
Основан в 2004 г.

Established in 2004

Рецензируемый научно-практический журнал

Peer-reviewed scientific journal

Выходит один раз в три месяца

Publication frequency: quarterly

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой

хирургии им. А.Н. Бакулева» Минздрава России

A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery 

Ministry of Health of the Russian Federation

Журнал входит в перечень периодических рецензируемых научных изданий, выпускаемых

в Российской Федерации, в которых рекомендуется публикация основных результатов

диссертаций на соискание ученой степени кандидата и доктора медицинских наук 

2016•Т. 13•№ 3

Журнал индексируется в следующих базах данных:

Российский индекс научного цитирования

Центр электронных ресурсов «Руконт»

Ulrich's International Periodicals Directory

Directory of Open Access Journals

CiteFactor Academic Scientific Journals

Journal is indexed in the following databases:

Russian Science Citation Index

Tsentr elektronnykh resursov ’’Rukont‘‘

Ulrich's International Periodicals Directory

Directory of Open Access Journals

CiteFactor Academic Scientific Journals

Анналы 
Аритмологии

2016•Vol. 13•No. 3

Annaly
Aritmologii



Учредитель и издатель
ФГБУ «Научный центр
сердечно-сосудистой хирургии
им. А.Н. Бакулева» Минздрава
России

www.bakulev.ru

Лицензия на издательскую деятельность
ИД № 03847 от 25.01.2001 г.

Анналы аритмологии

www.arrhythmology.pro

Свидетельство о регистрации средства
массовой информации 
ПИ № 77-1807 от 28.02.2000 г.

Ответственный секретарь
Шварц В.А.
E-mail: arrhythmology.post@mail.ru

Адрес редакции:
119049, Москва, Ленинский пр-т, 8
ФГБУ «Научный центр сердечно-
сосудистой хирургии 
им. А.Н. Бакулева» Минздрава России,
отдел интеллектуальной собственности

Зав. редакцией Юшкевич Т.И.
Тел.: (499) 237-88-61

Факс: (499) 236-99-76
E-mail: izdinsob@yandex.ru

Лит. редактор, корректор
Москвичева А.Н.

Техн. редактор электронной
версии журнала
Шварц В.А.

Компьютерная верстка
и обработка графического
материала
Тарасов А.В.

Рисунок для обложки журнала
защищен как промышленный
образец. Патент RU № 91829

Номер подписан в печать 20.09.2016

Отпечатано в ФГБУ «Научный центр
сердечно-сосудистой хирургии
им. А.Н. Бакулева» Минздрава России
119049, Москва, Ленинский пр-т, 8
Формат 60×88 1/8
Печ. л. 8
Усл. печ. л. 7,84
Уч.-изд. л. 7,05
Печать офсетная
Тираж 500 экз.

Анналы аритмологии
2016. Т. 13. № 3. 125–188

ISSN 1814-6791 (Print)
ISSN 2307-6313 (Online)

Подписной индекс
ОАО «Агентство «Роспечать» 84535

Главный редактор
Бокерия Л.А., академик РАН 
и РАМН (Россия, Москва)

Зам. главного редактора
Бокерия О.Л., д. м. н., профессор 
(Россия, Москва)

Ответственный секретарь
Шварц В.А. (Россия, Москва)

Редакционный совет
Абдраманов К.А., д. м. н., профессор
(Киргизия, Бишкек)
Белов Ю.В., академик РАН 
(Россия, Москва) 
Гудашева Т.А., чл.-корр. РАН 
(Россия, Москва) 
Cox J.L. (США)
Карпов Р.С., академик РАН (Россия, Томск) 
Киселев В.И., чл.-корр. РАН 
(Россия, Москва)
Попов С.В., чл.-корр. РАН (Россия, Томск) 
Ревишвили А.Ш., академик РАН 
(Россия, Москва) 
Тутельян В.А., академик РАН 
(Россия, Москва)
Ющук Н.Д., академик РАН 
(Россия, Москва)

Редакционная коллегия
Базаев В.А., д. м. н. (Россия, Саранск) 
Безручко Б.П., д. ф.-м. н., профессор (Россия,
Саратов)
Берсенева М.И., к. м. н. (Россия, Москва)
Джорджикия Р.К., д. м. н., профессор (Россия,
Казань)
Камбаров С.Ю., д. м. н. (Россия, Москва)
Киселев А.Р., д. м. н. (Россия, Саратов)
Кислицина О.Н., к. м. н. (Россия, Москва)
Ковалев С.А., д. м. н., профессор (Россия,
Воронеж) 
Ле Т.Г. (Россия, Москва)
Левант А.Д., д. м. н. (Россия, Москва) 
Лебедев Д.С., д. м. н. (Россия, Санкт-
Петербург)
Меликулов А.Х., д. м. н. (Россия, Москва)
Неминущий Н.М., д. м. н. (Россия, Москва)
Полякова И.П., д. б. н. (Россия, Москва)
Прохоров М.Д., д. ф.-м. н. (Россия, Саратов)
Сабиров Б.Н., д. м. н. (Россия, Москва)
Сергеев А.В., к. м. н. (Россия, Москва)
Сергуладзе С.Ю., д. м. н. (Россия, Москва)
Синёв А.Ф., д. м. н. (Россия, Москва)
Филатов А.Г., д. м. н. (Россия, Москва)
Чернявский А.М., д. м. н., профессор (Россия,
Новосибирск)
Чигогидзе Н.А., к. м. н. (Россия, Москва) 
Шварц В.А., к. м. н. (Россия, Москва)
Шварц Ю.Г., д. м. н., профессор (Россия,
Саратов)
Школьникова М.А., д. м. н., профессор
(Россия, Москва)

