд-

цу не возникало, также не было препятствий

для проведения ИК через магистральные со-

суды. Позиционирование криозонда в стан-

дартных для операции «лабиринт» анатомичес-

ких структурах было выполнено успешно. Вре-

мя ИК составило 45,3 ± 3,5 мин, пережатия аор-

ты – 20,7 ± 3,4 мин. Длительность ИВЛ –

125,28 ± 6,1 мин. Продолжительность операции

(кожный разрез, шов) – 65,3 ± 3 мин. Данные

временные показатели представлены с учетом

того, что криовоздействий, а также реконструк-

ций клапанов не выполнялось. Ритм до и после

проведения ИК сохранялся правильный,

со средней ЧСС 73,85 уд/мин. Кровотечений

в раннем послеоперационном периоде не отме-

чалось. Неврологического дефицита в виде тет-

рапарезов, тетраплегии не регистрировалось. 

Обсуждение
Быстрое развитие кардиохирургии, в частно-

сти лечение ФП при хирургических вмешатель-

ствах на открытом сердце, ставит перед хирурга-

ми ряд новых задач. Одной из них является вы-

бор наиболее рационального доступа при таких

операциях. Усовершенствование хирургическо-

го инструментария привело к разработке мини-

инвазивных доступов в сердечно-сосудистой хи-

рургии, в том числе с использованием видеопод-

держки. Существенную роль в минимизации

оперативного доступа при выполнении опера-

ций на открытом сердце сыграло применение

углекислого газа для профилактики воздушной

эмболии. Также усовершенствование анестезио-

логического пособия позволило осуществлять

раздельную вентиляцию бронхов с колабирова-

нием отдельно правого легкого под общим нар-

козом, что существенно облегчило выполнение

оперативных манипуляций в правой плевраль-

ной полости. Поэтому не удивительно, что пра-

восторонняя торакотомия стала рассматривать-

ся в качестве перспективного метода минималь-

но инвазивной хирургии ФП на открытом

сердце [27–29].

Основными критериями оперативного до-

ступа при операциях на открытом сердце яв-

ляются безопасность и возможность адекват-

ного проведения хирургических манипуляций.

По данным литературы, в настоящее время

большинство операций при хирургическом ле-

чении ФП на открытом сердце выполняется че-

рез срединную стернотомию [30, 31]. Правосто-

ронняя переднебоковая торакотомия реже,

но все же используется при хирургическом лече-

нии ФП, однако ИК при этом доступе прово-

дится через канюляцию бедренных сосудов,А
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что, в свою очередь, может приводить к ряду ос-

ложнений.

Минимизация хирургической травмы явля-

ется одной из главных задач в хирургии сердеч-

но-сосудистой патологии. Положительный

фактор минидоступа состоит в улучшении каче-

ства жизни пациента в послеоперационном пе-

риоде. Не менее важны и снижение объема кро-

вопотери, риска возникновения инфекции по-

слеоперационной раны, диастаза грудины,

медиастинита, улучшенный косметический ре-

зультат, уменьшение времени пребывания в ста-

ционаре, то есть положительный экономичес-

кий эффект благодаря снижению затрат на

больного после хирургического лечения ФП

[32, 33]. Таким образом, лечение пациентов

данной категории должно предусматривать

улучшение качества жизни наряду с уменьше-

нием летальности и риска осложнений в после-

операционном периоде при выполнении опера-

ции «лабиринт» [34, 35]. 

Заключение
Минимизация хирургической травмы явля-

ется серьезной задачей в хирургии сердечно-

сосудистой патологии. В рамках выполнения

операции «лабиринт» на данный момент имеют-

ся результаты успешного применения миниин-

вазивной методики, которые демонстрируют

ее преимущества. Тем не менее проведение пер-

фузии через бедренные сосуды нередко сопро-

вождается рядом осложнений: ретроградным

расслоением аорты, формированием артериове-

нозных свищей, забрюшинных гематом, крово-

течений в месте канюляции. Целью данного ис-

следования являлась разработка и апробация

методики миниинвазивного доступа для прове-

дения операции «лабиринт III» с подключением

ИК через магистральные сосуды.

На основании экспериментального изучения

правостороннего доступа к левому предсердию,

легочным венам и митральному клапану мы

пришли к следующим выводам. При право-

сторонней торакотомии хорошая доступность

правых отделов сердца и магистральных сосудов

обеспечивает удобство проведения ИК.

Для подхода к легочным венам и митральному

клапану безопасно может быть использован до-

ступ из разреза ПП с переходом на купол левого

предсердия и межпредсердную перегородку.

Комплекс мер по профилактике воздушной

эмболии с учетом подачи углекислого газа

в операционную рану может быть эффективно

применен при доступе через правостороннюю

торакотомию. Плохая доступность желудочков

затрудняет проведение электрической дефиб-

рилляции. Данная проблема может быть решена

путем использования детских ложек дефибрил-

лятора.

Наше исследование показывает возможность

проведения адекватной перфузии через магист-

ральные сосуды при операции «лабиринт» из

правосторонней переднебоковой торакотомии.

Разработка минимально инвазивного хирурги-

ческого доступа для лечения ФП при операциях

«лабиринт» является актуальной практической

задачей, а экспериментальные работы по дан-

ной тематике – необходимым «мостом» для вне-

дрения описываемой методики в клиническую

практику. Данное исследование является пер-

вым этапом экспериментальной работы, второй

этап предполагает разработку минидоступа на

нефиксированных трупах.
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Фибрилляция предсердий – самая распространенная наджелудочковая аритмия, самым грозным ос-
ложнением которой является инсульт. Дисфункция предсердной проводящей системы может быть
связана с органической патологией сердца, а также являться осложнением различных системных
заболеваний. Длительно существующая фибрилляция предсердий ассоциирована с гипертонической
болезнью, сахарным диабетом, а также сочетается с сердечной недостаточностью. Аритмогенная
кардиомиопатия может развиваться у пациентов с тахиформой фибрилляции предсердий, причем
не всегда необходим длительный анамнез аритмии. На фоне тахикардии происходит снижение сер-
дечного выброса из-за нарушения диастолического наполнения желудочков сердца. Факт, что про-
грессивное увеличение размера предсердия является компенсаторным механизмом. Он направлен на
восстановление нормального внутрисердечного давления. Это расширение приводит к истончению
и фиброзу миокарда и проводящих волокон. Фибрилляция предсердий и недостаточность митрально-
го клапана часто встречаются одновременно, митральная регургитация является признанной при-
чиной фибрилляции предсердий, связанной с объемной перегрузкой левого предсердия. У пациентов
с длительной фибрилляцией предсердий встречаются расширение фиброзного кольца и/или дисфунк-
ция левого желудочка, что может быть причиной недостаточности митрального клапана. Фибрил-
ляция предсердий приводит к расширению левого атриовентрикулярного клапана и может быть
причиной предсердной митральной регургитации. При восстановлении синусового ритма обычно
происходит обратное ремоделирование и уменьшение митральной регургитации. Тахиформа фиб-
рилляции предсердий влияет на митральный клапан путем изменения механики фиброзного кольца,
его расширения. Таким образом, теряется сокращение фиброзного кольца, а далее происходит его
расширение. Митральная недостаточность связана с риском рецидива фибрилляции предсердий по-
сле аблации, однако размер левого предсердия является единственным независимым предиктором
возврата аритмии. Высокий процент митральной регургитации у пациентов с фибрилляцией пред-
сердий говорит о том, что в большинстве случаев недостаточность митрального клапана являет-
ся вторичной по отношению к существующей аритмии, что влияет на результаты аблации и бес-
спорно заслуживает дальнейшего изучения.

Ключевые слова: митральная недостаточность; фибрилляция предсердий; митральное фиброзное
кольцо; пластика митрального клапана; атриовентрикулярные клапаны.

MITRAL REGURGITATION IN PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION. 
CURRENT STATE OF THE PROBLEM, APPROACHES TO DIAGNOSIS
AND COMPLEX SURGICAL TREATMENT

L.A. Bockeria, I.Ya. Klimchuk
А.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery; Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552,
Russian Federation

Bockeria Leo Antonovich, MD, PhD, DSc, Professor, Academician of RAS and RAMS, Director;
Klimchuk Igor Yaroslavovich, MD, Junior Research Associate, Cardiovascular Surgeon; e-mail:
klimchuk.igor.y@gmail.com

Atrial fibrillation is the most common supraventricular arrhythmia with the stroke being the most feared com-
plication. Dysfunction of atrial conduction system may be associated with organic heart disease, and a com-
plication of various systemic diseases. A long-term atrial fibrillation is associated with hypertension, diabetes
mellitus and also combined with heart failure. Arrhythmogenic cardiomyopathy may occur in patients with
atrial fibrillation tahiform, and not always requires a long history of arrhythmia. There is a decrease in car-
diac output against the background of tachycardia due to disturbances in diastolic ventricular filling. The fact
is that the progressive increase in the size of the atrium is a compensatory mechanism. It is aimed on restor-
ing normal intracardiac pressures. This expansion leads to the thinning and fibrosis of the myocardium and
conductive fibers. Atrial fibrillation and mitral valve insufficiency often occur at the same time, mitral regur-
gitation is a recognized cause of atrial fibrillation related to volume overload of the left atrium. The patients
with chronic atrial fibrillation meet with the expansion of the fibrous ring and/or left ventricular dysfunction,
which may cause failure of the mitral valve. Atrial fibrillation leads to expansion of the left atrioventricular
valve and can be the cause of atrial mitral regurgitation. During the restoring of sinus rhythm the opposite
remodeling and reduction of mitral regurgitation happen usually. Atrial fibrillation tahiform affects the mitral
valve by changing the mechanics of the fibrous ring, by its expansion. Thus the reduction of the fibrous ring is
lost, and then its expansion occurs. Mitral insufficiency is associated with the risk of recurrence of atrial fib-
rillation after ablation, but the size of the left atrium is the only independent predictor of return to the arrhyth-
mia. A high percentage of mitral regurgitation in patients with atrial fibrillation shows that in the most cases,
mitral regurgitation is secondary to arrhythmia, that effects the results of ablation, and certainly deserves the
further study.

Keywords: mitral regurgitation; atrial fibrillation; mitral annulus; mitral valve repair; atrioventricular
valves.



Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) – наибо-

лее распространенная жизнеугрожающая

аритмия. Дисфункция проводящей системы

предсердий часто связана с органической пато-

логией сердца, но также может являться ослож-

нением системных заболеваний. Подход к ФП

видоизменился в последние годы, что связано

с появлением новых пероральных антикоагу-

лянтов и антиаритмических препаратов, а также

со все большим распространением катетерной

аблации в качестве доступного инвазивного по-

собия. 

Вошли в клиническую практику новые тех-

нологии в диагностике аритмий. Но, несмотря

на известные достижения, пациенты с ФП по-

прежнему подвергаются повышенному риску

инсульта, сердечной недостаточности и даже

смерти [1]. Это приводит к увеличению частоты

госпитализаций и затрат на лечение [2]. 

Артериальная гипертензия в 85% случаев

присутствует у пациентов с длительными фор-

мами ФП, сахарный диабет – в 42% случаев. Бо-

лее чем у 40% пациентов с ФП имеется выра-

женная сердечная недостаточность [3]. Развитие

ФП на фоне сердечной недостаточности приво-

дит к потере синхронизации между предсердия-

ми и желудочками, а далее к резкому ухудшению

гемодинамики, дилатационному поражению

сердца [4]. Таким образом, ФП может быть как

следствием, так и причиной хронической сер-

дечной недостаточности.

В последнее время мы все чаще сталкиваемся

с понятием аритмогенной кардиомиопатии.

Данная патология может развиться на фоне та-

хисистолии у пациентов с ФП. Индуцированная

тахиаритмией кардиомиопатия встречается

в 25–50% случаев при дисфункции левого желу-

дочка (ЛЖ) и ФП [5, 6]. На фоне тахикардии

происходит снижение сердечного выброса из-за

нарушения диастолического наполнения желу-

дочков сердца [7].

Несмотря на глубокое понимание патогенеза

ФП, у 1/3 пациентов такая аритмия остается

идиопатической. Примерно в 30% случаев ФП

возникает без сопутствующих предрасполагаю-

щих изменений сердца и сосудов и называется

изолированной [8, 9]. Данные исследований

говорят о том, что идиопатическая ФП не влия-

ет на продолжительность жизни, но у пациен-

тов с сопутствующей патологией смертность

увеличивается в 1,5–2 раза. В эту группу входят

больные с пороками митрального клапана (МК),

у которых ФП встречается в 30–84% случаев [10,

11]. В отношении таких пациентов при отсутст-

вии повышенного риска оперативного вмеша-

тельства коррекция аритмии является обязатель-

ной. Пятилетняя выживаемость в данной группе

составляет более 94%, что говорит о необходи-

мости выполнении операции «лабиринт III» и ее

модификаций при пороках сердца [12].

Распространенность,
методы диагностики и механизм развития

недостаточности митрального клапана
при фибрилляции предсердий

Фибрилляция предсердий является незави-

симым фактором риска смерти и может быть как

следствием, так и единственной причиной хро-

нической сердечной недостаточности [13]. В за-

висимости от темпа жизни, социального стату-

са, пациент не всегда обращается к врачу сразу

после появления первых симптомов заболева-

ния. Зачастую мы становимся свидетелями дли-

тельно существующей аритмии, ее осложнений,

которые и приводят больного к врачу. Важную

роль в обследовании пациентов с ФП играет

эхокардиографическое исследование, по дан-

ным которого можно оценить размеры камер

сердца. Факт, что прогрессивное увеличение

размера предсердия является компенсаторным

механизмом. Он направлен на восстановление

нормального давления внутри камер сердца. Это

расширение приводит к истончению и фиброзу

миокарда и проводящих волокон [14, 15]. В та-

ких условиях ФП становится рефрактерна к ме-

дикаментозной терапии, существует вероят-

ность образования тромбов, поэтому крайне

важны профилактика и динамическое обследо-

вание пациента. Данный механизм часто встре-

чается в ассоциации с ишемической болезнью

сердца и кардиомиопатиями. Из исследования

A. J. Sanfilippo et al. были исключены пациенты

с тромбозом левых камер сердца, митральным

стенозом, аневризмой ЛЖ и другими структур-

ными аномалиями сердца [14]. Функциональная

регургитация развилась на атриовентрикуляр-

ных клапанах, не имевших органической пато-

логии, и в основном была обусловлена аннуло-

дилатацией и увеличением размеров камер серд-

ца [15]. 

Y. Otsuji et al. сравнивали пациентов с ФП

и больных с идиопатической или ишемической

кардиомиопатией (в исследовании участвова-

ли 24 и 25 пациентов соответственно). Было
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показано, что расширение фиброзного кольца

(ФК) МК у больных с изолированной ФП обыч-

но не вызывает выраженной митральной регур-

гитации (МР). Причем МР более значима у па-

циентов с идиопатической или ишемической

кардиомиопатией при сопоставимых размерах

ФК в обеих группах [16]. Исследование позво-

лило сделать вывод, что тяжесть митральной не-

достаточности (МН) зависит от дополнительной

дисфункции и дилатации ЛЖ. Они изменяют

баланс гемодинамического воздействия на

створки и создают условия для их неполного со-

поставления. То есть требуется бóльшая пло-

щадь створок, чтобы покрыть площадь кольца. 

ФП и недостаточность МК часто встречают-

ся одновременно. МР является признанной

причиной ФП, связанной с объемной перегруз-

кой левого предсердия (ЛП). У пациентов с изо-

лированной, длительной ФП встречаются рас-

ширение ФК МК и/или дисфункция ЛЖ, что

может быть причиной функциональной недо-

статочности МК [15, 17].

Результаты исследования Z.M. Gertz et al.

продемонстрировали, что ФП может стать при-

чиной выраженной МН. Были определены кли-

нические характеристики пациентов, связанные

с недостаточностью МК: пожилой возраст, на-

личие артериальной гипертензии и с наиболь-

шей вероятностью стойкая (постоянная), а не

пароксизмальная ФП. Исследователи называют

такую патологию предсердной функциональной

недостаточностью МК. Термин предложен, что-

бы отличить ее от вторичной МН, характеризу-

ющейся ограничением подвижности створок

и связанной с дисфункцией ЛЖ. По результатам

исследования было выявлено значительное сни-

жение степени МН в период от 6 до 12 мес после

восстановления синусового ритма (СР). При по-

следующем наблюдении только 24% пациентов

с СР все еще имели значительную МР по срав-

нению с 82% в группе с рецидивом ФП

(p = 0,005) [18]. 

В исследовании P.J. Rosendael et al. оценива-

лись изменения в геометрии МК у пациентов

с ФП при структурно и функционально нор-

мальных ЛЖ и митральных створках (по данным

мультиспиральной компьютерной томографии)

до проведения радиочастотной аблации ФП.

Из 480 больных с лекарственно-устойчивой ФП

аблация была выполнена 184 пациентам (сред-

ний возраст составил 58 ± 10 лет, доля мужчин –

67,4%). При помощи эхокардиографии были

определены межкомиссуральный и передне-

задний диаметры, оценены периметр и площадь

митрального кольца, которые коррелировали со

степенью недостаточности МК. В итоге 55 паци-

ентов (30%) с недостаточностью II и более сте-

пени  имели бóльшую площадь ФК МК по срав-

нению с пациентами, имевшими недостаточ-

ность менее II степени (658,8 ± 97,7 мм2/м2

против 530,5 ± 66,2 мм2/м2, р = 0,001), что корре-

лировало с размером ЛЖ и его насосной функ-

цией (фракция выброса 65,2 ± 6,2% против

63,8 ± 6,4%, р = 0,18). С учетом сведений о возра-

сте пациентов, конечном систолическом объеме

ЛЖ, типе ФП (пароксизмальный или постоян-

ный) авторами был сделан вывод о том, что не-

достаточность МК более II степени зависит от

размеров ФК МК [19].

Работа L. Ring et al. дает представление о ме-

ханизме предсердной недостаточности МК по

данным трехмерной эхокардиографии. Расши-

рение ЛП приводит к дилатации ФК МК, сокра-

щению площади коаптации створок и возник-

новению МН даже без дисфункции и дилатации

ЛЖ [20]. Такие условия гемодинамики поддер-

живают ФП, которая является основным этио-

логическим фактором в этом состоянии, что,

в свою очередь, может создать порочный круг

и усугубить существующую недостаточность

клапана. 

Анатомия, механика и патофизиология
митрального фиброзного кольца

Под термином «фиброзное кольцо» мы пони-

маем фиброзную поддержку створок МК. Оно

циркулярное, однако выравнивается в переднем

сегменте. ФК состоит из плотной соединитель-

ной ткани, которая продолжается внутрь ство-

рок, формируя их фиброзный слой. Условно ФК

можно разделить на переднюю и заднюю части.

Переднее кольцо охватывает расстояние между

левым и правым фиброзными треугольниками.

Таким образом, анатомически оно соединено

с кольцом аорты – это так называемый митраль-

но-аортальный контакт. Два фиброзных тре-

угольника продолжаются волокнами прочной

соединительной ткани, которая частично окру-

жает митральное отверстие и заднюю часть ФК.

Именно она подвергается патологической дила-

тации. Заднее кольцо состоит из прерывистой

фиброзной ткани с встречающимися прослой-

ками жировой ткани. Снаружи заднее кольцо

связано с мускулатурой приточного отдела ЛЖ,

изнутри – с ЛП, где оно сливается с тканью зад-

ней створки МК [21, 22] (рис. 1).А
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ФК МК играет важную роль в сопоставлении

створок, разгрузке (снятии напряжения на

створки) этого клапана при его закрытии, раз-

грузке ЛП и наполнении ЛЖ. Нарушение меха-

ники движения кольца встречается при различ-

ных патологических состояниях, в том числе та-

ких, как ишемическая МН, пролапс МК, ФП,

кальцификация области кольца при дегенера-

тивных и ревматических пороках МК и т. д. 

Движение митрального кольца пассивно

и определяется сокращением и расслаблением

смежной мускулатуры предсердия и желудочка,

а также движением корня аорты. ФК изменяет-

ся посредством трех видов движения: 1) движе-

ние к выводному тракту ЛЖ и от него; 2) прост-

ранственное сокращение – циркулярное движе-

ние; 3) складывание по интракомиссуральной

оси [22] (рис. 2).

Заметим, что, хотя все кольцо переходит

к верхушке ЛЖ, его передняя часть изгибается

(складывается), так как плотно связана с корнем

аорты.

Функциональная ишемическая МН в значи-

тельной степени вызвана изменением натяже-

ния створок (тентинга) в результате геометриче-

ского ремоделирования ЛЖ, которое является

следствием формирования рубцовой ткани по-

сле инфаркта миокарда [23]. При дилатацион-

ной кардиомиопатии МН обусловлена дилата-

цией ЛЖ, увеличением расстояния между па-

пиллярными мышцами [16]. Несмотря на

жесткую структуру, переднее кольцо может рас-

ширяться у пациентов с ишемической и дилата-

ционной кардиомиопатиями [24]. 

Тахиформа ФП влияет на МК путем измене-

ния механики ФК. При этом остро теряется

свойство ФК к пространственному сокращению

(2-й вид движения), а хронически – происходит

его расширение [22, 25].

Способны ли эти изменения привести к воз-

никновению значимой недостаточности МК,

а точнее, достаточно ли их для этого? Изолиро-

ванная ФП обеспечивает подходящую клиничес-

кую модель, чтобы дать ответ на этот вопрос. Ряд

исследований показал, что у пациентов с изоли-

рованной ФП отмечается широкая вариабель-

ность тяжести недостаточности МК – от нулевой

и минимальной недостаточности до тяжелой на

фоне аннулодилатации [15–18]. Эти различия

могут быть сопоставлены с учетом индивидуаль-

ных особенностей, связанных с площадью по-

верхности МК и митрального кольца [26]. А
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Жировая ткань

Заднее фиброзное
кольцо

Рис. 1. Макропрепарат сердца: 

а – удалена аорта, часть левого предсердия (пунктирной линией показано заднее фиброзное кольцо); б – гистологический срез
поперек задней митральной створки (стрелкой показано слабовыраженное заднее фиброзное кольцо).