Editor-in-Chief
Bockeria L.A., MD, PhD, Dr. Med. Sci.,
Professor, RAS & RAMS Academician
(Russia, Mosсow)

Vice-Editor

Bockeria O.L., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor
(Russia, Mosсow)

Executive Secretary
Shvartz V.A. (Russia, Moscow)

Advisory Board
Abdramanov K.A., MD, PhD, Dr. Med. Sci, Professor
(Kyrgyzstan, Bishkek)
Belov Yu.V., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor, 
RAS Academician (Russia, Mosсow) 
Gudasheva T.A., MD, PhD, Dr. Med. Sci., 
RAS Corresponding Member (Russia, Mosсow)
Cox J.L., MD (USA, Duke University, Washington
University, Georgetown University) 
Karpov R.S., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor, 
RAS Academician (Russia, Tomsk) 
Kiselev V.I., MD, PhD, Dr. Med. Sci., RAS
Corresponding Member (Russia, Mosсow)
Popov S.V., MD, PhD, Dr. Med. Sci., RAS
Corresponding Member (Russia, Tomsk) 
Revishvili A.Sh., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor,
RAS Academician (Russia, Mosсow)
Tutelyan V.A., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor, 
RAS Academician (Russia, Mosсow)
Yuschuk N.D., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor, 
RAS Academician (Russia, Mosсow)

Editorial Board
Bazaev V.A., MD, PhD, Dr. Med. Sci. (Russia, Saransk)
Bezruchko B.P., PhD, Dr. Phys.-math. Sci., Professor
(Russia, Saratov)
Berseneva M.I., MD, PhD (Russia, Moscow)
Djordjikia R.K., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor
(Russia, Kazan)
Kambarov S.Yu., MD, PhD, Dr. Med. Sci. (Russia, Moscow)
Kiselev A.R., MD, PhD, Dr. Med. Sci. (Russia, Saratov)
Kislitsina O.N., MD, PhD (Russia, Moscow)
Kovalev S.A., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor
(Russia, Voronezh)
Le T.G., MD (Russia, Moscow)
Levant A.D., MD, PhD, Dr. Med. Sci. (Russia, Moscow)
Lebedev D.S., MD, PhD, Dr. Med. Sci. (Russia, 
St. Petersburg)
Melikulov A.Kh., MD, PhD, Dr. Med. Sci. (Russia, Moscow)
Neminuschiy N.M., MD, PhD, Dr. Med. Sci. (Russia, Moscow)
Polyakova I.P., PhD, Dr. Biol. Sci. (Russia, Moscow)
Prokhorov M.D., PhD, Dr. Phys.-math. Sci. (Russia, Saratov)
Sabirov B.N., MD, PhD, Dr. Med. Sci. (Russia, Moscow)
Sergeev A.V., MD, PhD (Russia, Moscow)
Serguladze S.Yu ., MD, PhD (Russia, Moscow)
Sinev A.F., MD, PhD, Dr. Med. Sci. (Russia, Moscow)
Filatov A.G., MD, PhD (Russia, Moscow)
Chernyavskii A.M., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor
(Russia , Novosibirsk)
Chigogidze N.A., MD, PhD (Russia, Moscow)
Shvartz V.A., MD, PhD (Russia, Moscow)
Shvartz Yu.G., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor
(Russia, Saratov)
Shkol'nikova M.A., MD, PhD, Dr. Med. Sci., Professor
(Russia, Moscow)



СОДЕРЖАНИЕ

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

6
•

 Т
. 

1
3

•
 №

 3

127

158

178

183

148

СОДЕРЖАНИЕ

Хирургическая аритмология

Богачев-Прокофьев А.В., Пивкин А.Н., Желез-
нев С.И., Афанасьев А.В., Шарифулин Р.М.,
Караськов А.М. Результаты различных схем аб-
лации предсердий при коррекции пороков
митрального клапана и пароксизмальной фиб-
рилляции предсердий: рандомизированное
исследование

Бокерия Л.А., Шенгелия Л.Д. Изменения в серд-
це при фибрилляции предсердий. Часть I.
Кардиопатия фибрилляции предсердий: но-
вые дилеммы и старые проблемы

Бокерия Л.А., Шенгелия Л.Д. Изменения в серд-
це при фибрилляции предсердий. Часть II.
Клапанная недостаточность при фибрилля-
ции предсердий: опровергая парадигмы

Неинвазивная аритмология

Бокерия Л.А., Бокерия О.Л., Мироненко М.Ю.,
Джобава Е.Р., Климчук И.Я. Структурное
и функциональное состояние митрального
и трикуспидального клапанов у больных с раз-
личными формами фибрилляции предсердий

Кардиостимуляция

Бокерия О.Л. Биниашвили М.Б. Возможности
применения временной электрокардиостиму-
ляции после операций на открытом сердце

Бокерия Л.А., Бокерия О.Л., Биниашвили М.Б.
Техника имплантации электродов для времен-
ной электрокардиостимуляции

Попылькова О.В., Дурманов С.С., Базылев В.В.
Опыт работы сети сателлитных клиник в сис-
теме удаленного мониторинга за пациентами
с имплантированными кардиовертерами-де-
фибрилляторами

CONTENTS

Surgical arrhythmology

Bogachev-Prokof'ev A.V., Pivkin A.N., Zheleznev S.I.,
Afanas'ev A.V., Sharifulin R.M., Karas'kov A.M.
Results of different ablation lesion sets in patients
with paroxysmal atrial fibrillation during mitral
valve surgery: a randomized study

Bockeria L.A., Shengeliya L.D. Changes in the
heart associated with atrial fibrillation. Part I.
Cardiopathy of atrial fibrillation: new dilemmas
and old problems

Bockeria L.A., Shengeliya L.D. Changes in the
heart associated with atrial fibrillation. Part II.
Valvular insufficiency and atrial fibrillation: sub-
verting the paradigm

Non-invasive arrhythmology

Bockeria L.A., Bockeria O.L., Mironenko M.Yu.,
Dzhobava E.R., Klimchuk I.Ya. Structural and func-
tional condition of mitral and tricuspid valves in
patients with various forms of atrial fibrillation

Cardiopace

Bockeria O.L., Biniashvili M.B. The feasibility of
temporary cardiac pacing after open heart
surgery

Bockeria L.A., Bockeria O.L., Biniashvili M.B.
Temporary pacing wires implantation technique

Popyl'kova О.V., Durmanov S.S., Bazylev V.V.
Experience of the satellite clinics network in the
system of remote monitoring of patients with
implantable cardioverter defibrillators

128

169

138



ХИРУРГИЧЕСКАЯ АРИТМОЛОГИЯ
А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
•

 2
0

1
6

•
 Т

. 
1

3
•

 №
 3

128

êÛ·ËÍ‡: ıËÛ„Ë˜ÂÒÍ‡fl ‡ËÚÏÓÎÓ„Ëfl

© А.В. БОГАЧЕВ-ПРОКОФЬЕВ, А.Н. ПИВКИН, С.И. ЖЕЛЕЗНЕВ, А.В. АФАНАСЬЕВ, 
Р.М. ШАРИФУЛИН, А.М. КАРАСЬКОВ, 2016

© АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, 2016

УДК 616.12-008.311-089.168:616.126.42:616.12-008.313.2]-089.168

DOI: 10.15275/annaritmol.2016.3.1

РЕЗУЛЬТАТЫ РАЗЛИЧНЫХ СХЕМ АБЛАЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
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Цель. Оценить отдаленные результаты левопредсердной модификации операции «Лабиринт»
в сравнении с изоляцией легочных вен в хирургическом лечении пароксизмальной фибрилляции пред-
сердий (ФП) при одномоментной коррекции пороков митрального клапана.
Материал и методы. В период с 2008 по 2013 г. в исследование были включены 112 пациентов с по-
роками митрального клапана и пароксизмальной ФП. Методом рандомизации больные были разде-
лены на две группы: группа изоляции легочных вен (n = 56) и группа левопредсердной аблации (n = 56).
Качество жизни оценивалось с помощью опросника SF-36, анкетирование проводилось на доопера-
ционном этапе и в отдаленном периоде.
Результаты. Левопредсердная модификация операции «Лабиринт» показала более высокую
(84,3 ± 5,1%) свободу от возврата ФП на этапе 36-месячного наблюдения в сравнении с изоляцией
легочных вен (57,9 ± 7,3%) (log-rank test, p = 0,005). При анализе предикторов возврата ФП в отда-
ленном периоде были отмечены неполноценная схема процедуры аблации и повышенное давление в ле-
гочной артерии.
Заключение. Качество жизни после левопредсердной аблации по ряду показателей выше, чем после
изоляции легочных вен, однако статистически значимая разница была достигнута только для соци-
ального функционирования в отдаленном периоде. Многофакторный регрессионный анализ показал,
что наличие ФП в отдаленном периоде является значимым негативным предиктором, влияющим на
4 из 8 основных параметров качества жизни.

Ключевые  слова: фибрилляция предсердий; пороки митрального клапана; радиочастотная
аблация.
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) считается од-

ной из самых распространенных аритмий в мире,

составляя до 34% всех нарушений ритма, и при-

водит к ухудшению функции сердца и повыше-

нию риска системных эмболий, а также развитию

инсультов, в результате чего является актуальней-

шей проблемой. Несмотря на успешную коррек-

цию патологии клапанного аппарата у пациентов

с дооперационной ФП, восстановление синусо-

вого ритма возможно лишь у 8,5–20% больных

[1–3]. Несколько мультицентровых проспектив-

ных рандомизированных исследований показа-

ли, что свобода от фибрилляции предсердий при

открытых операциях на сердце выше в группах

пациентов, которым выполнено хирургическое

лечение ФП, чем в контрольных группах [4]. От-

мечено, что пароксизмальная ФП в той же степе-

ни увеличивает риск эмболических осложнений,

что и персистирующая или длительно персисти-

рующая формы ФП [5]. Учитывая тот факт, что

доля реконструктивных операций при коррекции

клапанных пороков существенно возросла, ста-

новится еще более актуальным восстановление

синусового ритма, так как пропадает необходи-

мость пожизненного применения оральных

антикоагулянтов. При этом необходимо учиты-

вать, что после коррекции митрального порока

в большинстве случаев бывает технически за-

труднительно и небезопасно выполнять катетер-

ную аблацию левого предсердия [6].