ЛП – левое предсердие; ЛЖ – левый желудочек; МК – митральный клапан; АК – аортальный клапан; МАК – митрально-
аортальный контакт; ПМС – передняя митральная створка; ЗМС – задняя митральная створка; ПКС – правая коронарная створка;
ЛКС – левая коронарная створка; НКС – некоронарная створка; А1–А3 – сегменты передней створки; Р1–Р3 – сегменты задней
створки
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При сниженном соотношении площадей ство-

рок и ФК может иметь место недостаточное со-

поставление резерва для компенсации аннуло-

дилатации, и такое несоответствие в дальней-

шем может привести к регургитации. Наоборот,

в тех случаях, когда площадь створок для покры-

тия площади кольца достаточна, следует ожи-

дать меньшей вероятности развития этой недо-

статочности. Созданная модель позволяет пред-

положить, что имеется достаточный запас

площади створок, допускающий увеличение

площади кольца в 1,8 раза, до возникновения

тяжелой регургитации [27]. 

Оптимальное лечение гемодинамически зна-

чимой недостаточности МК при ФП в согла-

сительном документе Heart Rhythm Society/

European Heart Rhythm Association/European

Cardiac Arrhythmia Society не оговорено. Одним

из подходов к данной проблеме является анну-

лопластика МК в сочетании с хирургической аб-

лацией ФП [18]. Значение аннулодилатации МК

в генезе его недостаточности у пациентов с нор-

мальной функцией ЛЖ оспаривает ряд авторов

[16, 28]. 

M. Oren et al. обследовали пациентов с ФП

с целью выявления взаимосвязи между длитель-

ностью аритмии и развитием недостаточности

МК и трикуспидального клапана (ТК) [29]. Об-

следованы 47 пациентов с известным временем

развития аритмии и недостаточности МК и ТК.

Диаметры ФК и наличие даже минимальной не-

достаточности определялись в конце диастолы

ЛЖ и рассчитывались методом цифрового ана-

лиза, исключающим влияние человеческого

фактора. В данной группе 19 пациентов (40%)

страдали пароксизмальной ФП и 28 (60%) име-

ли постоянную ФП. Легкая МР была выявлена

у 9 из 19 (47%) пациентов с пароксизмальной

ФП и у 15 из 28 (53%) больных с постоянной ФП

(р = 0,68). Легкая трикуспидальная регургитация

(ТР) была определена у 9 (47%) пациентов с па-

роксизмальной ФП и у 16 (58%) больных из

группы с постоянной ФП (р = 0,08). Ни один из

пациентов с пароксизмальной ФП не имел уме-

ренной или тяжелой недостаточности атриовен-

трикулярных клапанов. У 28 больных с постоян-

ной ФП значительная МР и трикуспидальная

регургитация были обнаружены в 6 (21%) и 5

(19%) случаях соответственно. У пациентов

с постоянной изолированной ФП вероятность

наличия недостаточности ТК и МК оказалась

в 6,5 раза выше (р = 0,0031 для недостаточности

ТК и р = 0,053 для недостаточности МК) по

сравнению с пароксизмальной ФП. У пациен-

тов с постоянной ФП выявлены бóльшие разме-

ры ФК атриовентрикулярных клапанов и объем

ЛП по сравнению со значениями в группе с па-

роксизмальной формой ФП, а у пациентов с не-

достаточностью ТК отмечены бóльшие размеры

как ФК МК, так и объемов ЛП, чем соответству-

ющие значения у пациентов без ТР. Средний пе-

риод наблюдения за больными с постоянной

ФП и значительной недостаточностью атрио-

вентрикулярных клапанов составил 54 ± 13 мес

по сравнению с 13 ± 7 мес у пациентов с легкой

степенью недостаточности (р = 0,002). Таким об-

разом, было показано, что дилатация ФК при-

водит к регургитации на ТК и, как следствие,

может быть оправдана сопутствующая пластика

трехстворчатого клапана.А
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АК

H

DAP-систола

Систола
МК

Диастола
МК

Posterior

Anterior

DAP-диастола

DAL-PM

Рис. 2. Схема, изображающая три вида
движения митрального кольца в течение
сердечного цикла. Черными пунктирны-
ми стрелками обозначены размеры фиб-
розного кольца в конце диастолы. Во вре-
мя систолы желудочков передне-заднее
расстояние уменьшается (DAP-систола)
и фиброзное кольцо движется в попереч-
ном (белая стрелка) направлении от вы-
водного отдела левого желудочка. Межко-
миссуральный размер (DAL-PM) умень-
шается, и фиброзное кольцо движется
кзади (белая стрелка). Высота кольца уве-
личивается, его передняя часть смещается
от выводного отдела левого желудочка.

АК – аортальный клапан; Н – высота кольца;
DAP – distance anterior-posterior (передне-заднее
расстояние); DAL-PM – distance anterolateral-
posteromedial (межкомиссуральное расстояние);
МК – митральный клапан
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Электрофизиология и подход
к хирургическому лечению
фибрилляции предсердий

В 1980-х гг. M. Allessie на данных обширной

многоточечной (256 электродов) компьютерной

карты ФП в экспериментальных моделях на жи-

вотных подтвердил гипотезу волн риентри, кото-

рые обеспечивают возникновение и сохранение

ФП. Структурное ремоделирование является ре-

зультатом изменения предсердий и отвечает за

поддержание аритмии. J.L. Cox считал, что ЛП

ответственно за ФП и для того, чтобы избавить-

ся от ФП, необходимо изолировать его. Такую

операцию выполнил Л.А. Бокерия в 1982 г.

В 1985 г. G.M. Guiraudon предложил операцию

«коридор». Ее отличие от операции, предложен-

ной J.L. Cox, состоит в том, что изоляции под-

вергались оба предсердия, а СР сохранялся

лишь в узкой полоске предсердий от синусного

узла до атриовентрикулярного и в обоих желу-

дочках сердца.

В 1987 г. J.L. Cox предложил процедуру «ла-

биринт», которая основана на понятиях, упомя-

нутых ранее, с целью ликвидации всех возмож-

ных кругов макрориентри [30]. В 1998 г.

М. Haissaguerre et al. описали триггеры и отме-

тили, что 90% из них расположены вокруг отвер-

стий легочных вен, а остальные 10% – в иных

местах, таких как правое предсердие, погранич-

ный гребень ПП, ушко ЛП и т. д. [31]. Такое

состояние является эктопической предсердной

тахикардией. В дальнейшем усилия кардиоло-

гов и хирургов всего мира были направлены как

на лечение ФП путем катетерной аблации, так

и на поиск новых хирургических методов, моди-

фикаций процедуры «лабиринт». Все это приве-

ло к созданию совершенно новой отрасли, в ко-

торой происходило развитие нескольких видов

катетеров для аблации, хирургических устройств

и новых источников энергии. Медикаментозное

лечение ФП в полной мере не может корригиро-

вать патологические изменения в структурах

сердца, тем более при наличии иной сердечной

патологии. Катетерная аблация дает меньшую

эффективность, чем открытая хирургия, хотя

оправданна при нетяжелых формах ФП. 

МН связана с риском рецидива ФП после аб-

лации, однако размер ЛП является, как показа-

ло исследование, единственным независимым

предиктором рецидива ФП. Он продолжает уве-

личиваться в связи с сохраняющейся регургита-

цией МК. Высокий процент недостаточности

МК у пациентов с ФП говорит о том, что в боль-

шинстве случаев МН является вторичной к ФП,

что влияет на результаты аблации и бесспорно

заслуживает дальнейшего изучения. Наиболее

показательным результатом явилось то, что

в 1-й год рецидивы ФП произошли у 61% паци-

ентов в группе с МН разных градаций и у 46%

больных из контрольной группы (р = 0,04) [32].

Одной из причин рецидива ФП является МН,

когда струя регургитации приводит не только

к гемодинамической перегрузке предсердия,

но и к повреждению кадиомиоцитов, развитию

фиброза ЛП. Чем дольше такое состояние оста-

ется нераспознанным, тем оно тяжелее поддает-

ся терапии [33]. Процедура «лабиринт» с 1987 г.

и по настоящее время является «золотым стан-

дартом» хирургического лечения ФП. Новейшая

интеграция представляет собой процедуру «ла-

биринт», выполняемую с помощью таких источ-

ников энергии, как радиочастотная и криодест-

рукция, в сочетании с коррекцией клапанной

и других патологий сердца [34], эндоскопичес-

кие и прочие методы лечения [35], эффектив-

ность которых составляет около 90%.

Хирургия митрального клапана. 
Понятие о сопутствующей

и изолированной фибрилляции
предсердий

Хирургическое лечение митральных пороков

широко выполняется в большинстве клиник

Российской Федерации. Так, за период 2009–

2012 гг. проводилось по 6583 ± 97 таких опера-

ций в год в 90 клиниках [36]. Митральным поро-

кам сопутствует ФП, однако не во всех таких

операциях выполняется коррекция ФП. В США

из 100 000 пациентов, которым проводится аор-

токоронарное шунтирование, хирургия аорталь-

ного клапана или МК, только в 20% случаев

выполняется операция «лабиринт» по поводу

сопутствующей ФП [32]. Это говорит о неодно-

значности подходов кардиолога, хирурга и элек-

трофизиолога к данной проблеме.

Общепризнанная классификация фибрилля-

ции предсердий AHA/ACC/HRS 2014 г. включает:

1) пароксизмальную форму ФП, проходя-

щую самостоятельно, которую можно купиро-

вать в результате лечения в течение 7 сут от ее

начала; 

2) персистирующую форму ФП, которая

продолжается от 7 сут до 12 мес; 

3) длительно персистирующую форму ФП

продолжительностью более 12 мес; А
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4) постоянную (перманентную) ФП при

принятии решения пациентом и врачом не

продолжать попытки восстановления СР (при

этом кардиоверсия не выполнялась или неэф-

фективна); 

5) неклапанную ФП, возникающую при от-

сутствии ревматического поражения МК, меха-

нического или биологического клапана сердца

или перенесенного оперативного вмешательст-

ва на МК.

В более практической классификации ФП

постоянная и персистирующие формы объеди-

нены в категорию непароксизмальной ФП. Тер-

мин «изолированная ФП», согласно рекоменда-

циям American College of Cardiology, применяет-

ся для лиц моложе 60 лет, у которых нет

сердечно-сосудистой и легочной патологии.

Этот термин не должен использоваться при вы-

боре терапии и тактики лечения. Термин «сопут-

ствующая ФП» применяют в случаях подтверж-

денного структурного заболевания сердца (кла-

панной патологии или ишемической болезни

сердца), и аритмия является признаком деком-

пенсации состояния.

Как показывает исследование, сравниваю-

щее результаты модификации операции «лаби-

ринт» при изолированной форме ФП и в сочета-

нии с хирургией МК, эффективность процедуры

одинакова в обеих группах пациентов. Больные,

оперированные по поводу патологии МК и ФП,

представляют более старшую возрастную группу

населения, в которой более высока смертность,

чем у пациентов, перенесших изолированный

«лабиринт» [37]. Процедура «лабиринт» может

быть объединена с реконструктивными опера-

циями на МК при хронической ФП без увели-

чения оперативного риска для пациентов [34,

38, 39]. 

О неоднозначности подхода к решению

данной проблемы говорит отсутствие четких

критериев выделения групп пациентов, опери-

рованных по поводу митрального порока

и ФП. В имеющейся литературе лишь неболь-

шое число авторов выделяют отдельно недо-

статочность атриовентрикулярных клапанов

у пациентов с хронической ФП. Большинство

исследователей рассматривают реконструктив-

ные вмешательства наряду с протезированием

клапанов лишь в контексте хирургии МК и со-

путствующей ФП. В таблице 1 представлены

некоторые данные за последние 15 лет, описы-

вающие одномоментную реконструкцию МК

и хирургию ФП.

Y. Takahashi et al. описали результаты кор-

рекции недостаточности МК у пациентов с дли-

тельно существующей ФП при нормальной сис-

толической функции ЛЖ с помощью аннуло-

пластики, которая выполнена у всех больных

(средний размер опорного кольца – 26 мм, диа-

пазон – от 26 до 30 мм). Одновременно произве-

дена пластика трехстворчатого клапана, которая

также выполнена у всех пациентов. Однако про-

цедура «лабиринт» была проведена в 20% случа-

ев. Результаты показывают достоверное снижение

объема, индекса объема – 48 ± 17 мл/м2 по срав-

нению с дооперационными данными: объем,
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N. Handa et al., 2000 88 39 >24 74 – 1 0

H. Izumoto et al., 2001 87 56 60 67 – 5 –

A. Aidietis et al., 2004 36 22 36 81 23 19 0

J.B. Kim et al., 2010 400 226 >40 92 31 3 4

С.Г. Суханов и др., 2011 100 80 12 83 7 11,3 4

L. Sterniket et al., 2011 23 15 6 86 14 3 0

H.A. Vohra et al., 2012 20 20 18 90 – – 0

C. Lawrance et al., 2013 184 111 27 89 – 12 5

Л.А. Бокерия, 2014 151 85 >12 90 – 10 2

Y. Takahashi et al., 2015 10 10 >10 – – – 0

A.M. Gillinovet et al., 2015 133 43 12 66 – 21 6,8

Та б л и ц а  1

Результаты сочетанных операций на митральном клапане
и хирургического лечения фибрилляции предсердий

Автор, год
Общее число

пациентов
с хирургией МК

Число пациентов
с реконструкцией

МК

Период
наблюдения, мес

Результаты, %

СР ФП ЭКС Летальность
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индекс объема ЛП и диаметр ФК МК – 52 ± 9 мл,

72 ± 26 мл/м2 и 33 ± 4 мм соответственно (р = 0,03),

наряду с уменьшением недостаточности МК [38].

Выбор лечения ФП и недостаточности атрио-

вентрикулярных клапанов зависит от тяжести

симптомов, наличия сопутствующих заболева-

ний и данных обследования. В первую очередь

пациенты без признаков сердечной недостаточ-

ности при мерцательной аритмии могут полу-

чать медикаментозное лечение, но существует

аргумент в пользу раннего хирургического вме-

шательства – у таких пациентов имеется вероят-

ность прогрессивной дилатации ФК атриовент-

рикулярных клапанов и неэффективности анти-

аритмической терапии. Пластические операции

при клапанной недостаточности должны быть

объединены с методами, направленными на

восстановление СР, такими как «лабиринт» или

изоляция легочных вен [34, 39, 40]. Н.А. Vohra

et al. выполняли хирургическую коррекцию МН

в сочетании с процедурой «лабиринт». Всего

осуществлено 20 операций, во всех случаях про-

изведена резекция ушка ЛП, реконструкция

ТК – у 12 больных, коронарное шунтирование –

у 2 пациентов. Выполнялась аннулопластика

МК с использованием опорного кольца, сред-

ний размер которого составил 30 мм (диапазон

24–36 мм). Интраоперационно выполненная

чреспищеводная эхокардиография после плас-

тики показала наличие остаточной регургита-

ции в 2 случаях и ее отсутствие у остальных

пациентов. Авторы не отмечают ни одного слу-

чая систолического движения передней створки

МК. При выписке отмечено достоверное умень-

шение размеров ЛЖ и ЛП: конечный диастоли-

ческий размер уменьшился с 5,6 ± 0,7 см до опе-

рации до 4,8 ± 0,7 см ко дню выписки (р < 0,005),

а средний конечный диастолический размер –

с 4,0 ± 0,7 см до 3,2 ± 0,8 см (р < 0,005). Средний

размер ЛП уменьшился с 6,1 ± 1,6 см до опера-

ции до 5,2 ± 1,0 см (р = 0,03). Также отмечено

значимое уменьшение давления в легочной ар-

терии с 54,1 ± 12,2 мм рт. ст. до операции до

40,4 ± 15,5 мм рт. ст. (р = 0,02) [40]. Хотя выше-

названная группа авторов предположила, что

состояние, включающее МН на фоне ФП, ред-

кое, мы склонны считать, что на самом деле это

более распространенное явление, часто не диа-

гностируемое.

Анализ результатов операции «лабиринт»

при лечении ФП в сочетании с хирургией МК,

проведенный нашими коллегами в г. Перми,

показал, что независимыми периоперационны-

ми предикторами наличия ФП на 6-й и 12-й по-

слеоперационные месяцы являлись увеличение

диаметра ФК МК и недостаточность ТК II и бо-

лее степени [41]. 

Согласно рекомендациям American College

of Cardiology и American Heart Association

по ведению приобретенных пороков сердца,

выделяют легкую, умеренную и тяжелую степе-

ни МР (табл. 2). Показания к операции на МК
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Качественные

Ангиографический класс I+ II+ III–IV+

Площадь цветной струи Маленькая, центральная Присутствуют признаки Широкая центральная 
по Допплеру струя (меньше 4 cм2 или более чем легкой МР, струя МР (площадь более

меньше 20% от площади ЛП) но критерии тяжелой МР 40% площади ЛП) или
отсутствуют с ударяющейся о стенку 

струей любого размера,
циркулирующей в ЛП 

Ширина сокращения
вены (vena contracta)
по Допплеру, cм < 0,3 0,3–0,69 ≥ 0,70

Количественные

Объем регургитации, мл/уд < 30 30–59 ≥ 60

Фракция регургитации, % < 30 30–49 ≥ 50

Эффективная площадь
регургитирующего
отверстия, см2 < 0,20 0,20–0,39 ≥ 0,40

Та б л и ц а  2

Митральная регургитация

Показатели
Легкая

Степень

Умеренная Тяжелая
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при недостаточности (приведены показания

I и IIА классов):

1) симптомные пациенты с острой, тяжелой

МР (класс I, уровень достоверности B); 

2) пациенты с хронической тяжелой MР

и симптоматикой II, III, IV ФК по NYHA при от-

сутствии тяжелой дисфункции ЛЖ, то есть фрак-

ция выброса должна быть выше 30% и/или ко-

нечный систолический размер должен быть

меньше 55 мм (класс I, уровень достоверности B);

3) бессимптомные пациенты с хронической

тяжелой MР и легкой, умеренной дисфункци-

ей ЛЖ, то есть фракция выброса составляет

30–60% и/или конечный систолический размер

равен 40 мм и более (класс I, уровень достовер-

ности B);

4) пациенты с тяжелой хронической MР, ко-

торым пластические операции на МК рекомен-

дованы больше, чем замена МК, при показани-

ях к оперативному лечению; такие пациенты на-

правляются в центры с большим опытом по

хирургической реконструкции МК (класс I, уро-

вень достоверности C);

5) пластические операции на МК целесооб-

разно выполнять в опытных хирургических цен-

трах у пациентов при отсутствии симптомов

с тяжелой хронической MР и сохранной функ-

цией ЛЖ, то есть фракция выброса составляет

более 60%, конечный систолический размер –

менее 40 мм; вмешательство должно выполнять-

ся при вероятности успешной реконструкции

без остаточной МР больше 90% (класс IIА, уро-

вень достоверности B); 

6) у пациентов при отсутствии симптомов

с тяжелой хронической МР, с сохранной функ-

цией ЛЖ и новым началом ФП операция на МК

целесообразна (класс IIА, уровень достовернос-

ти C);

7) операция на МК целесообразна у бес-

симптомных пациентов с тяжелой хронической

МР с сохранной функцией ЛЖ и легочной ги-

пертензией (систолическое давление в легочной

артерии больше 50 мм рт. ст. в покое или больше

60 мм рт. ст. при нагрузке) (класс IIА, уровень

достоверности C) [42].

Чтобы определить МР и ее особенности для

планирования пластики или протезирования

и прогнозировать хорошую функцию после опе-

рации, необходимо знать ее причину. Причины

МР были сгруппированы в три типа А. Carpentier

(1983 г.) на основе подвижности митральных

створок: I тип – нормальная подвижность ство-

рок; II тип – чрезмерная подвижность створок;

III тип – ограниченное движение створок. III тип

подразделяется на IIIa и IIIb в зависимости от

мобильности створок к фазе сердечного цикла.

При I типе недостаточности МК причиной МР

является расширение ФК и в меньшей степени

перфорация створки. С увеличением размеров

митрального кольца оно становится более плос-

ким, уменьшается способность его к сократи-

мости и, как следствие, уменьшается зона коап-

тации. 

Учитывая этиологию, клинические проявле-

ния или их отсутствие, существуют параметры

обследований, и в основном это касается эхо-

кардиографии, которая определяет возможность

и необходимость коррекции. Размеры и фрак-

ция выброса ЛЖ отражают способность сердца

адаптироваться к повышенной нагрузке в тече-

ние длительного времени. Согласно рекоменда-

циям European Association of Echocardiography

по оценке клапанной регургитации, расшире-

ние ФК присутствует, когда отношение кольца

к передней створке превышает 1,3 или когда его

диаметр более 35 мм. Нормальное движение

и сжатие кольца МК также способствует сохра-

нению компетентности клапана. Нормальным

сжатием (2-м движением) кольца МК является

уменьшение площади ФК в систолу на 25% [43].

Обсуждение
Вторичная МР развивается на фоне дилата-

ции кольца вследствие расширения камер серд-

ца. В случаях отрыва хорды или папиллярной

мышцы МР может быть острой и выраженной,

тяжелой. При отсутствии диагностики и адек-

ватного лечения МР постепенно усугубляется

в течение длительного периода времени. Паци-

енты с умеренной МР могут быть бессимптом-

ными и с незначительными гемодинамически-

ми изменениями в течение многих лет, однако

МР прогрессирует, что связано с увеличением

перегрузки объемом. Прогрессирование МР из-

менчиво, может определяться развитием пора-

жений или увеличением размеров ФК МК. Ди-

латация ЛП, особенно вызванная ФП, связана

с расширением митрального кольца и приводит

к его недостаточности [44]. Митральную недо-

статочность из-за дилатации митрального коль-

ца, индуцированную ФП, называют предсерд-

ной функциональной МН [15, 17, 18, 32, 38].

Для нее характерно ограничение движения

створок клапана, связанное с дилатацией и сис-

толической дисфункцией ЛЖ. Хроническая

ишемическая МН в 95% случаев относитсяА
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к типу IIIb (систолическое ограничение движе-

ния створок) [43, 45]. Ограничение движения

происходит, по существу, во время систолы

и наиболее выражено у пациентов с инфарктом

миокарда. 