Ретроспективный анализ отдаленных результа-

тов у большой группы пациентов показал, что фи-

брилляция предсердий сохраняется у 96% больных

с дооперационной пароксизмальной ФП [1, 2, 6].

Даже на фоне регулярной профилактической ан-

тиаритмической терапии у значительной части па-

циентов случаются рецидивы ФП после хирурги-

ческой коррекции клапанных пороков, а в 50%

случаев в течение года устанавливается постоян-

ная форма ФП. Наличие ФП в послеоперацион-

ном периоде ухудшает показатели толерантности

пациентов к физической нагрузке и значимо реду-

цирует их качество жизни. Кроме того, сохранение

мерцательной аритмии во многом определяет вы-

живаемость больных в отдаленном периоде, кото-

рая составляет через 5 лет после коррекции мит-

рального порока у пациентов с синусовым ритмом

92%, а у пациентов с ФП – 77% [7].

Цель данного исследования – оценить отда-

ленные результаты левопредсердной модифика-

ции операции «Лабиринт» в сравнении с изоля-

цией легочных вен (ЛВ) в хирургическом лече-

нии пароксизмальной ФП при одномоментной

коррекции пороков митрального клапана (МК).

Материал и методы
В исследование были включены 112 пациен-

тов с пароксизмальной ФП и пороком МК.

Набор клинического материала проводился с фе-

враля 2008 г. по май 2013 г. Во всех случаях основ-

ным показанием к хирургическому вмешательст-

ву был гемодинамически значимый порок МК. А
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Objective. To evaluate long-term results of left atrial modification of Maze procedure in comparison with iso-
lation of the pulmonary veins in the surgical treatment of paroxysmal atrial fibrillation (AF) concomitant to
correction of mitral valve disease.
Material and methods. Between February 2008 and May 2013, 112 patients with a mean age of 53.2 (stan-
dard deviation 7.5) years underwent mitral valve surgery and concomitant bipolar radiofrequency ablation
for paroxysmal AF. Patients were randomized into two groups: pulmonary vein isolation (PVI, n = 56) and left
atrial Maze (LAM, n = 56). After surgery, a loop recorder for continuous electrocardiographic monitoring was
implanted. The rate, complications, quality of life (SF-36) were assessed before surgery and in the long term.
The mean follow-up was 40.2 months (standard deviation 3.5 months), and the patients' data were evaluat-
ed every 6 months.
Results. The incidence of the long-term AF paroxysm recurrence was significantly higher in the PVI group than in
the LAM group (84.3 vs 57.9%, log-rank test, p=0.005). The Kaplan–Meier survival after 36 months was
92.9±3.4% and 91.1±3.8% in PVI and LAM groups, accordingly (log-rank test, p=0.73). The main predic-
tors of AF late recurrence were deficient ablation lesion sets and increasing of baseline pulmonary artery pressure.
Conclusion. The quality of life after LAM is significantly higher than after PVI, though statistically significant
difference was achieved only for social functioning in the long term. Multivariate regression analysis showed
that the presence of AF in the long term is a significant negative predictor affecting 4 from 8 main quality of
life parameters.

Keywords: atrial fibrillation; mitral valve disease; radiofrequency ablation.
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Исследование было спланировано как проспек-

тивное одноцентровое рандомизированное, со-

стоящее из двух групп пациентов. В 1-й группе

выполняли радиочастотную изоляцию ЛВ и ушка

левого предсердия (ЛП) – группа ЛВ (n=56);

во 2-й группе проводили полную левопредсерд-

ную модификацию операции «Лабиринт IV» –

группа ЛМ (n=56) (рис. 1). Все участники имели

симптоматичную пароксизмальную ФП, под-

твержденную стандартной электрокардиографи-

ей (ЭКГ) или методом холтеровского монитори-

рования ЭКГ.

Нами не было выявлено достоверных отли-

чий в дооперационных характеристиках паци-

ентов двух групп (табл. 1).

Качество жизни оценивалось с помощью

опросника SF-36, анкетирование проводилось на

дооперационном этапе и в отдаленном периоде.
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а б

Рис. 1. Схема аблации:

а – изоляция легочных вен (группа ЛВ); б – аблация левого предсердия (группа ЛМ).

ВЛЛВ – верхняя левая легочная вена; НЛЛВ – нижняя левая легочная вена; ВПЛВ – верхняя правая легочная вена; НПЛВ – ниж-

няя правая легочная вена

Ушко ЛП
Ушко ЛП

ВЛЛВ
ВЛЛВ НЛЛВ

НЛЛВ

НПЛВНПЛВ ВПЛВВПЛВ

Митральный
клапан Митральный

клапан

Средний возраст, лет 53,9 ± 7,2 52,5 ± 7,7 0,32

Число женщин (%) 38 (67,9) 36 (64,2) 0,84

Индекс массы тела, кг/м2 28,4 ± 4,7 27,2 ± 4,0 0,16

Функциональный класс по NYHA:

II, n (%) 12 (21,4) 8 (14,3) 0,32

III, n (%) 44 (78,6) 48 (85,7) 0,32

Длительность фибрилляции предсердий, мес 22,8 [17,3; 28,3] 22,8 [17,1; 28,4] 0,99

Транзиторная ишемическая атака /
острое нарушение мозгового кровообращения, n (%) 3 (5,4) 2 (3,6) 0,65

Артериальная гипертензия, n (%) 24 (42,9) 18 (32,1) 0,24

Сахарный диабет, n (%) 2 (3,6) 3 (5,8) 0,66

Размеры левого предсердия, см 5,9 ± 0,7 6,1 ± 0,7 0,29

Этиология клапанного порока:

хроническая ревматическая болезнь сердца, n (%) 42 (75,0) 47 (83,9) 0,49

дисплазия соединительной ткани, n (%) 10 (17,9) 7 (12,5) 0,43

излеченный инфекционный эндокардит, n (%) 4 (7,1) 2 (3,6) 0,40

Та б л и ц а  1

Дооперационная характеристика пациентов

Показатель
Группа ЛВ

(n = 56)

Группа ЛМ

(n = 56)
p
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Данные предоперационного и интраопераци-

онного исследований пациентов, а также резуль-

таты ближайшего и отдаленного послеопераци-

онных периодов были подвергнуты статистичес-

кой обработке с помощью пакета программ Stata

10.0. Для описательной статистики количествен-

ных нормально распределенных признаков с ра-

венством дисперсий использовались параметри-

ческие методы – вычисление средних значений

и стандартных отклонений; для количественных

признаков с распределением, отличным от нор-

мального, и качественных порядковых призна-

ков применялись непараметрические методы –

определение медиан и соответствующего интер-

вала между 25-м и 75-м процентилями (Q1; Q3);

для качественных номинальных признаков –

расчет относительных частот в процентах. В ходе

статистического анализа выборочных данных

применялись методы и средства, относящиеся

к следующим основным разделам математичес-

кой статистики: предварительная обработка дан-

ных, описательная статистика (графический

анализ данных, исследование законов распреде-

ления данных, расчет основных статистических

характеристик), статистическая проверка гипо-

тез (t-критерий Стьюдента и F-критерий Фише-

ра для проверки гипотез о равенстве числовых

характеристик выборочных распределений дан-

ных), анализ таблиц сопряженности (критерий

χ2); для оценки существенности различий

в группах применяли многопараметрическую

методику ANOVA, сравнение множественных

параметрических данных выполняли с поправ-

кой Бонферрони. Независимые предикторы ре-

цидивов ФП выявляли с использованием регрес-

сионного анализа Кокса. Сравнительный анализ

кривых свободы от фибрилляции предсердий

проводили с помощью логрангового критерия

(log-rank test), что графически выражалось по

методу Каплана–Мейера. Уровень значимости

принят равным 0,05, что соответствует критери-

ям медико-биологических исследований.

Результаты
На этапах отдаленного наблюдения обследова-

ны 52 (92,9%) пациента из группы ЛВ и 51 (91,1%)

больной из группы ЛМ. Средний период наблю-

дения для группы ЛВ составил 38,1±1,8 мес,

для группы ЛМ – 42,2±5,3 мес (p=0,24). С 4 па-

циентами группы ЛВ и 3 пациентами группы ЛМ

не был установлен контакт на этапе отдаленного

наблюдения, что было отражено в анализе выжи-

ваемости методом Каплана–Мейера. Обследова-

ние проводилось как при очной консультации,

так и c помощью анализа данных, полученных

при дистанционном обследовании (телефонный
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Рис. 2. Актуарная кривая выживаемости пациентов

Время после операции, мес

0 6 12 18 24 30 36

ЛВ ЛМ

Число пациентов, подверженных риску
группа ЛВ 56 52 52 52 52 52 52
группа ЛМ 56 52 51 51 51 51 51
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Log-rank test, p = 0,73



ХИРУРГИЧЕСКАЯ АРИТМОЛОГИЯ

контакт с пациентом, опросник SF-36, длитель-

ное ЭКГ-мониторирование, эхокардиография,

консультация кардиолога).

Выживаемость в течение 36 мес достоверно

не отличалась между группами (log-rank test,

р = 0,73) и составила 92,9 ± 3,4% (95% ДИ

82,1–97,3) для группы ЛВ и 91,1 ± 3,8% (95% ДИ

79,9–96,2) для группы ЛМ (рис. 2). В 2 случаях

среди пациентов группы ЛМ причиной леталь-

ного исхода на отдаленном этапе являлся тром-

боз механического протеза митрального клапа-

на в связи с неадекватной антикоагулянтной

терапией (неоднократно регистрировались зна-

чения МНО менее 2,0).

Повторные вмешательства на клапанах серд-

ца выполнены в 3 случаях: 1 пациенту из группы

ЛМ и 2 больным из группы ЛВ (табл. 2). Стати-

стически значимых различий в выживаемости

между группами не обнаружено (log-rank test,

р = 0,58) (рис. 3).

Свобода от ФП оценивалась начиная с 3-го

месяца после операции к моменту окончания

«слепого периода». В течение всего «слепого пе-

риода» пациенты получали антиаритмическую

терапию амиодароном (n = 103), а при наличии

противопоказаний 9 больных принимали β-ад-

реноблокаторы. Через 3 мес после операции

следовала отмена антиаритмической терапии.