Таким образом, МН и ТН, вторичные к ФП

на фоне аннулодилатации, являются результа-

том длительно существующей аритмии – воз-

можно, необходимы более детальное их изуче-

ние и выявление закономерности у пролечен-

ных и направляемых на лечение пациентов.

Недостаточность ТК при постоянной форме

ФП выражена сильнее, чем недостаточность

МК. У пациентов, наблюдаемых с ФП и недо-

статочностью ТК, отмечаются увеличенные раз-

меры ЛП и диаметра митрального кольца [29].

Является ли расширение кольца единственной

причиной недостаточности, остается спорным

вопросом. Y. Otsuji et al. показали, что изолиро-

ванное расширение ФК, как правило, вызывает

более значимую регургитацию ТК, нежели МК

у больных с ФП [15, 16]. Однако другие исследо-

ватели считают, что значимая МН у больных

с ФП развивается на фоне изолированного рас-

ширения ФК [17, 20, 39]. В недавнем исследова-

нии ишемической МН J.J. Silbiger предположил,

что расширение ЛП может влиять на натяжение

створок МК, что в конечном счете может приве-

сти к его недостаточности через механизм,

не связанный с ремоделированием ЛЖ (рис. 3).

Автор описывает это как atriogenic leaflet tethering

(предсердное «связывание» створки) [46]. Этот

феномен обусловлен тесными анатомическими

связями задней стенки ЛП и задних стенок ба-

зальных отделов ЛЖ, фиброзного кольца МК

[21, 22]. Такие функциональные ограничения

были названы hamstringing of the posterior cusp

(резко ослабляющие заднюю створку). В резуль-

тате аннулодилатации и нарушения работы зад-

ней сворки может усилиться МН. 

В наши дни существует возможность в ре-

жиме реального времени визуализировать

и оценить движение ЛЖ на разных уровнях по

короткой оси (3D speckle tracking) и проследить

изменения различных функций ЛЖ, последова-

тельности сокращения и т. д. [47]. У больных

с МН и ФП увеличивается пиковая скорость

раннего диастолического наполнения при от-

сутствии позднего наполнения (описание

трансмитрального потока по данным импульс-

но-волнового допплер-исследования), что под-

тверждает отсутствие вклада предсердий в на-

полнение ЛЖ. Особенностью также является

наличие признаков диастолической дисфунк-

ции, но не всего желудочка, а отдельных его сег-

ментов [48]. 

Заключение
Расширение митрального кольца, как было по-

казано в ряде исследований, связано с тяжестью

недостаточности МК. На сегодняшний день мно-

гие работы направлены на изучение морфологии

клапана в норме и при различной патологии. Все

чаще публикуются данные о морфологии МК А
Н
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Рис. 3. Схема, изображающая «связывание» задней митральной створки при увеличении размера левого пред-
сердия.

Ао – аорта; ЛЖ – левый желудочек; ЛП – левое предсердие; A – anterior, P – posterior, что соответствует передней и задней створкам
митрального клапана; МР – митральная регургитация. Пунктирной стрелкой показано расширение области фиброзного кольца
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при ишемической болезни сердца, ФП, дилата-

ционной кардиомиопатии и других функцио-

нальных и структурных расстройствах. Тентинг

(натяжение), периметр ФК и длина задней створ-

ки, углы передней и задней створок, возможно,

предопределяют тяжесть МН [49]. Также геомет-

рические параметры необходимо использовать

для градации степеней тяжести; они могут помочь

в выборе тактики лечения, включая медикамен-

тозную терапию, ресинхронизирующую тера-

пию, определение показаний к интервенционно-

му и хирургическому лечению. Наконец, трудно

правильно оценить диастолическую функцию

ЛЖ у пациентов с ФП в качестве возможной при-

чины сердечной недостаточности [50]. 

В итоге факторами риска развития МН при

ФП являются пожилой возраст, длительно су-

ществующая, стойкая форма ФП, аннулодила-

тация [17, 18]. Размер ФК (по данным модели

регрессионного анализа) является самым значи-

мым, независимым фактором риска развития

МН [41].
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Проблеме когнитивных нарушений при сердечно-сосудистых заболеваниях в настоящее время уделя-
ется большое внимание. Вклад фибрилляции предсердий в снижение когнитивной функции весьма ве-
лик. Актуальность этой проблемы обусловлена широкой распространенностью когнитивных нару-
шений при фибрилляции предсердий, которые могут стать причиной инвалидизации и ухудшения ка-
чества жизни данной категории пациентов. Большое значение имеет диагностика умеренных
(додементных), потенциально обратимых когнитивных нарушений, которая может помочь свое-
временно выделить группу больных с повышенным риском церебральных осложнений, особенно среди
трудоспособного населения, назначить лечение и отдалить наступление инвалидизации. Причинами
когнитивных нарушений при фибрилляции предсердий могут быть: снижение перфузии головного
мозга из-за низкого сердечного выброса, возникновение «немых» инфарктов мозга и транзиторных
ишемических атак в результате тромбоэмболических осложнений, нейродегенеративные изменения
головного мозга. Взаимосвязь когнитивных нарушений и фибрилляции предсердий подтверждена
крупномасштабными многоцентровыми исследованиями – как зарубежными, так и отечественны-
ми. Обзор литературы в рамках баз данных PubMed, Medline, e-library, Cochrane показал, что ког-
нитивный статус у больных с фибрилляцией предсердий значительно ниже по сравнению с лицами,
у которых регистрируется синусовый ритм. У пациентов с фибрилляцией предсердий отмечаются
нарушения всех параметров когнитивной функции. Остается малоизученной динамика развития
когнитивных нарушений при различных формах фибрилляции предсердий, ее зависимость от часто-
ты и длительности пароксизмов аритмии. Однако имеются данные об увеличении риска ишемичес-
кого инсульта или системной эмболии при субклинической фибрилляции предсердий. Нейровизуали-
зирующие методики позволяют подтвердить бессимптомную эмболизацию сосудов головного мозга.
У пациентов с признаками «немых» инсультов (по данным магнитно-резонансной томографии) риск
развития деменции более чем в 2 раза выше, чем у больных, перенесших острое нарушение мозгового
кровообращения. Кроме того, нейропсихологическое исследование позволяет выявить когнитивные
нарушения в ранней, доклинической, стадии развивающейся деменции как крайней формы когнитив-
ной дисфункции, приводящей к полной или частичной утрате независимости и самостоятельности
пациента при отсутствии нарушений сознания. Необходимо учитывать, что тревожно-депрессив-
ные расстройства при фибрилляции предсердий могут маскировать когнитивные нарушения. Выяв-
ление и коррекция достаточно распространенных при фибрилляции предсердий аффективных нару-
шений позволит избежать ложноположительных результатов при психологическом тестировании.
Распознавание когнитивных нарушений на ранних стадиях дает возможность предпринять ряд мер,
направленных на предупреждение дальнейшего снижения когнитивных функций и инвалидизации па-
циентов с фибрилляцией предсердий.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; когнитивные нарушения; деменция; «немые» инфарк-
ты головного мозга.
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A lot of attention is paid to the problem of cognitive impairment in cardiovascular diseases now. Contribution
of atrial fibrillation (AF) to the cognitive decline is very large. The relevance of the topic is caused by a preva-
lence of cognitive impairment in AF, which may cause disability and reduced quality of life of these patients.
The diagnosis of mild cognitive impairment is important. It would allow to identify a group of patients
with an increased risk of cerebral complications timely, especially among working-age cohort of patients.
Reduction of cerebral perfusion, 'silent' heart attacks, neurodegenerative changes in the brain may cause cog-
nitive impairment. The relationship of cognitive impairment and atrial fibrillation is confirmed in large-scale
multicenter trials. We searched PubMed, Medline, e-library and Cochrane databases on the terms 'atrial fib-
rillation' and 'cognitive impairment' in reports published from 2010 to 2014. Cognitive status is lower in
patients with AF versus patients with sinus rhythm. All parameters of cognitive functions were reduced in
patients with atrial fibrillation. The dynamics of cognitive impairment in various forms of atrial fibrillation is
poorly studied yet. However, there are data of increased risk of ischemic stroke or systemic embolism in sub-
clinical atrial fibrillation. Neuroimaging techniques allow to confirm asymptomatic embolization of cerebral
vessels. The risk of dementia is more than 2 times higher in patients with the signs of 'silent' strokes on MRI
versus patients with clinical stroke. In addition, neuropsychological tests can detect cognitive impairment in
early, preclinical stages of dementia. Anxiety and depressive disorders in atrial fibrillation can mask cognitive
impairment. Detection and correction of anxiety and depressive disorders will allow to avoid false-positive
results in psychological testing on cognitive impairment. In general, identification of the cognitive impairment
in the early stages allows to prevent further cognitive function decline and disability in patients with atrial fib-
rillation.

Keywords: atrial fibrillation; cognitive impairment; dementia; 'silent' brain infarcts.

Эпидемиология

Фибрилляция предсердий (ФП) является од-

ной из наиболее часто встречающихся

в клинической практике наджелудочковых та-

хиаритмий, которая приобретает все большую

медико-социальную значимость, поскольку

способна ухудшить прогноз и качество жизни

(КЖ) больного. За последние десятилетия рас-

пространенность ФП значительно возросла

и составляет 1–2% в общей популяции [1].

По данным систематического обзора 184 попу-

ляционных исследований, в 2010 г. заболевае-

мость ФП во всем мире составила 33,5 млн слу-

чаев (20,9 млн мужчин и 12,6 млн женщин) [2].

При этом встречаемость заболевания среди лиц

до 40 лет – не более 0,5%, а среди людей старше

85 лет она достигает 6–12%. [3]. Расчетная рас-

пространенность ФП в российской популяции

составляет 3,2 случая на 1000 человек. Общее

количество случаев ФП в России составило око-

ло 2,5 млн (1766,1 на 100 000 населения) [4]. 

Осложнения

Основными осложнениями ФП являются:

тромбоэмболические осложнения (ТЭО), в пер-

вую очередь ишемические инсульты, а также

развитие и прогрессирование хронической сер-

дечной недостаточности (ХСН). Риск ТЭО при

ФП увеличивается в 5–7 paз [5–8]. 

В качестве одной из причин ТЭО рассматри-

вается транзиторная механическая дисфункция

левого предсердия (ЛП) и его ушка (феномен

станнирования). Описаны предполагаемые ме-

ханизмы станнирования: тахизависимая пред-

сердная кардиомиопатия, накопление цито-

зольного кальция и гибернация предсердий.

Станнирование предсердий возникает в 38–80%

случаев и повышает риск формирования тромба

в ушке ЛП после кардиоверсии, становясь при-

чиной нормализационных тромбоэмболий по-

сле восстановления ритма [9]. 

Предикторами ТЭО считают пол, возраст, са-

харный диабет (СД), артериальную гипертензию
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(АГ), застойную сердечную недостаточность (СН),

перенесенное ранее острое нарушение мозгового

кровообращения (ОНМК) или транзиторная ише-

мическая атака (ТИА), наличие сосудистых забо-

леваний. Применение шкалы стратификации рис-

ка ТЭО CHA2DS2-VASс, которая расширяет кате-

горию больных среднего и высокого риска,

позволяет сделать акцент на проблеме первичной

профилактики инсульта, что имеет как медицин-

ское, так и социальное значение [10, 11]. 

В социальном аспекте бесспорно важную

роль для больных с нарушением ритма сердца

играет качество жизни. В рамках данного поня-

тия имеют значение повседневная активность,

трудоспособность, ощущение сердцебиения,

страх смерти, нехватка воздуха. Субъективное

восприятие этих симптомов определяет оценку

тяжести аритмии и КЖ самим больным. Причи-

ной инвалидизации и ухудшения КЖ при ФП

может стать когнитивная дисфункция (КД)

и крайнее ее проявление – деменция. 

Когнитивные нарушения
при фибрилляции предсердий

Проблеме нарушений высших мозговых

функций, проявляющихся эмоциональными

и когнитивными расстройствами (КР), в по-

следние годы уделяется большое внимание. По-

вышенный интерес к вопросу когнитивных на-

рушений (КН) объясняется, с одной стороны,

открытием патогенетических механизмов КД,

с другой – увеличением доли людей пожилого

возраста среди населения и повышением выжи-

ваемости пациентов с инфарктом миокарда

(ИМ) и инсультом [12]. 

Когнитивная функция (КФ) может быть

определена как церебральная деятельность, кото-

рая приводит к знанию, в том числе всех средств

и механизмов получения информации. К КФ от-

носятся память, гнозис (узнавание и понимание

назначения предметов), праксис (выполнение

произвольных движений), речь, интеллект, вни-

мание. 

КФ позволяет человеку ориентироваться

в мире и корректировать свои действия в соот-

ветствии с полученной информацией. КД (в от-

личие от кратковременной забывчивости, неяс-

ности сознания, «тумана мозга» – brain fog, воз-

никающего у здорового человека при некоторых

ситуациях: недосыпание, переутомление, голод)

представляет собой потерю интеллектуальных

функций, которая может привести к ухудшению

повседневной деятельности [13]. 

В соответствии с классификацией, предло-

женной академиком Н.Н. Яхно, выделяют три

степени КН: 

– I стeпeнь: лeгкиe кoгнитивныe раcстрoйства

(ЛKP) – наpушeния oдной либo нecкoльких

кoгнитивных фyнкций, кoтopые фopмaльнo

ocтaютcя в грaницaх cpeднeй вoзpacтнoй нopмы

или oтклoняютcя oт нee нeкapдинaльнo; ЛКР

нe oкaзывaют кaкoгo-либо вoздeйcтвия нa

eжeдневнyю aктивнocть, нo пpeдcтaвляют сoбoй

пoнижeниe кoгнитивных вoзмoжнocтей пo

сравнению c бoлee выcoким нaчaльным ypoвнeм

(пepcoнaльнoй нopмoй);

– II cтeпeнь: умepeнныe кoгнитивныe

paccтpoйcтвa (УКP) – нapyшeния в oднoй либo

нecкoльких кoгнитивных cфeрaх, выxoдящиe зa

paмки вoзpacтнoй нopмы, нe пpивoдящиe

к пoтepe нeзaвиcимocти и cамocтoятeльнocти

в жизни, oднaкo вызывaющиe зaтрyднeния пpи

ocyщecтвлeнии тpyдных видoв дeятeльнocти,

пpиoбpeтeнии нoвeйших нaвыкoв и oбyчeнии;

– III cтeпeнь: тяжeлыe кoгнитивные

pacстрoйcтвa (ТКP) – cтoйкиe или пpехoдящиe

нapyшeния КФ paзличнoй этиoлoгии, кoтoрыe

в знaчитeльнoй cтeпeни пpeпятcтвyют или

дeлaют нeвoзмoжным ocyщecтвлeниe бытoвoй,

пpoфеcсиoнaльной и coциaльнoй дeятeльнocти,

тo ecть вызывaют coциaльнyю дeзaдaптaцию;

к ним oтнoсятcя дeмeнция, дeлиpий, дeпpeccив-

нaя пceвдoдeмeнция.

Деменция (от лат. de – утрата, mentos – ум),

или слабоумие, – это приoбpeтeнные выpажен-

ные КР на фоне ясного сознания. При этом про-

исходят одновременные и независимые друг от

друга нарушения нескольких КФ – например,

памяти и речи, или памяти и интеллекта,

или памяти, интеллекта и речи и т. д. Наруше-

ние каждой КФ в отдельности приводит к пол-

ной либо частичной потере самостоятельности

и независимости, пациент нередко нуждается

в постороннем уходе.

Пациенты с КН хуже выполняют рекоменда-

ции врачей по лечению сопутствующих заболе-

ваний и в целом имеют более высокие показате-

ли смертности по сравнению с их сверстниками

с нормальными КФ.

Учитывая распространенность деменции у 10%

пожилых лиц, можно сказать, что она приобрета-

ет все большую социально-медицинскую значи-

мость [14].

Ранняя диагностика начала деменции позво-

ляет назначить своевременное лечение и отда-

лить наступление инвалидизации. При этом А
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важнейшее клиническое значение имеют доде-

ментные КР, так как они в большей степени

поддаются терапевтической коррекции. Выяв-

ление ранних, потенциально обратимых прояв-

лений КР на фоне сердечно-сосудистой патоло-

гии дает возможность своевременно выделить

группу пациентов с повышенным риском цереб-

ральных осложнений, особенно среди лиц тру-

доспособного возраста. Сделать это весьма за-

труднительно на амбулаторном этапе, посколь-

ку начальные проявления недостаточности КФ

выражены слабо. Тем не менее актуальность

данной темы бесспорна [15].

В связи с необходимостью раннего выявле-

ния додементных состояний за рубежом была

предложена концепция mild cognitive impair-

ment (MCI) [16]. В отечественной терминоло-

гии данное состояние обозначается как «мяг-

кое когнитивное снижение» и «умеренное ког-

нитивное нарушение». Риск перехода MCI

в деменцию в течение ближайших 3–5 лет у та-

ких пациентов выше, чем в среднем в популя-

ции. Концепция MCI позволит в дальнейшем

выявлять данное состояние и назначать соот-

ветствующую превентивную терапию в ранней,

доклинической, стадии развивающейся демен-

ции. Бесспорна целесообразность таких неме-

дикаментозных подходов, как рациональное

питание, умственные и физические нагрузки

[13, 17]. 

Взаимосвязь ФП и нарушений высших

мозговых функций доказана во многих клини-

ческих исследованиях. К фундаментальным от-

носятся Фремингемское и Роттердамское –

крупномасштабные зарубежные исследования,

в которых в результате многолетнего наблюде-

ния получены неоспоримые данные о повыше-

нии риска ишемического инсульта у больных

с ФП в 5 раз и риска развития деменции у дан-

ной категории пациентов в 2,3 раза. 

В последующих рандомизированных клини-

ческих исследованиях выявлено, что у больных

с ФП в значительной степени распространены

додементные нарушения и когнитивный статус

ниже, чем у лиц, у которых регистрировался

синусовый ритм (СР) [18–20].

В работах последних лет показано, что КН

наблюдаются у 43% больных с ФП и только

у 14% пациентов с СР [21]. Похожие результаты

о превалировании КН в группе с неклапанной

ФП (42 человека) по сравнению с группой с СР

(40 человек) получены и итальянскими учены-

ми [22].

Масштабные многоцентровые исследования

последних лет также демонстрируют взаимо-

связь ФП и КН. Из 37 025 пациентов (средний

возраст 60,6 ± 17,9 лет), обследованных амери-

канскими учеными в течение 5 лет, у 10 161 (27%)

впервые возникла ФП, и у 1535 из них (4,1%)

выявлена деменция. Пациенты с деменцией бы-

ли старше и имели более высокие показатели по

АГ, ишемической болезни сердца, почечной не-

достаточности, СН [23]. 

В 2012 г. были опубликованы результаты

исследований ONTARGET и TRANSCEND,

включивших 31 506 участников (средний воз-

раст 66,5 лет), 70,4% из которых – мужчины. Па-

циенты с СН, клапанной патологией сердца или

неконтролируемой АГ были исключены. В нача-

ле исследования ФП была отмечена у 1016 уча-

стников (3,2%), и у 2052 наблюдаемых (6,5%)

она развилась в ходе наблюдения, длительность

которого составила в среднем 56 мес. Выясни-

лось, что ФП связана с повышенным риском

КН, развитием деменции, потерей независимо-

сти в выполнении повседневной деятельности.

КН оказались важными последствиями ФП, да-

же при отсутствии инсульта [24]. 

P. Santangeli et al. проанализировали резуль-

таты 8 клинических испытаний, включивших

77 668 пациентов пожилого возраста (61–84 года)

с исходно нормальной КФ, из которых 11 700

(15%) имели ФП. У 4773 (6,5%) больных за время

наблюдения развилась деменция. Результаты ме-

таанализа показывают, что ФП повышает риск

деменции и КН у пациентов без перенесенного

инсульта и с исходно нормальной КФ [25]. 

В недавнем исследовании, проведенном

Е. Thacker et al., в течение 7 лет наблюдали за

5150 больными с сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями (ССЗ) старше 65 лет. За период наблю-

дения у 552 человек (10,7%) развилась ФП. Ав-

торы отмечают, что снижение КФ происходит

быстрее после развития ФП. Эти данные еще

раз доказывают негативное влияние ФП на КФ

и угнетение КФ с течением времени у больных

с ССЗ [26]. 

Н.Ю. Ефимoва и др. [27] изyчали КФ у паци-

ентов с постоянной фopмой ФП. Выявленные

у 94% пациентов КН были связаны с нарушени-

ем систолической функции ЛЖ и, вследствие

этого, снижением мозгового кровотока. После

создания полной поперечной блокады атриовен-

трикулярного соединения и имплантации элект-

рокардиостимулятора (ЭКС) отмечено увели-

чение ударного и минутного объемов кровиА
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с последующим улучшением церебральной пер-

фузии. Увеличение мозгового кровотока через

3 мес после имплантации ЭКС у больных с ФП

привело к улучшению нейрокогнитивной функ-

ции (слухоречевой и зрительной памяти, абст-

рактного мышления, внимания и психомотор-

ной скорости). 

После обследования 64 пациентов с ФП,

а также 17 больных без ФП Е.С. Деревнина и др.

[28] делают вывод о том, что у первой группы

имеют место снижение скорости сенсомотор-

ных процессов и ослабление внимания по срав-

нению со второй. Кроме того, отмечено, что ФП

ассоциируется с развитием КД чаще у мужчин.

Значимость ФП в отношении КР у пациентов

с ССЗ не зависит от перенесенных кардиоваску-

лярных событий и характеристик левых камер.

Субъективная оценка ухудшения памяти и вни-

мания пациентами с ФП занижена, что может

свидетельствовать об искаженном восприятии

болезни у данной категории больных.

По данным обзора Н.Н. Крюкова и Е.В. Порт-

новой [15], при ФП преимущественно наруша-

ются такие КФ, как память, исполнительные

функции, способность к обучению, внимание.

Зрительные функции, узнавание и понимание

назначения предметов, ослабевающие в основ-

ном при АГ, страдают в меньшей степени. 