Далее, согласно дизайну исследования, через 6,

12, 24 и 36 мес пациенты проходили контроль-

ное обследование. Информация считывалась

c аппарата длительного ЭКГ-мониторированияА
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Сердечная недостаточность – 1 (группа ЛВ) 1 (группа ЛВ)
(выраженная митральная регургитация) 98,1 ± 1,9% 94,4 ± 4,1%

(95% ДИ 87,1–99,7) (95% ДИ, 78,0–98,7)

Инфекционный эндокардит 1 (группа ЛМ)
(дисфункция (тромбоз) протеза) 98,0 ± 1,9%

(95% ДИ 86,9–99,7) – –

Та б л и ц а  2

Причины и сроки повторных вмешательств на клапанах сердца

Причина повторной операции
12–24

Период наблюдения, мес

24–36 36–48

Рис. 3. Актуарная кривая свободы от повторных вмешательств на клапанах сердца

Время после операции, мес
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ЛВ ЛМ

Число пациентов, подверженных риску
группа ЛВ 56 52 52 52 52 51 51
группа ЛМ 56 52 51 50 50 50 50
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Рис. 4. Свобода от фибрилляции предсердий по данным имплантированного рекордера Reveal XT

Время после операции, мес

0 6 12 18 24 30 36

ЛВ ЛМ

Число пациентов, подверженных риску
группа ЛВ 56 52 47 44 41 36 32
группа ЛМ 56 52 48 47 46 45 43
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а б

Рис. 5. Динамика показателей качества жизни:

а – в группе ЛВ; б – в группе ЛМ.

PF – физическое функционирование; RP – ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием; BP – интенсив-

ность боли; GH – общее состояние здоровья; MH – психическое здоровье; RE – ролевое функционирование, обусловленное эмо-

циональным состоянием; SF – социальное функционирование; VT – жизненная активность

PF

VT RP

BP BP

GH

MH MH
До операции Через 36 мес До операции Через 36 мес

RE

SF

RE GH
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VT
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p = 0,12

p = 0,36

p = 0,30

p = 0,001

p = 0,001

p = 0,001

p = 0,001

p = 0,001

p = 0,001

p = 0,001

p = 0,13

p = 0,21

p = 0,08

p = 0,99

p = 0,16

p = 0,98
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с помощью программатора (Medtronic) на очной

консультации или по месту жительства, после

чего файл расшифровывался и оценивался спе-

циалистом-аритмологом нашего института.

На момент первого контрольного обследова-

ния, через 6 мес после операции (оценивался пе-

риод с 3 до 6 мес), все пациенты в обеих группах

были свободны от ФП. При втором контрольном

обследовании (12 мес после операции) в группе

ЛВ 90,4 ± 4,1% пациентов (95% ДИ 78,4–95,9)

были свободны от ФП (согласно критерию

ФП < 0,5%). В группе ЛМ 94,1 ± 3,3% больных

(95% ДИ 82,9–98,1) были полностью свободны

от ФП (ФП < 0,5%). При третьем контрольном

обследовании (24 мес после операции) в группе

ЛВ от ФП были свободны 78,9 ± 5,7% пациентов

(95% ДИ 65,1–87,7; ФП < 0,5%); в группе ЛМ –

90,2 ± 4,2% больных (95% ДИ 78,0–95,8). На мо-

мент последнего исследования (36 мес после опе-

рации) в группе ЛВ ответившими на лечение

считались 57,9 ± 7,3% пациентов (95% ДИ

42,5–70,6) (согласно критерию ФП < 0,5 %),

а в группе ЛМ – 84,3 ± 5,1% больных (95% ДИ

71,1–91,8). Межгрупповые различия в свободе от

ФП к концу исследования были статистически

достоверными (log-rank test, p = 0,005) (рис. 4).

Однофакторный регрессионный анализ пропор-

циональных рисков Кокса показал, что предик-

торами возврата ФП в отдаленном периоде явля-

ются: давление в легочной артерии до операции

(ОР 0,96; 95% ДИ 0,92–0,99; р = 0,03), изоляция

ЛВ (ОР 0,34; 95% ДИ 0,15–0,80; р = 0,01), возраст

пациента (ОР 1,05; 95% ДИ 1,0–1,10; р = 0,04).

Дальнейший многофакторный регрессионный

анализ выявил, что предикторами возврата ФП

являются изоляция ЛВ (ОР 0,35; 95% ДИ

0,16–0,80; р = 0,01) и давление в легочной арте-

рии (ОР 0,96; 95% ДИ 0,93–1,0; р = 0,03).

Качество жизни пациентов изучалось с по-

мощью опросника SF-36, который использова-

ли как при очной консультации, так и при дис-

танционном наблюдении. На дооперационном

этапе все участники исследования проходили

анкетирование. В отдаленном периоде анкеты

52 больных из группы ЛВ и 51 пациента из груп-

пы ЛМ были подвергнуты анализу. В обеих

группах по многим показателям опросника

SF-36 отмечалось улучшение качества жизни

в сравнении с данными, полученными до опе-

рации (рис. 5).

При проведении сравнений между группами

качество жизни в группе ЛМ было несколько

выше по ряду показателей, однако статистичес-

ки значимая разница была достигнута только

для социального функционирования в отдален-

ном периоде (табл. 3).А
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PF – физическое функционирование до операции 52,9 ± 23,6 45,1 ± 21,8 0,09

отдаленный период 75,8 ± 18,4* 78,3 ± 19,4* 0,52

RP – ролевое функционирование, до операции 31,7 ± 14,2 28,8 ± 13,2 0,72

обусловленное физическим состоянием отдаленный период 72,5 ± 33,6* 80,4 ± 38,3* 0,28

BP – интенсивность боли до операции 53,1 ± 20,7 46,1 ± 19,9 0,08

отдаленный период 51,5 ± 19,8 53,6 ± 20,6 0,61

GH – общее состояние здоровья до операции 47,9 ± 13,7 47,8 ± 15,3 0,98

отдаленный период 56,9 ± 19,8 62,3 ± 16,7 0,22

MH – психическое здоровье до операции 52,14 ± 14,1 48,3 ± 16,0 0,19

отдаленный период 52,5 ± 13,6 56,1 ± 16,6 0,08

RE – ролевое функционирование, до операции 35,1 ±15,2 30,8 ± 14,1 0,58

обусловленное эмоциональным состоянием отдаленный период 49,8 ± 18,5 46,4 ± 15,3* 0,29

SF – социальное функционирование до операции 59,9 ± 22,3 55,9 ± 26,0 0,39

отдаленный период 61,7 ± 13,2 70,6 ± 15,8* 0,06

VT – жизненная активность до операции 50,6 ± 18,3 44,6 ± 20,7 0,12

отдаленный период 58,3 ± 18,7 65,2 ± 15,8* 0,09

* Уровень значимости в отдаленном периоде по сравнению с дооперационным р = 0,001.

Та б л и ц а  3

Межгрупповое сравнение качества жизни в отдаленном периоде

Показатель Группа ЛВ Группа ЛМ p
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С помощью линейного регрессионного ана-

лиза выполнена оценка факторов, оказывающих

влияние на показатели качества жизни пациен-

тов в послеоперационном периоде в каждой из

групп. При проведении многофакторного ре-

грессионного анализа наличие ФП в отдален-

ном периоде явилось значимым негативным

предиктором, влияющим на 4 из 8 основных па-

раметров качества жизни. Следует также отме-

тить, что на физическое функционирование

(PF) оказало негативное влияние не только на-

личие ФП в отдаленном периоде, но и функци-

ональный класс сердечной недостаточности до

операции.

Обсуждение
Фибрилляция предсердий, являясь одной из

наиболее распространенных тахиаритмий, зна-

чительно влияет на качество жизни, заболевае-

мость и смертность [1, 2, 4]. Из всех клапанных

пороков течение именно митрального чаще все-

го осложняется ФП, которая диагностируется

у более чем 60% пациентов к моменту операции,

и примерно у 80% из них она сохраняется после

хирургической коррекции порока [3, 4, 6]. По-

явление данной аритмии у больных с клапанны-

ми пороками существенно утяжеляет естествен-

ное течение основного заболевания [6]. Во-пер-

вых, потеря предсердного сокращения при ФП

приводит к формированию внутрисердечного

тромбоза с существенным риском системных

тромбоэмболий. Следует также отметить, что

пароксизмальная ФП является первой ступенью

в развитии данной аритмии с последовательным

переходом ее в персистирующую и длительно

персистирующую формы, с минимальными

шансами осуществления стратегии контроля

ритма. Во-вторых, нерегулярный ритм и высо-

кая частота желудочковых сокращений ухудша-

ют функцию желудочков, приводя к аритмоген-

ной кардиопатии [8].

Данная работа является первым проспек-

тивным рандомизированным исследованием,

сравнивающим эффективность двух различ-

ных стратегий сопутствующей хирургической

аблации при коррекции клапанных пороков

сердца. Следует отметить, что в наше исследо-

вание была включена очень гомогенная когор-

та пациентов только с пороками митрального

клапана и пароксизмальной формой ФП, что

дополнительно добавляет значимости данному

исследованию и достоверности полученным

результатам [9].

Основной находкой исследования является

то, что левопредсердная модификация опера-

ции «Лабиринт» у пациентов с пароксизмальной

ФП достоверно более эффективна, чем только

изоляция ЛВ. При проведении многофакторной

логистической регрессии независимыми пре-

дикторами пароксизмов ФП в отдаленном по-

слеоперационном периоде явились именно схе-

ма процедуры аблации и легочная гипертензия.

Интересен тот факт, что при выполнении мно-

гофакторного регрессионного анализа ни один

из традиционных факторов возврата ФП (раз-

мер ЛП, длительность анамнеза пароксизмов)

не показал своего значения.

На современном этапе общепринятой явля-

ется теория о том, что основной механизм воз-

никновения пароксизмальной ФП заключен

в мышечных муфтах ЛВ [10]. Тем не менее дан-

ная теория была доказана у пациентов с изоли-

рованной пароксизмальной формой ФП без ка-

ких-либо структурных кардиальных нарушений.

Единственное исследование, подобное нашей

работе, было представлено А.M. Gillinov et al.

на отобранной когорте пациентов с пароксиз-

мальной ФП. Авторы показали, что схема абла-

ции статистически достоверно не влияет на воз-

никновение пароксизмов ФП в отдаленном

периоде. Однако для анализа пароксизмов в по-

слеоперационном и отдаленном периодах был

использован несовершенный инструмент – изу-

чение дискретных ЭКГ [11]. Очевидно, что лю-

бые интермиттирующие методы мониторинга

сердечного ритма, которые на сегодняшний день

являются наиболее распространенным инстру-

ментом для оценки результатов аблации, имеют

значительно ограниченные возможности, осо-

бенно у пациентов с пароксизмальными наруше-

ниями ритма. Преимуществом нашего исследо-

вания является использование длительного не-

прерывного мониторинга сердечного ритма,

позволяющего более точно и надежно детектиро-

вать эпизоды возникновения ФП, что также под-

тверждается рядом работ [12, 13].