Основным патофизиологическим механиз-

мом церебрального повреждения при ФП явля-

ется микроэмболизация, тогда как при АГ

происходит перестройка артерий микроцирку-

ляторного русла. Обнаружены различия в ког-

нитивной сфере у пациентов с постоянной и па-

роксизмальной ФП. В первой группе наблюда-

лись нарушения внимания и вербальной

памяти, а во второй – долговременной памяти.

Причинами данных нарушений, вероятно, яви-

лись микроэмболизация или диффузное гипо-

ксическое повреждение при гипоперфузии го-

ловного мозга [15].

Однако отдельных исследований, характери-

зующих особенности КД в зависимости от час-

тоты и длительности пароксизмов ФП, проведе-

но недостаточно. До недавнего времени риск

ТЭО у пациентов с пароксизмальной формой

ФП был мало изучен, доля таких пациентов

в исследованиях по тромбопрофилактике со-

ставляла не более 30%. Считалось, что редкие

пароксизмы ФП менее опасны с точки зрения

ТЭО, чем постоянная ФП. Но в настоящее вре-

мя происходит смещение акцентов в сторону

пароксизмальной и, тем более, асимптомной

(субклинической) ФП. По данным некоторых

авторов, риск инсульта и тромбоэмболий зави-

сит от факторов риска и не отличается при паро-

ксизмальной или постоянной форме ФП [29].

Следовательно, для профилактики ТЭО боль-

ным с пароксизмальной ФП также необходимо

назначать оральные антикоагулянты в соответ-

ствии с наличием факторов риска. Столь же вы-

сок риск КН при пароксизмальной и часто суб-

клинической ФП, выявляемой инструменталь-

ными методами при отсутствии субъективных

ощущений больного. 

Субклиническая
фибрилляция предсердий

В исследовании ASSERT приводятся данные

об увеличении риска ишемического инсульта

или системной эмболии при субклинической

ФП [30]. Обследованы 2580 пациентов с АГ,

средний возраст которых составил 65 лет.

При этом у всех пациентов имела место ФП,

а также имплантированный ЭКС или дефибрил-

лятор. К концу 3-го месяца наблюдения субкли-

нические предсердные тахиаритмии (эпизоды

предсердной тахикардии более 190 уд/мин дли-

тельностью более 6 мин) были зафиксированы

у 261 больного с ЭКС (10,1%). У 51 из них разви-

лись ишемический инсульт или системная

тромбоэмболия при отсутствии клинически вы-

раженных пароксизмов ФП. Относительный

риск ТЭО, связанный с субклинической пред-

сердной тахиаритмией, составил 13% (рис. 1, 2).

Наряду с микроэмболизацией, гемодинами-

ческие нарушения также вносят вклад в цереб-

ральное повреждение при ФП. При ФП, возни-

кающей на фоне АГ и атеросклеротических про-

цессов, происходят изменения реактивности

сосудов, прежде всего микроциркуляторного

русла. В результате снижения ударного и минут-

ного объемов при ФП снижается артериальное

давление и возникает гипоперфузия головного

мозга [31]. 

Таким образом, рассматриваются несколько

механизмов возникновения деменции и сниже-

ния КФ. Нерегулярное сокращение желудочков

при ФП может привести к снижению перфузии

головного мозга из-за низкого сердечного вы-

броса. Другой механизм заключается в возник-

новении «немых» инфарктов мозга и ТИА. ФП

также приводит к гиперкоагуляции, которая мо-

жет повлечь за собой субклиническую цереб-

ральную эмболию. Наконец, результаты экспе-

риментальных исследований указывают на то, А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

5
 •

 Т
. 

1
2

 •
 №

 4

219



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

что цереброваскулярные заболевания могут

спровоцировать нейродегенеративные измене-

ния, которые на магнитно-резонансных томо-

граммах (МРТ) выглядят как очаги лейкоареоза. 

Признаки одного или нескольких одиночных

церебральных инфарктов обнаруживаются при

проведении МРТ в среднем у 25% больных с ФП

при отсутствии неврологического дефицита.

Данные МРТ-признаки назвают «немыми» ин-

сультами – их переносят 14–30% больных с ФП

без видимой неврологической симптоматики.

Это также удалось доказать при помощи ультра-

звукового транскраниального допплеровского

мониторирования. При проведении ультразву-

кового исследования в течение 1 ч до 16% па-

циентов в момент пароксизма ФП переносилиА
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Рис. 1. Риск развития клинической предсердной тахиаритмии при условии наличия или отсутствия субклини-
ческой предсердной тахиаритмии [30]
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Наличие субклинической предсердной тахиаритмии 261 236 222 205 160 110
Отсутствие субклинической предсердной тахиаритмии 2319 2146 2064 1911 1544 1176
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Рис. 2. Риск развития ишемического инсульта или системной эмболии при условии наличия или отсутствия
субклинической предсердной тахиаритмии [30]
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бессимптомную микроэмболизацию в бассейне

средней мозговой артерии.

При помощи нейровизуализационных тестов

в исследовании Rotterdam Scan Study изучалась

корреляция между «немыми» инсультами и рис-

ком развития КН и деменции у 1015 пациентов

с ФП [32]. Обнаружено, что у больных с призна-

ками «немых» инфарктов головного мозга риск

снижения КФ и развития деменции в 2 раза вы-

ше, чем у больных, перенесших клинически вы-

раженный ишемический инсульт (рис. 3).

В исследовании F. Gaita et al. в результате

проведенной МРТ были выявлены признаки

ишемии головного мозга в одной зоне у 80 паци-

ентов (89% группы) с пароксизмальной ФП,

у 83 больных (92%) – с хронической формой ФП,

и у 41 пациента (46%) – с СР [33]. КФ у больных

с персистирующей и пароксизмальной ФП бы-

ли значительно хуже, чем у пациентов в кон-

трольной группе (тестирование для оценки ней-

ропсихологических показателей – 82,9 ± 11,5,

86,2 ± 13,8 и 92,4 ± 15,4 балла соответственно,

р < 0,01) (рис. 4).

Однако в недавнем обзоре J. Fanning et al. от-

мечают, что остается не ясным, существует ли ас-

социация между «немыми» инсультами и ФП [34]. 

Основную часть асимптомных инсультов со-

ставляют лакунарные, которые возникают в ре-

зультате окклюзии перфорирующей артерии.

Разобщение лобных долей и подкорковых обра-

зований играет наиболее значимую роль в раз-

витии КН и приводит к недостаточности крат-

ковременной памяти, снижению способности

к переключению внимания, замедлению умст-

венной деятельности, или брадифрении, затруд-

нению в обучении [31].

Для выявления КН, помимо инструменталь-

ного исследования, важна оценка КФ при объ-

ективном осмотре пациента, а также с помощью

психологического тестирования. Наиболее ши-

роко используемый во всем мире тест – мини-

схема исследования психического состояния

(Mini-Мental State Examination – MMSE).

При легких КН по шкале MMSE первоначально

будут снижены баллы при припоминании слов,

вычетании по 7, рисовании заданного рисунка.
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III – отсутствие инфаркта мозга в начале исследования
и за период наблюдения

III – наличие «немого» инфаркта мозга в начале
исследования, но отсутствие новых инфарктов
за период наблюдения

III – отсутствие инфаркта мозга в начале исследования;
регистрация «немого» инфаркта мозга за период
наблюдения

IV – наличие «немого» инфаркта мозга в начале
исследования и регистрация новых инфарктов
за период наблюдения
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Рис. 3. Изменения производительности памяти, психомоторной скорости и общей когнитивной функции
при наличии и отсутствии «немых» инфарктов мозга на МРТ в начале исследования и за период наблюде-
ния [32]
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Лица молодого возраста, набравшие менее 28 бал-

лов, и пожилые пациенты с количеством баллов

менее 24 нуждаются в расширенном и более де-

тальном нейропсихологическом тестировании

для уточнения диагноза. Для этих целей также

могут применяться другие тестовые системы,

обладающие высокой чувствительностью и спе-

цифичностью (MoCA, ACE-R) [35].

Тревога и депрессия
при фибрилляции предсердий

У всех пациентов с подозрением на КН необ-

ходимо оценить эмоционально-психологичес-

кий статус, поскольку тревожно-депрессивные

расстройства нередко наблюдаются при сердеч-

но-сосудистых заболеваниях и могут неблаго-

приятно отразиться на КФ. 

Тревога или депрессия могут быть заподозре-

ны уже при первом общении с пациентом.

При наличии тревожности больного беспокоит

дискомфорт и страх от неопределенности пер-

спективы. Это состояние является довольно часто

встречающимся эмоциональным расстройством.

О депрессии может свидетельствовать подав-

ленное настроение, потеря интереса к ранее инте-

ресовавшим пациента занятиям в течение 2 и бо-

лее недель.

Причинами нарушения КФ при депрессии

являются перераспределение внимания, пони-

женная самооценка и медиаторные сдвиги

(прежде всего нарушение обмена серотонина).

С.П. Маркин подчеркивает, что депрессия,

характеризующаяся отрицательной, пессимис-

тической оценкой самого себя, своего положе-

ния в настоящем и своего будущего, может ухуд-

шать имеющиеся КН или стать их причиной

(так называемая псевдодеменция). Псевдоде-

менция – это нарушения КФ в связи с функцио-

нальными психическими расстройствами, кото-

рые напоминают деменцию по симптомам. 

Распознавание эмоциональных нарушений

очень важно с учетом того, что они воздействуют на

течение многих заболеваний и в то же время успеш-

но излечиваются. Различные методики позволяют

подтвердить аффективные нарушения: госпиталь-

ная шкала депрессии и тревожности (НАDS), шка-

ла депрессии Зунга, шкала тревожности Спилбер-

гера, шкала депрессии и тревожности Бека, Мин-

несотский личностный опросник (MMPI-2).

Заключение
Таким образом, обзор доступных работ отече-

ственных и зарубежных исследователей показы-

вает широкую распространенность КН при ФП.А
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Области 92,4 ± 15,4 86,2 ± 13,8 82,9 ± 11,5 < 0,01 < 0,01 0,08

1. Оперативная память 95,6 ± 17,5 89,9 ± 14,7 87,1 ± 16,9 0,02 < 0,01 0,24

2. Визуально-пространст-
венные способности 93,8 ± 16,7 89,9 ± 18,2 84,8 ± 14,8 0,14 < 0,01 0,04

3. Речь 92,9 ± 11,4 88,8 ± 9,1 88,1 ± 8,7 < 0,01 < 0,01 0,59

4. Внимание 101,4 ± 21,2 96,6 ± 16,6 94,9 ± 15,6 0,09 0,02 0,47

5. Долговременная память 93,5 ± 11,7 88,7 ± 14,7 88,7 ± 14,0 0,02 < 0,01 0,64
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Рис. 4. Результаты оценки когнитивной функции на основе многократной батареи тестов для оценки нейро-
психологического состояния (RBANS) [33]
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Исследований, характеризующих особенности

и динамику КД в зависимости от частоты и дли-

тельности пароксизмов ФП, проведено недоста-

точно. Причинами КН могут быть: снижение

перфузии головного мозга из-за низкого сердеч-

ного выброса, возникновение «немых» инфарк-

тов мозга и ТИА, гиперкоагуляция, нейродеге-

неративные изменения головного мозга. Сни-

жение КФ должно явиться основанием для

детального соматического обследования и ак-

тивной терапии основного заболевания. Необ-

ходимо учитывать, что тревожно-депрессивные

расстройства при ФП могут маскировать КН.

Раннее распознавание КН позволяет своевре-

менно проводить лечебные мероприятия, на-

правленные на предупреждение прогрессирова-

ния КН и инвалидизации пациентов с ФП.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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За последние 50 лет клиническая практика поддерживается технологическими разработками как
в области диагностики, так и в сфере лечения пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями.
Эволюция имплантируемых электрокардиостимуляторов (ЭКС) в середине XX в. и имплантация
первого в мире кардиовертера-дефибриллятора в 1980 г. существенно улучшили качество и продол-
жительность жизни миллионов пациентов в мире. Эти имплантируемые устройства для электро-
терапии сердца теперь обладают не только терапевтическими, но и диагностическими способнос-
тями (суточное мониторирование ритма и/или определение степени тяжести сердечной недоста-
точности). Одновременно с развитием технологий постоянной электрокардиостимуляции активно
развиваются диагностические методы визуализации, в частности магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ). Применение МРТ при постоянной электрокардиостимуляции в последние годы значи-
тельно участилось. Как показывает практика, большинству пациентов с имплантированными
ЭКС в течение жизни может понадобиться МРТ. Однако некоторым пациентам приходится от-
казывать в проведении магнитно-резонансной диагностики ввиду существования потенциального
риска от взаимодействия с имплантированным устройством магнитных полей и радиочастотной
энергии. Несмотря на участившиеся сообщения о безопасном проведении магнитно-резонансной ди-
агностики у пациентов с имплантированными ЭКС, а также с учетом необходимости пристально-
го контроля параметров сканирования, эта диагностическая процедура не может считаться ру-
тинной. Из-за данных ограничений разработчики электрокардиостимуляторов предложили ряд из-
менений в генераторе импульсов и конструкции электрода, направленных на минимизацию
взаимодействий, которые могут спровоцировать дисфункцию ЭКС или угрожать безопасности па-
циента. ЭКС, совместимые с магнитно-резонансной терапией (МР-совместимые), были впервые
внедрены в клиническую практику в 2008 г. Клинический опыт с тех пор доказывает их безопас-
ность в среде магнитно-резонансной томографии при выполнении определенных условий. С появле-
нием этой технологии стали возникать новые вопросы, разногласия относительно ее клинического
воздействия, отбора пациентов и экономической эффективности. 
Статья представляет собой обзор отечественных и зарубежных публикаций, в том числе входящих
в системы цитирования Web of Science и Scopus, а также в базы данных PubMed, Medscape, Research
Gate. Описаны потенциальные риски МРТ у пациентов с имплантированными устройствами для
электротерапии сердца, приведены сведения о разработке МР-совместимых генераторов импульсов
и МР-совместимых электродов и данные о доступных для клинического применения в настоящее
время моделей устройств. Также приведены рекомендации по магнитно-резонансному сканирова-
нию пациентов с имплантированными устройствами.

Ключевые слова: магнитно-резонансная томография; МР-совместимый электрокардиостимуля-
тор; МР-совместимый электрод.
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Over the past 50 years the clinical practice is supported by technological developments in the field of diagno-
sis and treatment of patients with cardiovascular diseases. The evolution of implantable pacemakers in the
middle of the XX century, and the world's first implantation of a cardioverter-defibrillator in 1980 has
improved the quality and duration of life of millions of patients worldwide. These implantable devices for car-
diac electrotherapy now have not only therapeutic, but also diagnostic abilities (circadian rhythm monitoring
and/or determining the severity of heart failure). Along with the constant development of the pacing technol-
ogy the diagnostic imaging techniques, such as magnetic resonance imaging (MRI), are actively developing.
The use of MRI in permanent pacing has increased significantly in recent years. As practice shows, the major-
ity of patients with implanted pacemakers may need to conduct magnetic resonance imaging in their lifetime.
But some patients are refused in magnetic resonance diagnostics because of the existence of a potential risk of
interaction between the implanted device and magnetic fields and radio-frequency energy. Despite frequent
reports of safe magnetic resonance diagnosis in patients with implanted pacemakers, as well as considering the
need to monitore scan settings closely, this diagnostic procedure can not be considered routine. Because of
these limitations pacemakers developers proposed a number of changes in the pulse generator and lead design
to minimize interactions that may provoke dysfunction of the pacemaker or threaten the safety of the patient.
The compatible with magnetic resonance therapy pacemakers were first introduced into clinical practice in
2008. Since then clinical experience has proven their safety in the environment of magnetic resonance imag-
ing under certain conditions. With the advent of this technology new issues and disagreements conсerning its
clinical impact, the selection of patients and cost-effectiveness began to emerge.
This article presents a review of domestic and foreign publications, including cited in Web of Science and
Scopus, as well as PubMed, Medscape, Research Gate databases. We describe the potential risks of MRI in
patients with implanted devices for the electrotherapy of the heart, give information on the development of
MR-compatible pulse generators and MR-compatible leads and the data about models of devices available
for clinical use in the present. Besides, the recommendations for magnetic resonance imaging in patients with
implanted devices are presented.

Keywords: magnetic resonance imaging; MR-compatible pacemaker; MR-compatible lead.

Введение

Магнитно-резонансная томография (МРТ)

является универсальным методом визуа-

лизации, с помощью которого создаются высо-

кокачественные изображения человеческого

тела. МРТ обеспечивает превосходную прост-

ранственную разрешающую способность и не-

превзойденное качество характеристики тканей,

не подвергая пациентов потенциальным рискам

ионизирующего излучения и йодсодержащих

контрастных препаратов. В рамках морфологи-

ческой оценки МРТ способна предоставить

ценную информацию о тканевой перфузии,

функции и метаболизме. По этим причинам

МРТ является методом выбора для визуализа-

ции в широком спектре клинических ситуаций

и в настоящее время используется для диагнос-

тики, определения стадии развития и отсле-

живания многочисленных заболеваний, вклю-

чающих большое количество неврологических,

костно-мышечных, онкологических и сердечно-

сосудистых нарушений. Как следствие, за по-

следние десятилетия МРТ стала распространен-

ным диагностическим методом. Например,

в США количество процедур возросло с 7,7 млн

в 1993 г. до почти 22 млн в 2002 г. [1]. В соответ-

ствии с более поздними данными, в 2011 г.

в этой стране было выполнено 32 млн исследо-

ваний [2]. Сейчас в мире ежегодно проводится

приблизительно 60 млн процедур МРТ [3], и,

скорее всего, ее применение участится из-за

сочетания старения населения, расширения по-

казаний для использования данной технологии,

а также увеличения ее доступности.

Следует отметить, что и число пациентов

с имплантированными устройствами для элект-

ротерапии сердца, включая электрокардиости-

муляторы (ЭКС), кардиовертеры-дефибрилля-

торы и устройства для ресинхронизирующей те-

рапии, неуклонно растет. В 2009 г. в мире было

имплантировано более 1 млн ЭКС, и практиче-

ски все страны сообщили об увеличении коли-

чества имплантаций данных устройств [4]. Со-

ответственно, повышается (приблизительно на

50–75%) вероятность необходимости проведе-

ния процедуры МРТ в течение срока службы

устройства [5–7]. Таким пациентам, как прави-

ло, в исследовании МРТ отказывают из сообра-

жений безопасности. Недавняя разработка кар-

диостимуляторов, совместимых с магнитно-

резонансной терапией (МР-совместимых),

преодолевает это важное ограничение МРТ, что

позволяет врачам в полной мере воспользовать-

ся данной техникой визуализации у возрастаю-

щего числа больных с имплантированными уст-

ройствами [8, 9]. 

В нашей статье проведен обзор отечествен-

ных и зарубежных публикаций, в том числе вхо-

дящих в системы цитирования Web of Science

и Scopus, а также базы данных PubMed, Medscape,

Research Gate (глубина поиска составила 13 лет

(2002–2015 гг.). Рассмотрены потенциальные

риски взаимодействий между обычными ЭКС
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и средой МРТ, представлены обновленные све-

дения об особенностях МР-совместимых ЭКС

и рекомендации по безопасному проведению

сеансов МРТ пациентам с имплантированными

МР-совместимыми системами.

Потенциальные риски
магнитно-резонансной томографии

у пациентов с обычными
электрокардиостимуляторами

Риски, связанные с проведением МРТ, в це-

лом обусловлены взаимодействием между сис-

темой кардиостимулятора и тремя основными

компонентами МРТ: постоянным магнитным

полем, градиентом магнитного поля и радиочас-

тотной энергией.

Статическое магнитное поле

Большинство современных клинических

МРТ-сканеров работают на статических маг-

нитных полях в 1,5 или 3 Тл, что примерно

в 30 000 и 60 000 раз соответственно сильнее маг-

нитного поля Земли. Наибольший риск такого

сильного магнитного поля – притяжение ферро-

магнитных объектов в сканере, вызывающее дви-

жение, крутящий момент, смещение или даже

«эффект снаряда», что может привести к травме

пациента или повреждению аппарата МРТ [10].

Тем не менее, если не брать в расчет более ста-

рые устройства с высоким содержанием ферро-

магнитного материала (которые в США были

одобрены Управлением по контролю качества

пищевых продуктов и медикаментов до 1998 г.),

механические силы, действующие на систе-

му ЭКС, как правило, незначительны [11].

Бóльшую опасность представляет возможность

активации магнитного датчика и непредсказуе-

мого возврата устройства к асинхронной стиму-

ляции [12–13]. Статическое магнитное поле

также отвечает за магнитогидродинамический

эффект. Так, кровь содержит электрически заря-

женные ионы, ее поток в присутствии мощного

статического магнитного поля формирует не-

большое электрическое напряжение, которое

накладывается на электрокардиограмму паци-

ента. Это может имитировать угрожающие жиз-

ни аритмии и вызывать другие электрокардио-

графические изменения, в том числе Т-волно-

вые аномалии и элевации сегмента ST [14]. 

Градиент магнитного поля

Градиентом магнитного поля является его из-

менение в зависимости от положения. По коли-

честву направлений, относительно которых

происходит изменение магнитного поля, выде-

ляют одномерный и двумерный градиент. Наи-

более используемым видом градиента в МРТ

является одномерный линейный градиент маг-

нитного поля. Градиент магнитного поля имеет

важное значение для пространственной коди-

ровки и измеряется в миллитеслах на метр

(млТл/м). Градиентные катушки высокой эф-

фективности, применяемые при МРТ, как пра-

вило, способны производить градиент магнит-

ного поля 20–100 млТл/м или выше для сканера

в 1,5 Tл. Эти градиенты многократно и быстро

включаются и выключаются. Быстро меняющи-

еся магнитные поля могут вызвать электричес-

кие токи в ЭКС, в связи с чем существует веро-

ятность возникновения жизнеугрожающих

аритмий [6, 12, 15, 16].

Радиочастотная энергия

Для того чтобы получить изображение, МРТ-

сканеры используют короткие импульсы элект-

ромагнитных волн на определенных частотах

(радиочастотные импульсы), которые взаимо-

действуют с вращающимися протонами. В кон-

це каждого импульса протоны возвращаются

к своей предыдущей ориентации спина и тем са-

мым высвобождают энергию в виде радиочас-

тотных волн, которые используются для форми-

рования изображения. Во время этого процесса

тело поглощает часть радиочастотной энергии,

вызывая резистивный нагрев. Удельный коэф-

фициент поглощения (измеряется в Вт/кг) явля-

ется дозиметрическим термином, который при-

меняется для описания количества радиочастот-

ной энергии, используемой во время МРТ.

Электрод ЭКС может действовать как антенна,

концентрируя радиочастотную энергию, произ-

водимое тепло и электрические токи [17], кото-

рые могут вызвать разрушение ткани на на-

конечнике электрода [18–20], стимулировать

инфаркт (в том числе угрожающие жизни арит-

мии), а также привести к повреждению схемы

импульсного генератора и источника питания

[21–23]. В результате этого может произойти

сброс параметров кардиостимулятора, истоще-

ние батареи и возникнуть неблагоприятное воз-

действие на чувствительность, пороги стимуля-

ции и сопротивление электрода из-за неадекват-

ного ускорения стимуляции или ингибирования

[24, 25]. Оставленные или поврежденные элект-

роды представляют опасность в связи с нагре-

вом их концов [10, 26–28]. А
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Электрокардиостимуляторы,
совместимые с магнитно-резонансной

терапией

В связи с возрастающим значением МРТ в ка-

честве диагностического инструмента и ограни-

чениями, возникающими при использовании

традиционных кардиостимуляторов, проводится

большое количество исследований по разработке

устройств, подходящих для применения в этой

среде. Информация, полученная в ходе экспери-

ментов in vitro на животных и клинических иссле-

дований, позволила производителям ЭКС пред-

ставить значительное количество модификаций

устройств для электротерапии сердца [29]. Наи-

более важные из них будут описаны ниже.

Способы модификации

Минимизация ферромагнитного содержания

Снижение ферромагнитного содержания не-

обходимо для уменьшения магнитного притяже-

ния, а также для минимизации артефактов вос-

приимчивости, произведенных системой ЭКС.

Оно может быть достигнуто за счет использова-

ния неферромагнитных материалов, которые

должны быть прочными и биосовместимыми.

Электроды изготовлены из немагнитных мате-

риалов [24].

Замена герконов

Обычные кардиостимуляторы содержат гер-

коны, которые переводят устройство в асин-

хронный режим стимуляции (DOO или VOO),

когда магнит находится над импульсным генера-

тором. Эта функция весьма полезна, поскольку

позволяет избежать влияния электромагнитных

взаимодействий, которые возникают при ис-

пользовании электрокоагуляции во время опера-

ции. Герконовый переключатель в зависимости

от напряженности магнитного поля и ориента-

ции в среде МРТ может срабатывать по-разно-

му – по сути, его поведение непредсказуемо [13].

Чтобы преодолеть эту проблему, герконы были

заменены твердотельными датчиками Холла, ко-

торые отличаются более предсказуемым поведе-

нием при воздействии магнитного поля [3, 24].

Разработка электрода

При проектировании МР-совместимого элек-

трода разработчики стремились свести к мини-

муму количество тепла и электрические токи,

возникающие в электроде под воздействием

электромагнитной энергии МРТ. Для того чтобы

электрод не являлся приемником электромаг-

нитных импульсов, в нем была снижена резо-

нансная частота путем модификации его геомет-

рии: производители изменили обмотку провод-

ной части электрода (внутренней катушки) для

ограничения проникновения радиочастотных

волн через проводники [24–27]. Для уменьше-

ния электромагнитных воздействий количество

проводных жил было сокращено с 4 до 2 (рис. 1).

Cхема электрокардиостимулятора

МР-совместимые кардиостимуляторы осна-

щены специальными фильтрами, которые огра-

ничивают передачу определенных частот и рас-

сеивают энергию, снижая риск повреждения

внутреннего источника питания и микросхемы.

Генератор защиты также улучшен, чтобы свести

к минимуму передачу электромагнитной энер-

гии [8].

Программирование МР-совместимого

электрокардиостимулятора

Существенной особенностью МР-совмести-

мых кардиостимуляторов является наличие МРТ-

режима, который должен быть включен перед на-

чалом процедуры МРТ и выключен сразу после ее

окончания. Конкретные пути программирования

были разработаны для оказания помощи в выбо-

ре между асинхронным режимом и режимом без

стимуляции (решение, которое до сих пор требу-

ет мнения экспертов-аритмологов) [30]. А
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Рис. 1. Схемы традиционного (слева) и МР-совмес-
тимого (справа) электродов. Следует подчеркнуть,
что МР-совместимые кардиостимуляторы предназна-
чены для использования только с МР-совместимыми
электродами

5076 5076
MRI
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Линейка МР-совместимых
электрокардиостимуляторов

Medtronic

Medtronic (Миннеаполис, Миннесота,

США) была первой компанией, представившей

в 2008 г. МР-совместимый ЭКС (EnRhythm

в Европе, Revo MRI в США). Второе поколение

МР-совместимых ЭКС (Ensura MRI и Advisa

MRI) было внедрено в 2011 г. Они характеризо-

вались отсутствием ряда ограничений, прису-

щих МР-совместимым ЭКС первого поколения

[31]. Эти ограничения включали верхний предел

частоты сердечных сокращений 150 уд/мин

и невозможность использования в униполярном

режиме. Все названные двухкамерные устройст-

ва одобрены для МР-сканирования всего тела

и способны обнаруживать аритмии, а программ-

ное обеспечение разработано с акцентом на

минимизацию желудочковой стимуляции.

Для данных устройств компания Medtronic раз-

работала МР-совместимые электроды с актив-

ной и пассивной фиксациями. Электрод с ак-

тивной фиксацией 5086 основан на модели ста-

рого электрода 5076 CapSureFix Novus с двумя

жилами провода внутренней катушки, он пред-

назначен для повышения индуктивности

и уменьшения нагрева наконечника электрода.

Недавно электроду 5076Е была присвоена СЕ-

маркировка обратной МР-совместимости. Это

означает, что пациенты с более старыми систе-

мами кардиостимуляторов, используя данный

электрод, могут со временем, установив МР-

совместимый ЭКС, проходить диагностику ме-

тодом МРТ. Пассивный изодиаметрический

электрод 5,3 F (CapSure Sense) также получил

СЕ-маркировку обратной МР-совместимости.

Boston Scientific

МР-совместимые ЭКС Ingenio и Advantio

Boston Scientific (Натик, Массачусетс, США)

представлены одно- и двухкамерными аппара-

тами с одобрения Европейского сообщества

[32]. Устройства на основе обычного кардиости-

мулятора Ingenio совместимы с Latitude, систе-

мой дистанционного контроля, и включают

в себя программируемый МРТ-таймер, пред-

назначенный для восстановления настроек кар-

диостимулятора и возврата к нормальным пара-

метрам работы после МР-сканирования. Элект-

род Fineline II 5.1 F с активной фиксацией

получил одобрение на обратную МР-совмести-

мость. 

St. Jude Medical

МР-совместимый ЭКС Accent MRI пред-

ставлен однокамерными и двухкамерными мо-

делями [33] и появился на европейском рынке

в 2011 г. В Европе это устройство позволяет про-

водить полное МР-сканирование тела (нет зоны

ограничения) на 1,5 Тл при использовании в со-

четании с электродами Tenderil MRI. Компания

St. Jude (Сент-Пол, Миннесота, США) также

представила наручный МРТ-активатор, кото-

рый позволяет быстро включить или выключить

предварительно установленные МРТ-парамет-

ры, чтобы облегчить рабочий процесс проведе-

ния МРТ (параметры могут быть запрограмми-

рованы врачом во время любых посещений).

Данный ЭКС обладает полным спектром тера-

пии брадиаритмии, а также совместим с систе-

мой домашнего мониторинга St. Jude Merlin.

Электрод Tenderil MRI имеет коаксиальный ди-

зайн (состоит из соосно расположенных внут-

ренних и наружных проводников, покрытых си-

ликоновой изоляцией) диаметром 6,6 F (для его

имплантации требуется интродьюсер 8 F). Также

он покрыт наружным слоем изоляции для пре-

дотвращения нагрева тканей и непреднамерен-

ной кардиостимуляции. Электрод содержит мяг-

кий силиконовый наконечник, чтобы снизить

риск перфорации стенки сердца с учетом преды-

дущих опасений относительно увеличения же-

сткости МР-совместимых электродов по срав-

нению с обычным электродом [34].

Biotronik

Первое поколение МР-совместимых ЭКС

Evia и Estella было представлено однокамерными

и двухкамерными моделями. Данные модели

одобрены в Европе для МР-сканирования

с плотностью магнитного потока 1,5 Тл. У паци-

ентов с такими ЭКС проведение МРТ-диагнос-

тики возможно с ограничением МР-сканирова-

ния в области грудной клетки [35, 36]. В дальней-

шем были разработаны модели устройств для

электротерапии, позволяющие проводить МРТ-

диагностику с плотностью магнитного потока

3 Тл ( Iforia 7 DX, Iforia 7 VR-T, Iforia 5 DX, Iforia

5 VR-T, Ilesto 7 DX, Ilesto 7 VR-T, Ilesto 5 DX,

Ilesto 5 VR-T), однако они также не позволяли

выполнять МР-сканирование всего тела. Для

устройств первого поколения производитель ре-

комендует ограничить длительность процедуры

МРТ-диагностики до 30 мин и общий срок при-

менения устройства для диагностики до 10 ч. А
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Для возможности МР-сканирования всего

тела компания разработала второе поколение

ЭКС (Eluna 8 DR-T, Eluna 8 SR-T, Epyra 8 DR-T,

Epyra 8 SR-T, Epyra 6 DR-T, Epyra 6 DR-T, Etrinsa

8 DR-T, Etrinsa 6 DR-T, Entovis DR-T*, Entovis

SR-T*, Ecuro DR-T*, Ecuro SR-T*, Evia DR-T*,

Evia SR-T*, Estella DR-T*, Estella SR-T*) и элект-

роды для позиционирования в правое предсер-

дие или правый желудочек (Safio S длиной

53 и 60 см). Кроме того, были созданы одно-

и двухкамерные кардиовертеры-дефибриллято-

ры, устойчивые к МРТ-диагностике всего тела

с плотностью магнитного потока 1,5 Тл (Iforia 7

DR-T, Iforia 5 DR-T, Ilesto 7 DR-T, Ilesto 5

DR-T), и совместимые с ними электроды Safio S

(53 см), Linox Smart S (65 см), Linox Smart SD

(65/18).

Sorin Group

МР-совместимый кардиостимулятор КОRА

100 доступен в Европе в вариантах одно-

и двухкамерных моделей [37]. Это устройство,

построенное на платформе кардиостимулятора

REPLY, включает в себя фильтр между электро-

дом и блоком электроники. Европейское сооб-

щество присвоило ему знак официально одоб-

ренного устройства для МР-сканирования

с плотностью магнитного потока 1,5 Тл с ис-

ключением грудной области. КОRА 100 был

разработан для имплантации с МР-совмести-

мыми электродами Beflex. Компания Sorin

(Милан, Италия) разработала автоматический

режим МРТ, при котором происходит автома-

тическое переключение на асинхронный ре-

жим стимуляции в присутствии сильного маг-

нитного поля и тем самым сокращается время

стимуляции в асинхронном режиме при дли-

тельной МРТ.

Безопасное сканирование
пациентов с МР-совместимыми
электрокардиостимуляторами

Термин «МР-совместимый» применяется

в отношении устройств, которые не представля-

ют опасности в среде МРТ. Как следует из назва-

ния, выполнение МРТ пациентам с МР-совмес-

тимыми ЭКС является безопасным только при

соблюдении ряда условий [38]. Данные условия

связаны с МРТ, МР-совместимостью ЭКС (ге-

нератора импульсов и электродов) и характери-

стикой пациента [39].

Требования к характеристикам пациента

с имплантированными МР-совместимыми ЭКС:

– с момента имплантации ЭКС должно

пройти более 6 нед;

– пекторальная локализация имплантата

(левая или правая);

– отсутствие других противопоказаний к МРТ

(например, МР-несовместимые оставленные

электроды);

– отсутствие переходников и адаптеров эле-

ктродов in situ.

Требования к МР-томографу и параметрам

МР-сканирования:

– плотность потока магнитного поля – 1,5 Tл

(3 Тл для ряда моделей ЭКС);

– цилиндрический тоннель;

– максимальный коэффициент поглоще-

ния – 2 Вт/кг;

– максимальный коэффициент поглощения

в области головы – 3,2 Вт/кг.

Безопасное и эффективное обследование ме-

тодом МРТ у пациентов с имплантированными

МР-совместимыми устройствами для электро-

терапии сердца начинается с его планирования,

поскольку важно присутствие и тесное сотруд-

ничество во время сканирования нескольких

врачей различных специальностей (рентгеноло-

га, МРТ-технолога, интервенционного аритмо-

лога/сердечно-сосудистого хирурга).

До МРТ эта команда должна исключить лю-

бые противопоказания, рассмотреть конкрет-

ные условия сканирования для имплантирован-

ного ЭКС и спланировать ход процедуры. Перед

процедурой важно выполнить рентгенографию

грудной клетки, чтобы подтвердить положение

и целостность электрода и проверить наличие

рентгеноконтрастных маркеров МР-совмести-

мости (рис. 2), если есть сомнения относительно

имплантированного устройства (однако не все-

гда маркеры удается увидеть, так как в некото-

рых ранних МР-совместимых ЭКС они не уста-

навливались). 

Выбор соответствующего режима стимуляции

начинается с клинической оценки пациента,

анализа исходных показаний для имплантации,

основного ритма и зависимости от кардиости-

мулятора. Телеметрический опрос устройства до

исследования является обязательным, за исклю-

чением пациентов с имплантированным МР-

совместимым ЭКС Accent MRI, имеющим руч-

ной активатор (такие больные могут пройти МРТ

после активации предварительно запрограмми-

рованных настроек устройства). Тем не менееА
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даже в этих случаях телеметрический опрос

ЭКС желательно проводить, чтобы гарантиро-

вать, что параметры стимуляции не изменятся

значительно во время предварительного про-

граммирования и непосредственно во время се-

анса МРТ. Телеметрический опрос устройства

предоставляет информацию о целостности сис-

темы, проценте стимуляции, ее запрограммиро-

ванной частоте и АВ-интервале, помогая в пра-

вильном программировании ЭКС до попадания

в среду МРТ. У пациентов, зависимых от кар-

диостимулятора, должен быть выбран асин-

хронный режим. У больных с основным ритмом,

не являющимся брадикардическим, асинхрон-

ная стимуляция будет конкурировать с желудоч-

ковым ритмом и может привести к стимуляции

во время желудочковой реполяризации (фено-

мен R на Т), потенциально вызывая жизнеугро-

жающие аритмии. Поэтому приступать к проце-

дуре следует только после адекватного програм-

мирования и включения режима МРТ.

Во время сеанса МРТ неинвазивные методы

исследования, такие как электрокардиография,

пульсоксиметрия и измерение артериального

давления (по крайней мере один из них), в обя-

зательном порядке используются для непрерыв-

ного мониторинга гемодинамики. За пределами

кабинета МРТ должен находиться внешний де-

фибриллятор (предпочтительно с возможностью

внешней электрокардиостимуляции), которым

при необходимости можно воспользоваться.

После завершения сканирования режим МРТ

у кардиостимулятора должен быть выключен

и имплантируемое устройство перепрограммиро-

вано, желательно с использованием параметров,

сохраненных перед сканированием МРТ. В идеа-

ле данными действиями должен руководить

аритмолог. Если такие меры предосторожности

соблюдаются, то МР-сканирование у пациентов

с МР-совместимыми устройствами будет безо-

пасным и относительно легко выполнимым.

Выводы
Безопасность пациентов с имплантированны-

ми ЭКС при проведении диагностических сеан-

сов МРТ может быть обеспечена только при ис-

пользовании МР-совместимых систем (МР-сов-

местимых ЭКС и электродов), разработанных для

минимизации взаимодействия между системой

ЭКС и средой МРТ. В статье представлен обзор

доступных на рынке МР-совместимых ЭКС,

отмечены их особенности. Данная индустрия

имеет тенденцию к развитию. Доступные в насто-

ящее время устройства отличаются друг от друга

в нескольких аспектах, включая условия исполь-

зования и надежность отдельных клинических

испытаний. Несмотря на то что значительный на-

учно-технический прорыв в технологии электро-

кардиостимуляции позволил расширить возмож-

ности проведения МРТ-диагностики у растущего

числа пациентов с сочетанной патологией, широ-

кое распространение имплантаций данных уст-

ройств, скорее всего, зависит от прагматических

вопросов, таких как стоимость, определение чет-

ких критериев для имплантации МР-совмести-

мого устройства и непрерывное образование спе-

циалистов в области здравоохранения.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется. А
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Рис. 2. Рентгеноконтрастная маркировка
МР-совместимости: 

а – на МР-совместимом ЭКС; б – на МР-совмес-
тимом электроде (волнообразная метка)

б
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Известно, что желудочковые тахикардии (ЖТ) развиваются в миокарде желудочков или системе
Гис–Пуркинье. Патологический субстрат, лежащий в основе желудочковой тахикардии, может
локализоваться в субэндокардиальном, субэпикардиальном слоях или даже в средних слоях миокарда.
Уже на заре применения эпикардиального картирования во время проведения операций аневризм-
эктомии у пациентов с постинфарктными аневризмами сердца стали публиковаться сообщения
о локализации субстрата ЖТ в эпикардиальных слоях миокарда. Истинная распространенность
эпикардиальной желудочковой тахикардии точно не установлена.
Несколько групп ученых использовали результаты проведенных ими клинических исследований для
создания электрокардиографических критериев, которые бы свидетельствовали об эпикардиальной
локализации аритмогенного очага в случае желудочковой тахикардии. При подтверждении эпикар-
диального происхождения ЖТ псевдодельта-волна (промежуток между началом желудочковой
активации и первым появившимся зубцом в любом грудном отведении) продолжительностью более
34 мс характеризуется чувствительностью 83% и специфичностью 95%, время внутреннего откло-
нения (от начала желудочковой активации до пика зубца R в отведении V2) более 85 мс имеет
чувствительность 87% и специфичность 90%, а длительность комплекса RS более 121 мс имеет
чувствительность 76% и специфичность 85%.
Частота развития эпикардиальной желудочковой тахикардии различна в анализируемых популяци-
ях пациентов и зависит от структурного заболевания сердца. Согласно накопленным в мировой
практике данным, эпикардиальная желудочковая тахикардия является одной из наиболее частых
причин неэффективности эндокардиальной аблации желудочковой тахикардии. При возможности
применения эндо- и эпикардиального способов картирования и аблации суммарная эффективность
устранения желудочковой тахикардии возрастает. В клиниках, имеющих большой опыт в этой об-
ласти, аблация эпикардиальной желудочковой тахикардии безопасна и эффективна. Кроме того,
устранение эпикардиальной желудочковой тахикардии также проводится кардиохирургами с при-
менением современных методик интраоперационного эпикардиального картирования.
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Введение

Известно, что желудочковые тахикардии

(ЖТ) развиваются в миокарде желудочков

или системе Гис–Пуркинье. Волокна Гиса

и Пуркинье анатомически располагаются толь-

ко в субэндокарде и эндокарде. Напротив, пато-

логический субстрат, лежащий в основе ЖТ,

может локализоваться в субэндокардиальном,

субэпикардиальном или даже в средних слоях

миокарда [1–3]. В последние 30 лет опубликова-

ны многочисленные работы, посвященные изу-

чению субэндокардиального субстрата ЖТ, осо-

бенно у пациентов с ИБС [4–8]. Однако уже на

заре применения эпикардиального картирова-

ния в рамках операций аневризмэктомии у па-

циентов с постинфарктными аневризмами серд-

ца стали публиковаться сообщения о локализа-

ции субстрата ЖТ в эпикардильных слоях

миокарда [9]. Кроме того, известны единичные

случаи прерывания ЖТ во время катетерной

радиочастотной аблации в коронарном синусе,

что свидетельствовало об эпикардиальном суб-

страте ЖТ [10].

Истинная распространенность эпикардиаль-

ной ЖТ точно не установлена. В недавно опуб-

ликованном многоцентровом европейском ис-

следовании сообщается, что примерно 12% диа-

гностированных ЖТ имели эпикардиальное

происхождение [11]. В другом крупном исследо-

вании, объединяющем данные трех центров,

распространенность эпикардиальной ЖТ соста-

вила 17%, что немного превышает ранее приве-

денные данные [12]. При этом необходимо от-

метить, что вышеприведенные цифры получены

при исследовании отобранных когорт пациен-

тов, которые были направленны в центры для

проведения катетерной аблации. Указанные ре-

зультаты могут и не отражать истинной распро-

страненности эпикардиальных ЖТ.

ЭКГ-критерии, свидетельствующие
об эпикардиальном происхождении

желудочковой тахикардии

Несколько групп ученых использовали ре-

зультаты проведенных ими клинических иссле-

дований для создания ЭКГ-критериев, свиде-

тельствующих об эпикардиальной локализации

аритмогенного очага в случае ЖТ. В 2004 г.

А. Berruezo et al. описали критерии, разработан-

ные с учетом результатов эпикардиальной и эн-

докардиальной стимуляции левого желудочка

(ЛЖ) в группе из 9 пациентов. В дальнейшем эти

критерии были усовершенствованы по результа-

там трех групп пациентов: 1) тех, кому после

неудачной попытки эндокардиальной аблации

была успешно выполнена эпикардиальная абла-

ция; 2) тех, кому была успешно выполнена эндо-

кардиальная аблация; 3) тех, у кого попытка эн-

докардиальной аблации была неудачной [13].

При подтверждении эпикардиального проис-

хождения ЖТ псевдодельта-волна (промежуток

между началом желудочковой активации и пер-

вым появившимся зубцом в любом грудном

отведении) продолжительностью более 34 мс

характеризуется чувствительностью 83% и спе-

цифичностью 95%, время внутреннего отклоне-

ния (от начала желудочковой активации до пика

зубца R в отведении V2) более 85 мс имеет чувст-

вительность 87% и специфичность 90%, а дли-

тельность комплекса RS более 121 мс имеет

чувствительность 76% и специфичность 85%.

Средняя продолжительность комплекса QRS

в группе пациентов с ЖТ эпикардиального про-

исхождения составила 217 ± 24 мс, а в группе

больных с ЖТ эндокардиального происхожде-

ния – 174 ± 37 мс. Указанное различие было ста-

тистически значимым, однако никакие крите-

рии на основании продолжительности QRS не

устанавливались. Тем не менее у всех пациентов А
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It is well known that ventricular tachycardias (VT) develop in ventricular myocardium or His–Purkinje sys-
tem. Pathological substrate may localize in subendocardium, subepicardium and even in mid-myocardium.
Even in the early days of epicardial mapping during open-heart aneurysmectomy there were several reports
on epicardial localization of VT substrate. True prevalence of epicardial VT is not established.
Several studies of ECG criteria of VT epicardial origin were published. It was shown that in cases of epicar-
dial origin of VT a pseudo-delta wave > 34 ms had sensitivity 83% and specificity 95%, and an intrinsicoid
deflection time > 85 ms had sensitivity 87% and specificity 90% for predicting an epicardial site of origin. RS
complex > 121 ms had sensitivity 76% and specificity 85% for prediction of epicardial VT.
Incidence of epicardial VT differs in analyzed groups and depends on the underlying heart disease. According
to the accumulated data, epicardial origin of VT is the most frequent problem in patients with unsuccessful
endocardial ablations of VT. Both endo- and epicardial approaches to the ablation increase the success rate
of VT ablation. In experienced centers ablation of epicardial VT is effective and safe. Furthermore, using
novel methods of epicardial mapping and ablation during open-heart surgery it is also possible to effectively
ablate VT of epicardial origin.

Keywords: ventricular tachycardia; cardiac mapping; ablation.
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с QRS более 211 мс была диагностирована эпи-

кардиальная ЖТ. Следует отметить, что у боль-

шинства больных в данном исследовании была

зафиксирована ишемическая кардиомиопатия

(более 64% в каждой из групп). Однако, соглас-

но результатам последнего анализа этих крите-

риев, в случае ишемического субстрата ни эти,

ни другие критерии не могут служить надежным

прогностическим фактором эпикардиального

происхождения ЖТ [14]. Хотя результаты лече-

ния амиодароном характеризовались некоторой

(статистически не значимой) тенденцией к рас-

ширению комплекса QRS, другие антиаритми-

ческие препараты, которые отменяли перед элект-

рофизиологическим исследованием за 5 перио-

дов до их полувыведения, никакого эффекта не

оказывали. Что же касается применения этих

критериев на фоне лечения антиаритмическими

препаратами, вероятнее всего, они окажутся

еще менее чувствительными и специфичными.

V. Bazan et al. разработали ЭКГ-критерии диа-

гностики ЖТ, происходящих из эпикардиальной

части правого желудочка (ПЖ) или ЛЖ при от-

сутствии инфаркта миокарда [15, 16]. Авторы

обнаружили, что эти критерии были специфич-

ными в отношении локализации области проис-

хождения аритмии, при этом их чувствитель-

ность находилась в пределах 14–99%, а специ-

фичность – в пределах 20–94%. В 2010 г. Е. Valles

et al. оценивали данные критерии в популяции

пациентов с неишемической кардиомиопатией

(НИКМ), используя эндокардиальную и эпи-

кардиальную стимуляцию, а также при наблю-

дении ЖТ, возникавших в клинических услови-

ях [17]. С помощью набора эндокардиальных

и эпикардиальных карт стимуляции, получен-

ных в ходе обследования серии из 14 пациентов

с НИКМ, был подготовлен четырехшаговый ал-

горитм. Его валидация осуществлялась в когор-

те из 11 пациентов, у которых были зарегистри-

рованы 14 случаев ЖТ эпикардиального проис-

хождения и 7 эпизодов ЖТ эндокардиального

происхождения. Были разработаны следующие

критерии: 1) отсутствие зубцов Q в нижних отве-

дениях; 2) псевдодельта-волна длительностью от

75 мс; 3) максимальный индекс отклонения (от-

ношение интервала между началом желудочко-

вой активации и пиком QRS в грудном отведе-

нии к продолжительности QRS) более 0,59; 4)

наличие зубца Q в отведении I. При применении

этих критериев в рамках четырехшагового алго-

ритма их чувствительность составила 96%,

а специфичность – 93%. Следует отметить, что

в большинстве случаев происхождение ЖТ у па-

циентов с НИКМ связано с рубцовым субстра-

том, локализованным в верхней и латеральной

областях, прилегающих к митральному клапану.

Идентификатором эпикардиального происхож-

дения идиопатической левожелудочковой тахи-

кардии, источником которой является очаг,

удаленный от синуса Вальсальвы, является значе-

ние индекса максимального отклонения (ma-

ximum deflection index – MDI) более 0,55. Указан-

ный критерий характеризуется чувствительнос-

тью 100% и специфичностью 98,7% (рис. 1, 2) [18].

Согласно результатам этих исследований,

ЭКГ-критерии для идентификации эпикарди-

альной ЖТ оказались субстрат-специфичными,

при этом критерии, разработанные А. Berruezo

et al., применимы к ишемическим субстратам,

а критерии E. Valles et al. – к неишемическим суб-

стратам [13, 17]. Было показано, что чувствитель-

ность и специфичность критериев, применимых

в отношении идиопатических и неишемических

субстратов, значительно выше, чем чувствитель-

ность и специфичность критериев, разработан-

ных для ишемических субстратов ЖТ [19].

Эпикардиальные
желудочковые тахикардии

Желудочковая тахикардия
в неизмененном сердце

В исследовании, проведенном R.A. Schwei-

kert et al., у 20 из 30 пациентов с ЖТ, которым

было выполнено эпикардиальное картирование,

изменения в миокарде отсутствовали [20]. Абла-

ция из корня аорты была выполнена 7 пациен-

там, эпикардиальная аблация – 9 больным, эн-

докардиальная аблация – 2, и еще 2 пациентам

провести аблацию не удалось. У 9 больных, ко-

торым была выполнена эпикардиальная абла-

ция, было зарегистрировано в общей сложности

17 ЖТ. Эпикардиальная активация возникала

в среднем за 36 ± 5 мс до комплекса QRS, для ее

устранения требовалось 3 ± 1 эпикардиальных

радиочастотных (РЧ) воздействия. Стоит обра-

тить особое внимание на то, что в 17 случаях ЖТ,

которые были успешно устранены с помощью

эпикардиальной аблации, точки воздействия

были сосредоточены в предсердно-желудочко-

вой или межжелудочковой бороздах, по ходу

крупных эпикардиальных сосудов. D.V. Daniels

et al. сообщали, что эпикардиальный аритмоген-

ный очаг в ЛЖ обнаруживался у 12 из 138 (9%)

пациентов, направленных на аблацию по поводуА
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идиопатической ЖТ [18]. Больные с ЖТ, источ-

ником которой являлся синус Вальсальвы,

не были включены в анализ. Успешная аблация

была выполнена 11 пациентам: у 5 из них доступ

был обеспечен через систему коронарных вен,

у 4 использовался чрескожный эпикардиальный

доступ, и у 2 – хирургический доступ. Как

и в случаях, описанных R.A. Schweikert et al.,

точки успешной аблации были сосредоточены

по ходу средней вены сердца и передней межже-

лудочковой вены [20]. 

Желудочковые тахикардии
на фоне других нарушений

Ишемия миокарда

В первоначальном сообщении Е. Sosa et al.

о результатах эпикардиальной катетерной абла-

ции у пациентов с ЖТ, связанной с постин-

фарктным рубцом, представлены данные, кото-

рые были получены в серии из 14 пациентов

[21]. У всех больных использовался эпикарди-

альный доступ. В общей сложности было инду-

цировано 30 ЖТ, из которых 18 могли быть кар-

тированы; 7 из них удалось устранить при вы-

полнении эпикардиальной аблации (39%

доступных картированию ЖТ). При эпикар-

диальном картировании точки наиболее ран-

ней активации регистрировались за 87 ± 13 мс

до начала комплекса QRS. По данным периода

последующего наблюдения продолжительностью

14 ± 2 мес общий показатель комбинированной

успешности эндокардиальной и эпикардиаль-

ной аблации в этом исследовании составил 37%.

D.A. Cesario et al. представили опыт лечения

комбинированной популяции пациентов с ише-

мической (n = 12) и неишемической (n = 8) кар-

диомиопатией, направленных для выполнения

аблации ЖТ в специализированные центры [22].

Всем больным было выполнено эндокардиаль-

ное и эпикардиальное картирование [23–25].

Результаты картирования потенциалов субстра-

та свидетельствовали о том, что у пациентов

с ишемической кардиомиопатией имеется тен-

денция к двух-трехкратному преобладанию эн-

докардиальной площади рубца над эпикарди-

альной. Большинство ЖТ (89%) были гемодина-

мически нестабильными, и для аблации

использовался подход, основанный на модифи-

кации субстрата. Через 1 год у 75% пациентов из

общей популяции отсутствовала необходимость

в применении дефибрилляции или антитахи-

кардической стимуляции. Комбинированное

эпикардиальное и эндокардиальное картирова-

ние позволяет полностью очертить границы

субстрата и выполнить аблацию участков, явля-

ющихся источниками поздних потенциалов, ре-

гистрируемых при синусовом ритме [23–26]. А
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MDI = 71/120 = 0,59

QRSd

120 мс

71 мс

TMD

I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V6

Рис. 1. ЭКГ во время эпикардиальной тахикардии.

MDI – индекс максимального отклонения (отношение TMD
к QRSd); QRSd – продолжительность комплекса QRS в отведе-
нии V3; TMD – время до максимального отклонения комплек-
са QRS

0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

Происхождение

Эндо ЛЖ Эндо ПЖСВ Эпи
M

D
I в

 г
р

уд
н

ы
х 

о
тв

е
д

е
н

и
ях

Рис. 2. Значение MDI в зависимости от локализации
желудочковой тахикардии.

Эндо ЛЖ – желудочковая тахикардия, устраненная со стороны
эндокарда левого желудочка; СВ – желудочковая тахикардия,
устраненная в области синусов Вальсальвы; Эпи – эпикарди-
альная желудочковая тахикардия; Эндо ПЖ – желудочковая
тахикардия, устраненная со стороны эндокарда правого желу-
дочка
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В ходе недавно проведенного исследования

S. Nakahara et al. обнаружили, что у пациентов

с ишемической кардиомиопатией имеется тен-

денция к лучшему исходу после катетерной

аблации по поводу ЖТ (82% больных без реци-

дива при последующем наблюдении продолжи-

тельностью 12 ± 10 мес), чем у пациентов

с НИКМ [23].

В. Schmidt et al. недавно представили резуль-

таты лечения 59 пациентов с множественными

субстратами разного типа [27]. Больным было

выполнено комбинированное эндокардиальное

и эпикардиальное картирование после предше-

ствовавшей безуспешной эндокардиальной аб-

лации. У 11 пациентов был выявлен ишемичес-

кий субстрат, а количество индуцируемых ЖТ

составило в среднем 1,6. Эпикардиальная абла-

ция была выполнена 7 пациентам. При исполь-

зовании активационного картирования для пе-

реносимых ЖТ и субстрат-ориентированного

подхода для некартируемых ЖТ у 55% больных

с ишемией удалось достичь абсолютного успеха,

определяемого как невозможность индукции

ЖТ. У остальных пациентов был достигнут час-

тичный успех, то есть отсутствие индуцируемой

клинической ЖТ. Локализация точек аблации,

которые обеспечили успешный исход процеду-

ры, была эндокардиальной у 4 больных, эпикар-

диальной у 4 пациентов, а у 3 больных они были

локализованы как эндокардиально, так и эпи-

кардиально.

Желудочковые тахикардии,

не связанные с ишемией миокарда

Н.Н. Hsia et al. впервые сообщили о том, что

при выполнении эпикардиального картирова-

ния пациентам с НИКМ патологические элект-

рограммы (с амплитудой менее 1,8 мВ) регистри-

ровались на 20 ± 12% общей площади эндокар-

диальной поверхности, обычно в области

клапанов у основания желудочков; площадь этой

поверхности примерно соответствовала области

низкого вольтажа на эндокардиальной поверх-

ности (менее 25%) [28]. Также было обнаружено,

что у пациентов с НИКМ участки рубца (с воль-

тажом менее 0,5 мВ) на эпикардиальной и эндо-

кардиальной поверхностях сердца имеют сопос-

тавимую площадь, в отличие от ишемических

кардиомиопатических субстратов, где площадь

эндокардиального рубца превышала площадь

эпикардиального рубца примерно в 3 раза [27]. 

К. Soejima et al. описали серию из 28 пациен-

тов с ЖТ, возникавшими на фоне неишемичес-

кого кардиомиопатического субстрата. Эндо-

кардиальное электроанатомическое картиро-

вание было выполнено 26 пациентам, а эпикар-

диальное – 8 больным. Из 19 критических

истмусов, идентифицированных с помощью эн-

трейнмент-картирования или стимуляционного

картирования, 12 были ассоциированы с эндо-

кардиальным рубцом, 7 – с эпикардиальным.

У этих пациентов площадь эпикардиальных руб-

цов также была больше, чем площадь эндокар-

диальных рубцов. Аблацию выполняли при по-

мощи 4-миллиметрового электрода с внутрен-

ним орошением. Было успешно устранено 6 ЖТ,

для чего потребовалось в среднем 10 РЧ-воздей-

ствий мощностью 35 Вт с локальным повыше-

нием температуры до 41°C [29].

По результатам недавнего исследования,

проведенного в Университете Пенсильвании,

О. Cano et al. описали группу из 22 пациентов

с ЖТ и НИКМ, которым было выполнено ком-

бинированное эндокардиальное и эпикардиаль-

ное картирование в связи с подозрением на эпи-

кардиальную ЖТ [30]. Эпикардиальные ЖТ

были выявлены у 18 больных на основе актива-

ционного стимулированного картирования,

а также путем определения расщепленных или

поздних потенциалов. В течение периода после-

дующего наблюдения средней продолжительно-

стью 18 мес рецидива эпикардиальных ЖТ

у 14 из 18 пациентов не отмечалось (78%). Сред-

няя площадь эпикардиальной области низкого

вольтажа (менее 1,0 мВ) составила 55,3 ± 33,5 см2,

а эндокардиальной – 22,9 ± 32,4 см2. Электро-

физиологический субстрат при НИКМ характе-

ризовался более низкой распространенностью

поздних потенциалов. Частота успешной абла-

ции была более низкой, чем при ишемической

кардиомиопатии (50% без рецидива в ходе пери-

ода последующего наблюдения продолжитель-

ностью 12 ± 10 мес) [23].

Миокардит

Желудочковые аритмии могут быть началь-

ным проявлением миокардита [31, 32]. A. dello

Russo et al. представили результаты крупнейше-

го на настоящий момент многоцентрового ис-

следования с участием 20 пациентов, у которых

были диагностированы подтвержденный ре-

зультатами биопсии миокардит и устойчивая

к лечению ЖТ; у 5 из них отмечалась пароксиз-

мальная ЖТ [33]. Средняя фракция выброса

составила 55%. Всем больным провели эндокар-

диальное РЧ-картирование и аблацию с исполь-А
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зованием орошаемого катетера. Процедура была

успешной у 14 пациентов, в то время как остав-

шимся 6 больным (30%) выполнили успешную

эпикардиальную аблацию. Впоследствии двое

пациентов умерли от острой сердечной недоста-

точности, не связанной с ЖТ. 

МРТ сердца с контрастным усилением может

быть особенно полезной для определения лока-

лизации рубца у пациентов с острым миокарди-

том. F. de Cobelli et al. провели исследование

с использованием МРТ, в котором участвовали

пациенты с миокардитом, поступившие с сер-

дечной недостаточностью или желудочковыми

аритмиями. Авторы обнаружили, что позднее

усиление гадолинием отмечалось у 84% пациен-

тов, при этом участки усиления сигнала были

в равной степени распределены интрамурально

и субэпикардиально [34]. 

Саркоидоз/гранулематозные болезни

Желудочковые аритмии при гранулематозе

также могут быть первым клиническим прояв-

лением поражения сердца [35]. В.А. Koplan et al.

описали серию из 8 последовательно пролечен-

ных пациентов с мономорфными ЖТ, вызван-

ными саркоидозом сердца, при этом в 5 из 8 слу-

чаев его первым проявлением была ЖТ [36].

В среднем у каждого больного были индуциро-

ваны 4 ± 2 ЖТ. Среди пациентов, которым вы-

полнялось эпикардиальное картирование, об-

ласть низкого вольтажа в ПЖ определялась

у всех, в ЛЖ – у 5, и в эпикарде – у 2 пациентов.

После аблации у всех больных, за исключением

одного, удавалось индуцировать ЖТ, однако по

данным последующего наблюдения по меньшей

мере в течение 6 мес у 4 пациентов был достиг-

нут контроль ЖТ на фоне применения иммуно-

супрессантов и противоаритмических препара-

тов. В итоге 4 пациентам потребовалась транс-

плантация сердца из-за рецидивов ЖТ. D. Jefic

et al. проанализировали многоцентровой ре-

гистр, включавший 42 пациентов с поражением

сердца на фоне саркоидоза, у которых развилась

ЖТ [37]. У 9 пациентов контроля ЖТ на фоне

проведения лекарственной терапии (примене-

ния стероидных и противоаритмических препа-

ратов) достичь не удавалось, и больным этой

группы была выполнена РЧ-аблация. У 9 боль-

ных были индуцированы в общей сложности

44 ЖТ, при этом наиболее часто они формирова-

лись за счет циркуляции возбуждения (риентри)

в области трикуспидального клапана. Одному па-

циенту потребовалась эпикардиальная аблация

очага в латеральной части ЛЖ, после чего реци-

дива не отмечалось. В итоге у 5 из 9 пациен-

тов, которым была выполнена аблация, в тече-

ние 20 мес последующего наблюдения рециди-

вов не было.

Аритмогенная дисплазия правого желудочка

Аритмогенная дисплазия правого желудочка

(АДПЖ), в том числе характерный для нее треу-

гольник дисплазии, включающий нижнюю

стенку ПЖ, его верхушку и выносящий тракт,

была впервые полностью описана в 1982 г. [38].

В течение года G.M. Guiraudon et al. сообщили

о хирургическом лечении ЖТ у этих пациентов

методом полной изоляции свободной стенки

ПЖ [39]. Используя эпикардиальное картирова-

ние, F.E. Marchlinski et al. подтвердили, что па-

циенты с АДПЖ имеют предрасположенность

к образованию рубца в области основания, кла-

панов, верхушки, а также в области выносящего

тракта ПЖ [40]. В проведенном этой группой

исследовании с участием 13 пациентов, кото-

рым было выполнено эндокардиальное и эпи-

кардиальное картирование после неудачной

эндокардиальной аблации, показано, что облас-

ти низкого вольтажа (менее 1 мВ на эпикарде

и 1,5 мВ на эндокарде) на эпикарде были более

обширными, при этом на них определялись

многокомпонентные и поздние потенциалы

[41]. Двадцать семь точек выхода ЖТ, выявлен-

ных на эпикарде, были противоположны точ-

кам неэффективной эндокардиальной аблации

у 11 пациентов. Применялся комбинированный

подход, в рамках которого использовались акти-

вационное, энтрейнмент- и стимуляционное

картирование с фокальными или линейными

воздействиями для определения поздних потен-

циалов. В течение периода последующего на-

блюдения, средняя продолжительность которо-

го составила 18 мес, у 10 из 13 пациентов (77%)

не было отмечено случаев ЖТ. В недавнем мно-

гоцентровом исследовании R. Bai et al. провели

сравнение двух групп больных с АДПЖ, сопро-

вождающейся ЖТ, которым выполнили только

эндокардиальную аблацию (n = 23) или эндо-

и эпикардиальную аблацию (n = 26) [42]. Стра-

тегия аблации была направлена на выявление

всех очагов с фракционированным или поздним

потенциалом, обнаруженных при электроанато-

мическом картировании. Через по меньшей

мере 3 года последующего наблюдения избавле-

ние от желудочковых аритмий или отсутствие

необходимости в применении имплантируемого А
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кардиовертера-дефибриллятора отмечались

у 52,2% (12 из 23) пациентов, которым была вы-

полнена только эндокардиальная аблация,

и у 84,6% (22 из 26) в группе больных, которым

выполняли эндокардиально-эпикардиальную

аблацию. Авторы заключили, что стратегия ком-

бинированной эндокардиально-эпикардиаль-

ной аблации является предпочтительной при

выполнении аблации по поводу ЖТ у пациентов

с аритмогенной АДПЖ. Позднее А. Berruezo et al.

сообщили о сходных результатах, полученных

при использовании комбинированного эпикар-

диально-эндокардиального подхода у 11 паци-

ентов с АДПЖ. В течение 11-месячного периода

последующего наблюдения частота рецидивов

у пациентов составила 9% [43].

Синдром Бругада

Результаты исследований с эпикардиальным

картированием, проведенных S. Nagase et al.,

свидетельствовали о том, что отрицательный

зубец T, связанный с ЭКГ-паттерном I типа

синдрома Бругада, ассоциировался с удлинени-

ем потенциала действия, которое в области

эпикарда выносящего тракта ПЖ было более

выраженным, чем в эндокардиальной части

[44]. К. Nademanee et al. недавно сообщили

о новом применении эпикардиальной аблации

у пациентов с I типом синдрома Бругада и реци-

дивирующими эпизодами фибрилляции желу-

дочков [45]. В их исследовании описаны 9 паци-

ентов с 4 эпизодами ЖТ в месяц (медиана), тре-

бующими срабатывания имплантируемого

кардиовертера-дефибриллятора. В ходе комби-

нированного эндокардиального и эпикардиаль-

ного картирования ПЖ были выявлены области

патологически низкого вольтажа (0,94 ± 0,79)

с замедленными фракционированными элект-

рограммами, локализованными в передней час-

ти эпикарда выносящего тракта ПЖ. После

аблации этих очагов у 7 из 9 пациентов (78%)

не удавалось индуцировать ЖТ/фибрилляцию

желудочков, при этом клинические рецидивы

у этих больных отсутствовали в течение перио-

да последующего наблюдения средней продол-

жительностью 20 мес. Кроме того, у 8 из 9 паци-

ентов (89%) после аблации нормализовалась

ЭКГ-картина. Результаты настоящего исследо-

вания свидетельствуют в пользу гипотезы о том,

что механизм возникновения ЖТ/фибрилля-

ции желудочков у пациентов, страдающих син-

дромом Бругада с локализацией аритмогенно-

го субстрата в области эпикарда выносящего

тракта ПЖ, связан с патологической задержкой

деполяризации.

Действующий стандарт.
Европейское многоцентровое

исследование 2011 г.
В 2011 г. Р. della Bella et al. опубликовали дан-

ные об исходах лечения ЖТ, проводившегося

на базе 6 специализированных европейских

центров с опытом выполнения не менее 8 эпи-

кардиальных вмешательств [46]. В анализ были

включены 218 пациентов после эпикардиаль-

ного картирования (87% пациентов было вы-

полнено сопутствующее эндокардиальное кар-

тирование). Осуществлялись попытки кате-

терной аблации 289 индуцированных ЖТ.

Стратегия лечения основывалась на стимуляци-

онном или энтрейнмент-картировании и выяв-

лении пресистолических или среднедиастоли-

ческих потенциалов. РЧ-воздействие только со

стороны эпикардиальной поверхности оказыва-

ли в 103 случаях ЖТ (35,6%), только со стороны

эндокардиальной поверхности – в 41 случае ЖТ

(14,2%), со стороны эндокардиальной и эпикар-

диальной поверхности – в 145 случаях ЖТ

(50,2%). По данным периода последующего на-

блюдения средней продолжительностью 17 мес

общая частота рецидивов составила 31,4%. Раз-

ница в частоте рецидивов на фоне субстратов

различного типа не была значимой: НИКМ

(39,3%), ишемическая кардиомиопатия (34,7%),

АДПЖ (30,8%), гипертрофическая кардиомио-

патия (25%) и идиопатическая ЖТ (17,1%). В те-

чение периода последующего наблюдения умер-

ли 20 (6,9%) пациентов: 12 от сердечной недо-

статочности, 2 от остановки сердца и 6 от

экстракардиальных причин); 3 (1,03%) больным

была выполнена пересадка сердца.

Хирургический подход
к эпикардиальной аблации
желудочковой тахикардии

Впервые разработанный в 1970-х гг. в рамках

лечения рецидивирующей ЖТ хирургический

доступ осуществлялся методом субэндокар-

диальной резекции [47]. К началу 1990-х гг.

его широкое использование было прекращено

из-за высокой смертности, связанной с опера-

тивным вмешательством. Тем не менее с недав-

него времени стратегия хирургического подхода

для осуществления аблации снова обретает по-

пулярность на фоне появления техники чрес-

кожного эпикардиального доступа, методикА
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электроанатомического картирования и усовер-

шенствования конструкции катетеров. Y. Mi-

chowitz et al. описали серию из 14 пациентов,

у которых для обеспечения доступа к эпикарду

использовали хирургический подход; 10 из них

имели ишемический кардиомиопатический суб-

страт [48]. У 8 из 10 больных была выполнена

эпикардиальная аблация, при этом использо-

вался катетер с орошением по закрытому конту-

ру. Настройки мощности (от 20 до 50 Вт) регули-

ровали до целевой температуры 42 °C, при этом

осуществлялся мониторинг снижения сопро-

тивления. Также было описано лечение пациен-

та с ишемической кардиомиопатией и установ-

ленным левожелудочковым устройством вспо-

могательного кровообращения, которому после

безуспешной эндокардиальной аблации была

выполнена передняя торакотомия по поводу

рецидивирующей ЖТ [49]. Наличие доступа

к эпикарду дало возможность использовать хи-

рургический аблационный инструмент (Isolator

Coolrail, AtriCure Inc.), состоящий из внутрен-

него контура орошения и двух 30-миллиметро-

вых электродов, между которыми проходит РЧ-

ток. Это позволило увеличить область РЧ-воз-

действия до глубины 4–5 мм, на фоне чего

клиническая ЖТ была успешно устранена.

Е. Anter et al. недавно сообщили о серии из

8 пациентов с НИКМ и рефрактерными ЖТ,

сохранявшимися несмотря на предшествующее

выполнение эндокардиальной (n = 8) и эпикар-

диальной (n = 6) аблации [50]. После безуспеш-

ных попыток использования чрескожного до-

ступа была выполнена срединная стернотомия

с последующим осуществлением хирургичес-

кой криоаблации непосредственно в очагах,

ранее идентифицированных с помощью элект-

роанатомического и стимуляционного карти-

рования. В послеоперационном периоде 2 па-

циента умерли при явлениях сердечной не-

достаточности и сепсиса, в то время как

у оставшихся 6 больных медиана времени от

оперативного вмешательства до выписки со-

ставила 7 дней. В течение периода последую-

щего наблюдения средней продолжительнос-

тью 24 ± 6 мес избавление от ЖТ было отмече-

но у 4 пациентов, а количество срабатываний

имплантируемых кардиовертеров-дефибрилля-

торов снизилось с 6,6 за 3 мес до операции до

0,6 через 3 мес после операции. Для выполне-

ния аблации в условиях ЭФИ-лаборатории так-

же использовался хирургический аблационный

инструмент [49].

Обеспечение хирургического доступа имеет

ряд преимуществ при устранении дополнитель-

ных эпикардиальных или интрамуральных пуч-

ков, которые не могут быть разрушены в резуль-

тате эндокардиальной или эпикардиальной

катетерной аблации [51]. Хирургическая крио-

аблация позволяет снизить температуру очага

до –160 °C, обеспечивая бóльшую глубину воз-

действия, чем катетерная криоаблация, при этом

прямая визуализация миокарда позволяет обойти

или мобилизовать коронарные артерии и выпол-

нить иссечение эпикардиального жира. Как

отмечают авторы, такие случаи встречаются при-

мерно у 5% пациентов, направляемых для абла-

ции ЖТ. При этом, учитывая тяжесть заболева-

ния, высокая периоперационная смертность

в этой группе больных является серьезной про-

блемой. Тем не менее в настоящее время исполь-

зование хирургического доступа опытными кар-

диохирургами в условиях оборудованной ЭФИ-

лаборатории представляется целесообразным.

Заключение
Частота развития эпикардиальной ЖТ раз-

лична в анализируемых популяциях пациентов

и зависит от основного заболевания сердца. Со-

гласно накопленным в мировой практике дан-

ным, эпикардиальная ЖТ является одной из наи-

более частых причин неэффективности эндо-

кардиальной аблации ЖТ.

При возможности применения эндо- и эпи-

кардиального способа картирования и аблации

суммарная эффективность устранения ЖТ воз-

растает. Эпикардиальная аблация ЖТ все еще

является достаточно специализированной про-

цедурой и не вошла в рутинную практику цент-

ров, обладающих небольшим опытом картирова-

ния и аблации ЖТ. В опытных центрах аблация

эпикардиальной ЖТ безопасна и эффективна.

Для повышения эффективности и безопасности

необходим тщательный отбор пациентов. Про-

цедура эпикардиальной аблации должна прово-

диться в центрах с высокой кардиохирургичес-

кой активностью. Необходимы дальнейшие

исследования по анализу эффективности эпи-

кардиальных ЖТ различной этиологии.

Кроме того, устранение эпикардиальной ЖТ

также проводится кардиохирургами с примене-

нием современных методик интраоперационно-

го эпикардиального картирования.
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Нарушения ритма сердца могут развиваться у женщин во время беременности и представлять со-

бой угрозу для здоровья матери и плода. Причиной этому могут быть и нейрогормональные измене-

ния, и увеличение объема циркулирующей крови. Лечение наджелудочковой тахикардии у беременных

обычно является консервативным, к радиочастотной аблации прибегают при аритмии, резистент-

ной к медикаментозной терапии, и гемодинамически значимых приступах. Радиочастотная абла-

ция может успешно применяться у беременных женщин при наличии соответствующих показаний

и с использованием необходимых средств защиты.

Ключевые слова: нарушения ритма сердца; беременность; синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта.
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Cardiac arrhythmia as a complication of pregnancy may be problematic to maternal health and fetal life.

Neurohormonal effects and increased intravascular volume may provoke these arrhythmias. The treatment of

supraventricular tachycardia is usually conservative; however, radiofrequency ablation is considered for

unstable drug-resistant tachycardia. Catheter ablation of tachyarrhythmias during pregnancy has been suc-

cessfully performed in selected patients. Specific accommodations are necessary in the care of the gravid

patient during catheter ablation.

Keywords: сardiac arrhythmias; pregnancy; Wolff–Parkinson–White syndrome.
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Нарушения ритма сердца – это известные,

но не частые осложнения нормальной бе-

ременности. Однако, по представленным в ли-

тературе данным, во время беременности частота

возникновения нарушений ритма сердца у жен-

щин увеличивается [1]. Аритмии выявляют

у 15,7% беременных и рожениц, причем 43% из

них являются функциональными. Наджелудоч-

ковая тахикардия (НЖТ) – самая частая арит-

мия, возникающая с частотой 13–24 случая на

1000 беременных, другие нарушения ритма

сердца (фибрилляция предсердий, трепетание

предсердий, желудочковая тахикардия) диагно-

стируются реже. Наиболее часто встречающи-

мися НЖТ при беременности являются: паро-

ксизмальная атриовентрикулярная узловая ре-

ципрокная тахикардия (ПАВУРТ), синдром

Вольфа–Паркинсона–Уайта (ВПУ) и предсерд-

ная тахикардия. Беременность может спровоци-

ровать развитие НЖТ (риск возникновения но-

вых эпизодов возрастает на 34%), а также приве-

сти к учащению уже имевшихся приступов [2].

Для купирования приступов ортодромной та-

хикардии рекомендованы вагусные приемы

и внутривенное введение АТФ (аденозина).

В случае ПАВУРТ, протекающей с очень высо-

кой частотой сердечных сокращений (ЧСС)

и гемодинамическими нарушениями, методом

выбора является синхронизированная электро-

импульсная терапия (ЭИТ). По данным Реко-

мендаций ACC/AHA/ESC по лечению пациен-

тов с наджелудочковой тахикардией (2003 г.),

для купирования антидромной тахикардии при

синдроме ВПУ следует применять антиаритми-

ческие препараты, способные ухудшать прове-

дение через дополнительное предсердно-желу-

дочковое соединение (ДПЖС) (новокаинамид).

В случае необходимости профилактической ан-

тиаритмической терапии рекомендуются  анти-

аритмические препараты, которые ухудшают

проведение и/или увеличивают рефрактерность

как в атриовентрикулярном узле, так и в ДПЖС

(пропафенон, соталол) [3]. Медикаментозное

лечение часто бывает эффективным, но может

оказывать неблагоприятное влияние на плод,

провоцируя развитие врожденных пороков серд-

ца, респираторного дистресс-синдрома и других

патологий. Хирургическое лечение при нали-

чии пароксизмальной НЖТ должно быть прове-

дено еще до беременности. В случаях плохой
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Купирование Вагусные пробы I C

Аденозин I C

Кардиоверсия I C

Метопролол, пропранолол IIa C

Верапамил IIb C

Профилактическая терапия Дигоксин* I C

Метопролол** I B

Пропранолол** IIa B

Соталол**, флекаинид IIa C

Новокаинамид*** IIb B

Хинидин, пропафенон, верапамил IIb C

РЧА IIb C

Атенолол**** III B

Амиодарон III C

*****Не должен применяться с синдромом ВПУ.
*****β-адреноблокаторы – если возможно не назначать в I триместре беременности.
****Длительный пероральный прием приводит к развитию волчаночноподобного синдрома.
****В некоторых странах Европы атенолол относят к категории С (классификация лекарственных препаратов, ис-

пользуемая для беременных).

Та б л и ц а  1

Рекомендации Всероссийского научного общества кардиологов
по лечению наджелудочковой тахикардии 

во время беременности (2009 г.)

Лечение Рекомендации Класс рекомендаций
Уровень

доказательности
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переносимости приступов и при рефрактернос-

ти к антиаритмической терапии процедуру ра-

диочастотной аблации (РЧА) можно выполнять

и во время беременности с использованием

средств максимальной защиты плода, по воз-

можности во II триместре (класс рекомендаций

IIb, уровень доказательности С) [4] (табл. 1). 

Клинический случай
Пациентка Е., 34 года, поступила в отделе-

ние хирургического лечения интерактивной па-

тологии НЦССХ им. А.Н. Бакулева на сроке

беременности 16 нед с направительным диагно-

зом «нарушение ритма сердца, пароксизмаль-

ная форма НЖТ». Из анамнеза стало известно,

что приступы учащенного сердцебиения беспо-

коили женщину в течение последних 10 лет. Ан-

тиаритмическая терапия результата не давала,

пароксизмы аритмии сохранялись. За 3 дня до

госпитализации в НЦССХ им. А.Н. Бакулева

у пациентки случился приступ учащенного рит-

мичного сердцебиения, который сопровождал-

ся общей слабостью, головокружением, пред-

обморочным состоянием. Бригада скорой

медицинской помощи госпитализировала жен-

щину в кардиологический стационар по мес-

ту жительства, при обследовании был постав-

лен диагноз «пароксизм НЖТ с частотой

200 уд/мин». С учетом гемодинамически значи-

мой аритмии ритм был восстановлен при помо-

щи ЭИТ. Далее пациенка была переведена

в НЦССХ им А.Н. Бакулева для дообследова-

ния и определения дальнейшей тактики лече-

ния. Больной провели эхокардиографическое

исследование сердца: сократительная способ-

ность миокарда левого желудочка сохранена,

удовлетворительная, фракция выброса левого

желудочка – 64%; клапанной патологии не вы-

явлено, полости сердца не увеличены. По дан-

ным электрокардиографии при поступлении

в стационар определялась ∆-волна. Интервал

P–Q составлял 100 мс.

Пациентка была доставлена в рентгенопе-

рационную в стабильном состоянии, у нее регис-

трировался правильный синусовый ритм с ЧСС

75 уд/мин, артериальное давление 120/80 мм рт. ст.,

манифестирующее проведение по ДПЖС, ин-

тервал P–Q 120 мс. Под пациентку была подло-

жена рентгеновская защита, захватывающая об-

ласть малого таза, также защита была помещена

на область живота.

Под местной анестезией была пунктирована

общая бедренная вена слева. В полость сердца

проведены 3 электрода и установлены в верхуш-

ку правого желудочка (Boston Scientific Explorer

360 Jr), в коронарный синус (Boston Scientific

Polaris X 7000 D) и в область пучка Гиса

(Medtronic Marinr MC) (рис. 1). Электроды уста-

навливались с использованием минимальной

флюороскопии. На эндограмме отмечен слив-

ной AV-компонент на дистальных полюсах элек-

трода в коронарном синусе (рис. 2). При мани-

пуляциях электродами индуцирован пароксизм

ортодромной предсердно-желудочковой тахи-

кардии с длительностью цикла 300 мс, тахикар-

дия купирована стимуляцией (рис. 3). Далее

пунктирована общая бедренная артерия справа.

В полость левого желудочка проведен электрод

Medtronic Marinr MC. Выполнено картирование

левой АВ-борозды. Отмечен сливной АВ-ком-

понент в левой заднебоковой области (рис. 4, 5).

В данной зоне выполнено три радиочастотных

воздействия (55 °С, 45 Вт, 100 Ом, по 1 мин)

с прекращением проведения по ДПЖС на 5-й

секунде первого радиочастотного воздействия.

Проведены контрольные воздействия. По дан-

ным электрофизиологического исследования

(ЭФИ), определены VA-диссоциация, анте-

градное проведение по АВ-узлу, антеградная
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Рис. 1. Схема расположения эндокардиальных элек-
тродов.

HRA – электрограмма из верхних отделов правого предсердия;
HBE – электрограмма пучка Гиса
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точка Венкебаха составила 280 мс, антеградный

эффективный рефрактерный период АВ-узла –

220 мс, интервал P–Q – 140 мс (рис. 6).

Время флюороскопии – 2,1 мин, эффектив-

ная доза облучения – 0,0315 мЗв.

Послеоперационный период протекал без

осложнений, нарушений ритма сердца не заре-

гистрировано, и пациентка была выписана из

стационара под наблюдение кардиолога и гине-

колога по месту жительства. 

Обсуждение

При наличии у пациентки пароксизмальной

НЖТ рекомендовано устранение аритмии до на-

ступления беременности, так как во время бере-

менности увеличивается частота приступов

аритмии. Однако при возникновении гемодина-

мически значимых приступов НЖТ во время бе-

ременности также возможно проведение ЭФИ

с последующей РЧА [5]. По данным литературы,А
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Рис. 2. Исходная электрограмма, полученная с эндо-
кардиальных электродов. Регистрируется интермитти-
рующее проведение по ДПЖС (обозначено стрелками)

Рис. 4. При стимуляции правого желудочка (RVA-d)
ретроградное проведение проходит по ДПЖС (обо-
значено стрелками)

Рис. 3. Ортодромная тахикардия. При определении
ретроградной точки Венкебаха индуцирована орто-
дромная предсердно-желудочковая риентри тахи-
кардия. Желтой стрелкой указана область ДПЖС
(левая заднебоковая). Красной стрелкой указана
электрограмма из области пучка Гиса

Рис. 5. Аблационный электрод (Map-d) установлен
в левой заднебоковой области в точке расположения
пучка Кента
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воздействие радиации на плод в дозе менее 5 рад

не ассоциировано с повышенным риском невы-

нашивания беременности, возникновения

врожденных пороков развития или задержки

развития плода. Тем не менее оно может повы-

шать риск развития онкологических заболева-

ний. В соответствии с данными руководства

American College of Radiology и Society of Pediat-

ric Radiology от 2013 г., чем больше срок геста-

ции, тем менее чувствителен плод к воздействию

радиации. Появление и внедрение в клиничес-

кую практику методик проведения катетерной

аблации без использования флюороскопии поз-

волит снизить риск инвазивной процедуры как

для матери, так и для плода. Кроме того, появит-

ся возможность отказаться от антиаритмических

препаратов, оказывающих отрицательное влия-

ние на плод. В литературе описано несколько

случаев проведения катетерной аблации без ис-

пользования флюороскопии с помощью навига-

ционной системы NAVX и внутрисосудистого

ультразвукового исследования (УЗИ), а также

случай РЧА левопредсердной тахикардии с ми-

нимальной флюороскопией и применением вну-

трисосудистого УЗИ-аппарата и навигационной

системы CARTO 3 [6] (табл. 2).
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Рис. 6. Электрограмма после выпол-
ненных ЭФИ и РЧА

Та б л и ц а  2

Обзор клинических случаев катетерной аблации у пациенток во время беременности [5]

Автор, год
Клинические
проявления

Механизм
тахикардии

Возраст
пациентки

Срок
гестации,

нед

Время флюо-
роскопии, с
/доза, мГр

Картирование

Gras, 1992 Рецидивирующее
сердцебиение
после кардиоверсии

ФП/ТП 27 22 – Нет

Dominguez,
1999

Рецидив НЖТ Ортодромная
реципрокная
тахикардия,
правое ДПЖС

31 20 70/– Нет

Bombelli, 2003 Рецидив НЖТ,
устойчивый
к медикаментозной
терапии

Пароксизмальная
АВУРТ

28 30 516/1,5 Нет

Рецидив НЖТ,
устойчивый
к медикаментозной
терапии

Ортодромная
реципрокная
тахикардия, левое
латеральное ДПЖС

27 29 408/1,2 Нет

Рецидив НЖТ,
устойчивый
к медикаментозной
терапии

Ортодромная
реципрокная
тахикардия, правое
латеральное ДПЖС

32 30 1776/5,2 Нет
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Та б л и ц а  2  ( п р о д о л ж е н и е )

Автор, год
Клинические
проявления

Механизм
тахикардии

Возраст
пациентки

Срок
гестации,

нед

Время флюо-
роскопии, с
/доза, мГр

Картирование

Pagad, 2004 Застойная сердечная
недостаточность
(ФВ ЛЖ 22%)

Правопредсердная
тахикардия

24 26 240/– Нет

Kanjwal, 2005 Пресинкопальные
состояния,
учащенное сердце-
биение, учтойчивое
к медикаментозной
терапии

Ортодромная
реципрокная
тахикардия,
левое латеральное
ДПЖС

32 22 457/– Нет

Berruezo, 2007 Учащенное
сердцебиение
(ФВ ЛЖ менее 30%)

Правопредсердная
тахикардия
(область ушка ПП)

30 30 481/0,25 Нет

– Ортодромная
реципрокная
тахикардия, левое
латеральное ДПЖС

22 12 109/0,1 Нет

Bongiorni, 2008 Учащенное
сердцебиение

Пароксизмальная
АВУРТ

32 10 0 ICE

Szumowski,
2010

Учащенное
сердцебиение
(ФВ ЛЖ 45%)

Правопредсердная
тахикардия

31 24 0 TTE

Рецидивирующие
синкопе
(ФВ ЛЖ 41%)

Правопредсердная
тахикардия

29 37 70/– Carto

Застойная
сердечная
недостаточность
(ФВ ЛЖ 20%)

Перманентная
форма узловой
реципрокной
тахикардии

24 21 0 Да

Дисфункция ЛЖ
(ФВ ЛЖ 41%)

Перманентная
форма узловой
реципрокной
тахикардии

27 33 0 Да

Рецидив НЖТ,
устойчивый
к медикаментозной
терапии

Перманентная
форма узловой
реципрокной
тахикардии

34 38 28 Да

Рецидивирующее
сердцебиение
после кардиоверсии

Пароксизмальная
АВУРТ

24 35 53 Да

Рецидивирующее
сердцебиение
после кардиоверсии

Пароксизмальная
АВУРТ

24 35 53 Нет

Пресинкопальные
состояния

Ортодромная
реципрокная
тахикардия, левое
латеральное ДПЖС

31 31 106 Нет

Синкопе Ортодромная
реципрокная
тахикардия, левое
латеральное ДПЖС

27 22 57 Нет

Синкопе Ортодромная
реципрокная
тахикардия, левое
латеральное ДПЖС

27 12 60 Нет

Ferguson, 2011 Застойная сердечная
недостаточность
(ФВ ЛЖ 40%)

Левопредсердная
тахикардия

20 27 0 NavX/ICE
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Заключение

Таким образом, можно сделать вывод, что ка-

тетерное лечение наджелудочковых тахикардий

у беременных представляет собой уникальную

проблему, требующую дальнейшего изучения.

Хирургическое лечение пароксизмальной гемо-

динамически значимой НЖТ у беременных па-

циенток возможно, эффективно и безопасно

как для матери, так и для плода в условиях спе-

циализированного стационара, с использовани-

ем всех мер защиты, наименьшей степени  ради-

ации и минимального времени воздействия. 
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Автор, год
Клинические
проявления

Механизм
тахикардии

Возраст
пациентки

Срок
гестации,

нед

Время флюо-
роскопии, с
/доза, мГр

Картирование

Manjaly, 2011 Желудочковая
тахикардия

Ортодромная
реципрокная
тахикардия, правое
ДПЖС (устье коро-
нарного синуса)

33 15 0 NavX

Wu, 2011 Учащенное сердце-
биение и диспноэ
(ФВ ЛЖ 40%)

Правопредсердная
тахикардия

32 14 55/<0,1 NavX

Stec, 2013 ЖТ (аритмогенная
правожелудочковая
кардиомиопатия)

ЖТ из ПЖ 26 23 90/0,1 Carto

Clark, 2014 Рецидив НЖТ,
устойчивый
к медикаментозной
терапии

Пароксизмальная
АВУРТ

27 22 0 NavX

Hogarth, 2014 ЖТ, пресинкопаль-
ные состояния,
учащенное сердце-
биение, устойчивое
к медикаментозной
терапии

ЖТ из выходного
отдела правого
желудочка

36 31 60/9,9 NavX

Leiria, 2014 Синкопе Ортодромная
реципрокная
тахикардия, левое
латеральное ДПЖС

33 26 0 NavX

Zuberi, 2014 Застойная сердечная
недостаточность
(ФВ ЛЖ 30%)

Правопредсердная
тахикардия

48 30 0 NavX
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Неуклонно возрастающий интерес к интервенционному лечению фибрилляции предсердий требует

от электрофизиологов и интервенционистов умения выполнять пункцию межпредсердной перего-

родки. При чрескожном способе доступ к левому предсердию затруднен из-за особенностей его ана-

томического расположения. Пункция межпредсердной перегородки дает прямой доступ к полости

левого предсердия и к устьям легочных вен. В опытных руках пункция межпредсердной перегородки

является относительно безопасной процедурой. Возможные осложнения встречаются приблизи-

тельно в 1% случаев от общего количества процедур. Таким образом, подготовка врачей-электро-

физиологов должна проводиться в центрах, в которых выполняется много соответствующих про-

цедур. В учреждениях, где проводится ограниченное количество операций, регулярное использование

чреспищеводной или внутрисердечной эхокардиографии поможет свести к минимуму различного ро-

да осложнения. В данной статье рассмотрены практические аспекты поэтапного выполнения

пункции межпредсердной перегородки. 

Ключевые слова: пункция межпредсердной перегородки; транссептальная пункция.

INTERATRIAL SEPTUM PUNCTURE

L.A. Bockeria, A.Kh. Melikulov, K.A. Kalysov

A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery; Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552,
Russian Federation

Bockeria Leo Antonovich, MD, PhD, DSc, Professor, Academician of RAS and RAMS, Director;
Melikulov Aziz Kholmuradovich, MD, PhD, DSc, Chief of Laboratory;
Kalysov Kurbanbek Abdishukurovich, MD, PhD, Junior Research Associate; e-mail: kubaro@me.com

A strong interest in interventional treatment of atrial fibrillation requires from electrophysiologists and inter-

ventionalists to be able to perform atrial septal puncture. In percutaneous method the access to the left atrial

is difficult due to the anatomical location of the left atrium. Atrial septal puncture gives direct access to the left

atrium and pulmonary veins. In experienced hands, atrial septal puncture is a relatively safe procedure.

Possible complications occur in approximately 1% of the total number of procedures. Thus, training of elec-

trophysiologists should take place at the centers in which a large number of procedures are performed. In insti-

tutions where there is a limited number of operations the regular use of transesophageal or intracardiac

echocardiography allows to minimize various types of complications. This article presents practical aspects of

the step by step implementation of an atrial septal puncture.

Keywords: atrial septal puncture; transseptal puncture.
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Введение

Интерес к интервенционному лечению фиб-

рилляции предсердий (ФП) неуклонно

растет и требует от электрофизиологов и интер-

венционистов умения выполнять пункции меж-

предсердной перегородки (МПП). При чрес-

кожном способе доступ к левому предсердию

(ЛП) затруднен из-за особенностей его анато-

мического расположения. Пункция МПП дает

прямой доступ к ЛП через венозную систему. 

В электрофизиологии пункция МПП показана

в следующих случаях:

– радиочастотная изоляция устьев легочных

вен при ФП; 

– радиочастотная аблация (РЧА) левопред-

сердного трепетания; 

– РЧА очагов реципрокных атриовентрику-

лярных тахикардий при левосторонних добавоч-

ных атриовентрикулярных путях проведения

при синдроме Вольфа–Паркинсона–Уайта; 

– РЧА очагов наджелудочковых экстрасис-

тол или тахикардий из ЛП; 

– РЧА очагов левожелудочковых экстрасис-

тол или тахикардий (при наличии протеза аор-

тального клапана). 

В кардиохирургии пункция МПП показана при:

– катетерной баллонной митральной валь-

вулопластике; 

– катетерной окклюзии сложных дефектов

МПП;

– катетерной окклюзии ушка ЛП;

– (редко) пред- и послеоперационной оцен-

ке гемодинамики, если необходимо тщательное

измерение давления в ЛП.

В данной статье будут рассмотрены практи-

ческие аспекты поэтапного выполнения пунк-

ции МПП.

История
Методика пункции МПП была разработана

J. Ross Jr, E. Braunwald и A.G. Morrow в Нацио-

нальном институте сердца (ныне Националь-

ный институт сердца, легких и крови), располо-

женном в г. Бетесда (США), в конце 1950-х гг.

с целью вмешательства на митральном клапане

при пороках сердца [1]. Вначале возникли труд-

ности с канюляцией левого желудочка и введе-

нием достаточного количества контраста для

визуализации. В 1962 г. E.C. Brockenbrough,

E. Braunwald и J. Ross Jr усовершенствовали ка-

тетер и иглу, а также модифицировали методику

пункции МПП [2]. В свою очередь, С.Е. Mullins

разработал комбинированный набор, состоя-

щий из интродьюсера и бужа и точно соответст-

вующий игле Брокенброу, который обеспечивал

гладкую конусную форму перехода от кончика

иглы к бужу и далее к интродьюсеру [3]. 

Техника выполнения процедуры

Подготовка пациента

Хирург должен всегда помнить, что тампона-

да сердца представляет собой потенциальную

опасность при выполнении транссептальной

пункции и пациент должен быть оптимально

подготовлен к процедуре как к оперативному

вмешательству. Канюляция периферической ве-

ны перед началом процедуры позволяет при не-

обходимости проводить экстренную седацию.

Должным образом следует подготовить обе па-

ховые и левую подключичную области. Доступ

к бедренной вене осуществляется по методике

Сельдингера. Если у пациента имеется риск

тромбоза ушка ЛП (при ФП), то перед процеду-

рой проводится чреспищеводная эхокардиогра-

фия (ЧПЭхоКГ). Во время ЧПЭхоКГ можно по-

лучить сведения об анатомии МПП (утолщени-

ях и аневризмах) и о размере ЛП, а также

о наличии открытого овального окна или дефек-

та МПП.

Необходимое оборудование

Набор для пункции МПП состоит из провод-

ника, длинного бужа (расширителя), интродью-

сера и иглы (рис. 1). Игла имеет просвет, что

позволяет ввести контраст и при необходимости

мониторировать давление. Необходимо, чтобы

игла, буж и интродьюсер были совместимы

и лицензированы для совместного использова-

ния. Стандартно интродьюсер, буж и игла име-

ют длину 63, 67 и 71 см соответственно. Однако

доступны более длинные наборы инструментов

для высоких пациентов и короткий инструмен-

тарий для детей. Кроме того, целесообразно

проверить взаимосвязь между кривизной интро-

дьюсера и боковым отводом на ступице катете-

ра, который либо соответствует, либо располо-

жен противоположно.

Анатомия межпредсердной перегородки

МПП ограничена сзади складкой перикарда,

образованной левым и правым предсердиями,

сверху – верхней полой веной (ВПВ), спереди

и сверху – некоронарным синусом Вальсаль-

вы аортального клапана, спереди – септальной А
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Рис. 1. Инструментарий, необходимый для выполнения пункции МПП: проксимальные (а) и дистальные (б)
концы инструментов.

1 – интродьюсер; 2 – буж; 3 – игла Брокенброу; 4 – J-образный проводник (0,032 дюйма)

а в

б г

Рис. 2. Конструкция в собранном виде: 

а, б – можно получить представление о расстоянии от проксимального конца иглы до интродьюсера, при котором кончик иглы не
выходит из бужа; в, г – игла полностью проведена в интродьюсер
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частью фиброзного кольца трехстворчатого

клапана, спереди и снизу – устьем коронарного

синуса, снизу – нижней полой веной (НПВ).

Наиболее важными структурами, на которые

стоит обратить пристальное внимание, являют-

ся аортальный клапан и корень аорты. Поэтому

большинство хирургов используют внутриаор-

тальный катетер, чтобы обеспечить анатомиче-

ский маркер аортального клапана. Наиболее

точным маркером является катетер, установ-

ленный в корень аорты через бедренную арте-

рию. Хотя артериальный доступ увеличивает

риск осложнений, особенно бедренной гемато-

мы, он позволяет проводить точный монито-

ринг артериального давления на протяжении

всей процедуры. В качестве альтернативы элек-

трофизиологи применяют диагностический

электрофизиологический электрод для обозна-

чения пучка Гиса, который расположен близко

к корню аорты, или электрод, установленный

в коронарный синус для обозначения его устья

и лежащий в той же вертикальной плоскости,

что и корень аорты, в правой косой проекции.

Проведение пункции МПП кзади от любого из

этих маркеров позволяет избежать потенциаль-

но летального осложнения – перфорации

аорты.

Этапы пункции
межпредсердной перегородки

В данной статье рассмотрена методика

пункции МПП, проводимая с помощью иглы

Брокенброу. Все оборудование промывают ге-

паринизированным физиологическим раство-

ром и собирают должным образом (рис. 2).

Кончик интродьюсера с бужом по J-образному

направляющему проводнику вводят в ВПВ. Да-

лее проводник удаляют. После аспирации

и промывки просвета гепаринизированным

физиологическим раствором в просвет бужа

проводят игла Брокенброу (рис. 3, а). Иглу

можно проводить по защитному стилету, так

как есть опасность прокола бужа с интродьюсе-

ром и повреждения стенок НПВ. Кончик иглы

должен находиться в пределах просвета бужа,

чтобы случайно не повредить стенку ВПВ

(рис. 3, б). Для этого рукоятку иглы следует дер-

жать на расстоянии ширины двух пальцев от

конца интродьюсера.

Пункция должна проводиться пальцами

правой руки, при этом левой рукой следует

контролировать движение всей конструкции.

Под флюороскопическим контролем в левой

косой проекции необходимо повернуть интро-

дьюсер таким образом, чтобы кончик конст-

рукции оказался приблизительно в положении

«4–5 часов». Вся она затем тянется в каудаль-

ном направлении под флюроскопическим

контролем кончика конструкции. При попа-

дании кончика бужа из ВПВ в полость правого

предсердия (ПП) происходит первый «скачок»

(jump) (см. рис. 3, б). Второй, менее заметный

«скачок» возникает, когда катетер попадает из

толстой мышечной части МПП в овальную ям-

ку (рис. 3, в). Затем следует всю конструкцию

аккуратно продвинуть вперед, при этом на

ЧПЭхоКГ мы должны наблюдать натяжение

МПП на кончике бужа. В данном положении

(см. рис. 3, в) кончик конструкции находится

выше диагностического электрода, располо-

женного в коронарном синусе (если он ис-

пользуется), и ниже катетера, расположенного

в корне аорты (при его наличии). После фик-

сации конструкции в данном положении левой

рукой следует повернуть рентгеновскую трубку

в правую косую проекцию, чтобы убедиться,

что кончик конструкции находится кзади от

устья коронарного синуса, пучка Гиса или ка-

тетера в аорте. 

При одновременном мониторировании дав-

ления на игле наблюдается следующее: 1) в ВПВ

и полости ПП – кривая давления в полости ПП;

2) при натяжении МПП в области овальной ям-

ки кривая становится более прямой; 3) в момент

пункции наблюдается резкий скачок давления;

4) в полости ЛП кривая соответствует давле-

нию в ЛП.

Пункцию следует проводить в левой косой

проекции. Правой рукой иглу продвигают впе-

ред, в транссептальный интродьюсер, который

надежно фиксируется левой рукой. На рентге-

новском мониторе наблюдается продвижение

иглы, в то же время руками можно почувство-

вать прокол МПП иглой. На мониторе давления

в этот момент наблюдается изменение формы

кривой давления от затухающей к левопредсерд-

ному давлению (рис. 4). Перед продвижением

бужа и интродьюсера необходимо убедиться,

что игла находится в ЛП. При наличии каких-

либо сомнений позицию иглы необходимо про-

верить путем введения контрастного вещества.

После подтверждения того, что игла находится

в ЛП, она фиксируется правой рукой, а буж

и интродьюсер левой рукой продвигаются впе-

ред. Момент прохода бужа через МПП можно

почувствовать. Затем буж и игла фиксируются А
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правой рукой и интродьюсер продвигается

вперед. В качестве альтернативы после прохож-

дения бужа в ЛП вместо иглы можно провести

J-образный проводник в левую верхнюю легоч-

ную вену и по нему провести буж и интродью-

сер в полость ЛП (рис. 3, г). При одномомент-

ном мониторировании давления в момент по-

падания бужа в полость ЛП регистрируется кри-

вая давления в ЛП (см. рис. 4). При исчезновении

давления можно предположить, что буж выпал
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Рис. 3. Этапы выполнения пункции межпредсердной перегородки: 

а – игла Брокенброу проводится в просвет бужа, и вся конструкция находится в ВПВ; б – первый «скачок» – попадание катетера
в полость ПП; в – катетер попадает из толстой мышечной части межпредсердной перегородки в овальную ямку (заметно натяже-
ние МПП на кончике катетера); г – после прокола МПП удаляется игла, проводится проводник и по проводнику проводится бу-
жирование МПП
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обратно в полость ПП или уперся в стенку ЛП.

В конце процедуры буж и иглу вынимают из ин-

тродьюсера, аспирируют кровь и воздух из ин-

тродьюсера через линию промывки, а затем со-

единяют его с линией непрерывной промывки.

Альтернативным подходом является не по-

стоянный мониторинг давления, а введение

контраста шприцем Люэра, прикрепленным

к концу иглы. При расположении иглы предпо-

ложительно в ямке овального окна вводится

контраст. Если конец конструкции находится

в правильном положении, натяжение МПП

станет заметным. Затем игла может быть прове-

дена вперед, как описано выше. Контраст вво-

дится повторно для подтверждения того, что

кончик иглы находится в ЛП. Важно помнить,

что просвет иглы Брокенброу крайне тонкий

и после введения контраста необходимо уда-

лить иглу и провести ее ручную промывку с по-

мощью физиологического раствора, для того

чтобы получить точные данные о внутрисердеч-

ном давлении. 

В аритмологической практике довольно час-

то существует необходимость иметь два интро-

дьюсера в полости ЛП – например, для прове-

дения аблации устьев легочных вен (диагности-

ческий и аблационный электроды). Для этих

целей МПП может быть дважды пунктирована

с использованием описанной методики. Аль-

тернативным подходом является проведение

интродьюсера и аблационного электрода через

один прокол. После бужирования МПП в по-

лость ЛП проводится диагностический элект-

род (Lasso) или проводник, а интродьюсер тя-

нется в полость ПП. Далее аблационным элект-

родом можно проходить в полость ЛП через

пробужированное отверстие в МПП рядом

с диагностическим электродом (проводником).

После прохождения аблационного электрода

в ЛП в него проводится интродьюсер. Данная

методика нашла широкое применение у элект-

рофизиологов.

Протокол антикоагуляции
Введение интродьюсера, бужа и катетеров

в ЛП подвергает пациента риску инсульта. Риск

может быть сведен к минимуму эффективной

антикоагуляцией, которая состоит из двух ча-

стей: внутривенное введение гепарина и про-

филактика воздушной эмболии. Внутрисер-

дечная ЭхоКГ интродьюсера показала, что

тромб на его стенке может образоваться в тече-

ние нескольких минут, следовательно, антикоа-

гуляции необходимо уделять достаточное вни-

мание. 

В НЦССХ им. А.Н. Бакулева непосредствен-

но после пункции внутривенно вводится гепа-

рин из расчета 100 ЕД на 1 кг массы тела паци-

ента и далее каждый час по 1000 ЕД. Также необ-

ходимо контролировать активированное время

свертывания (ACT – activated clotting time), его

минимальное значение – 300 с.

Использование внутрисосудистого
ультразвука при пункции

межпредсердной перегородки
Прямая визуализация внутрисердечных

структур во время пункции, хотя это пока А
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Рис. 4. Изменение кривой давления на разных этапах пункции межпредсердной перегородки: 

а – кривая давления в правом предсердии; б – кривая давления при пункции межпредсердной перегородки и в левом предсердии
(стрелкой указан скачок повышения давления в момент пункции)

1000 MS
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не доказано в рандомизированных контроли-

руемых исследованиях, логически является бо-

лее безопасной и эффективной. В настоящее

время опубликована малая серия исследова-

ний, в которых показано, что при применении

внутрисосудистого ультразвука (ВСУ) при

пункции МПП осложнений не зарегистрирова-

но [4–8].

ВСУ-датчик проводится через дополнитель-

ный прокол в бедренной вене в полость ПП

и направляется в сторону МПП. Далее можно

наблюдать движение кончика конструкции

в полости ПП. Убедившись в том, что кончик

конструкции находится в овальной ямке (это

можно определить по натяжению тонкой части

МПП), пункцию МПП проводят как было опи-

сано выше (рис. 5).

Осложнения
Возможные осложнения, связанные с пунк-

цией МПП, встречаются приблизительно в 1%

случаев от общего количества процедур [9]. Ви-

ды осложнений:

– перикардиальный выпот или тампонада;

– повреждение корня аорты; 

– прокол стенок ПП или ЛП; 

– транзиторная ишемическая атака, ин-

сульт; 

– дефект МПП;

– смерть [7]. 

В одном исследовании с включением 1150

пациентов, которым проводилась пункция

МПП с целью аблации, никаких серьезных

осложнений, относящихся к пункции, отмече-

но не было [10]. В другом крупном многоцент-

ровом исследовании с участием 5520 пациентов

0,9% процедур были неудачными из-за невоз-

можности обнаружения овальной ямки, ригид-

ности МПП, перфорации корня аорты и пер-

форации ПП (наиболее частого явления) [11].

Если вы не уверены, что находитесь в ЛП,

не стоит проводить буж и интродьюсер, так как

это приводит к еще большему выпоту в полость

перикарда и может потребоваться проведение

открытой операции для ушивания прокола.

Если все же имеет место такое осложнение, как

тампонада, то следует воздержаться от дальней-

шей процедуры аблации, поскольку прово-

димая антикоагуляция способна усугубить си-

туацию. 

По данным R.L. Fagundes et al., в 0,6% слу-

чаев встречалась преходящая элевация сегмен-

та ST в нижних отведениях ЭКГ, с болевым

синдромом или без него [11]. Предполагается,

что это ответ блуждающего нерва на прямое

механическое разрушение вегетативной нерв-

ной сети сердца во время пункции [12, 13].

Кроме того, элевация сегмента ST может быть

связана с воздушной эмболизацией коронар-

ной артерии. 

В исследовании с включением пациентов,

перенесших аблацию 9 мес назад, у 8 (30%) из

27 больных, у которых проводили два катетера

через одно отверстие, имелся ятрогенный дефект
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Рис. 5. Выполнение пункции МПП под контролем ЭхоКГ: 

а – в стандартной ситуации (стрелкой указано натяжение МПП на кончике иглы); б – клинический случай у пациента: после не-
удачной попытки пункции МПП была проведена ЧПЭхоКГ, при которой выявлена эхокардиографически плотная прослойка со
стороны ЛП (первичная МПП указана стрелкой) и было решено дальше не проводить пункцию МПП1

1 Собственное наблюдение.



КАК ЭТО ДЕЛАЕТСЯ

МПП. А в группе из 15 пациентов, которым вы-

полняли две отдельные пункции, не было ни од-

ного дефекта МПП [12]. 

В группе с двумя отдельными пункциями

сразу после процедуры и через 3, 6 и 12 мес про-

водили ЧПЭхоКГ. Было показано, что у 27 (87%)

из 31 пациента сразу же имелся дефект МПП.

Однако дефект МПП через 3 мес был выявлен

лишь у 1 (3%) больного [14].

Заключение
Пункция МПП является неотъемлемой час-

тью современной электрофизиологии. Подго-

товка врачей-электрофизиологов должна про-

водиться в центрах с большим объемом соот-

ветствующих процедур. В опытных руках

пункция МПП является относительно безопас-

ной процедурой. В учреждениях, где выполня-

ется ограниченное количество таких операций,

регулярное использование чреспищеводной

или внутрисердечной ЭхоКГ поможет свести

к минимуму различного рода осложнения.

В настоящее время внутрисердечная ЭхоКГ яв-

ляется самым безопасным и чувствительным

методом для позиционирования системы при

проведении пункции МПП.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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