Достоверно более высокая свобода от возвра-

та ФП среди пациентов, которым выполнена

левопредсердная модификация операции «Ла-

биринт» в сравнении с изоляцией ЛВ, может

поддерживать гипотезу о том, что поражение

митрального клапана со значимой дилатацией

ЛП и повышение давления в нем тесно связаны

с электрофизиологическими изменениями во

всем левом предсердии, а не только обусловле-

ны триггерной активностью в муфтах ЛВ. А
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Высокая эффективность полной электричес-

кой изоляции задней стенки ЛП при операции

«Лабиринт» была четко показана коллективом ав-

торов из Вашингтонского университета

R.K. Voeller et al. под руководством R.J. Domiano

в 2008 г. В данном исследовании проводилось

сравнение двух аблационных стратегий (box lesion

и not box lesion у пациентов с пороками МК),

при этом более 60% больных имели пароксиз-

мальную ФП. Результаты показали более высо-

кую свободу от ФП в группе пациентов, которым

была выполнена полная изоляция задней стенки

ЛП [14]. Данный факт является косвенным дока-

зательством того, что механизм возникновения

ФП заключен не только в триггерной активности

ЛВ, даже у больных с пароксизмальной ФП,

и важную роль играет вся задняя стенка ЛП.

Заключение
На основании проведенного исследования

было четко показано, что выполнение левопред-

сердной модификации операции «Лабиринт»

у пациентов с пароксизмальной формой фиб-

рилляции предсердий при одномоментной кор-

рекции митрального порока демонстрирует бо-

лее высокую свободу от возврата ФП на этапе от-

даленного наблюдения в сравнении с изоляцией

легочных вен. При этом создание дополнитель-

ных аблационных линий при выполнении лево-

предсердной модификации операции «Лаби-

ринт» не увеличивает количества неблагоприят-

ных событий, таких как летальность и риск

повторных вмешательств. При анализе предик-

торов возврата ФП в отдаленном периоде были

отмечены неполноценная схема процедуры аб-

лации и повышенное давление в легочной арте-

рии. Качество жизни в группе левопредсердной

модификации было выше по ряду показателей,

однако статистически значимая разница была

отмечена только для социального функциониро-

вания в отдаленном периоде. При проведении

многофакторного регрессионного анализа нали-

чие ФП в отдаленном периоде оказалось значи-

мым негативным предиктором, влияющим на

4 из 8 основных параметров качества жизни, что

является полностью обоснованным.
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Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее распространенной аритмией. Одно из осложнений
ФП – кардиопатия, сопровождающаяся рядом структурных и функциональных изменений в сердце.
Она проявляется снижением сердечного выброса, дилатацией левого желудочка, развитием сердеч-
ной недостаточности. Изменения в сердце, развивающиеся при ФП, опосредованы нейрогуморальны-
ми, внутриклеточными и генетическими факторами. Одним из ключевых механизмов кардиопатии
при ФП является фиброз, затрагивающий как предсердия, так и желудочки. Активация ренин-ан-
гиотензин-альдостеронной системы приводит к повышению синтеза ангиотензина II, что способ-
ствует апоптозу кардиомиоцитов, интерстициальному фиброзу и развитию дилатации предсер-
дий, а также оказывает воздействие на щелевые контакты кардиомиоцитов. В статье подробно
описаны патологические процессы и изменения, развивающиеся в сердце при длительном течении
ФП. На данный момент не существует каких-либо специфических тестов для диагностики тахи-
кардиомиопатии. Диагноз ставится на основании клинических и анамнестических данных, нередко
ретроспективно, после увеличения фракции выброса на фоне восстановления ритма или достиже-
ния контроля частоты сердечных сокращений. Существует два подхода к лечению данного состоя-
ния: консервативный и хирургический. Путем правильного подбора медикаментозной терапии зача-
стую удается достигнуть восстановления ритма и определенной степени инверсии изменений
в сердце. При неэффективности консервативной терапии и наличии выраженных изменений в серд-
це (значимой клапанной недостаточности и аннулодилатации) хирургическое лечение становится
методом выбора. Операция «Лабиринт III» является «золотым стандартом» лечения ФП. Она поз-
воляет не только восстановить ритм, но и устранить нарушения внутрисердечной гемодинамики,
связанные с ФП. Только хирургическое лечение в подобных случаях дает возможность восстановить
нормальные размеры и функцию атриовентрикулярных клапанов. Правильные подходы в диагности-
ке и лечении данной группы патологий позволят улучшить качество жизни и снизить летальность
пациентов с подобными нарушениями.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; тахикардиомиопатия; операция «Лабиринт».

CHANGES IN THE HEART ASSOCIATED WITH ATRIAL FIBRILLATION
PART I. CARDIOPATHY OF ATRIAL FIBRILLATION: NEW DILEMMAS
AND OLD PROBLEMS

L.A. Bockeria, L.D. Shengeliya
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
Shengelia Lasha Davidovich, MD, Postgraduate, Cardiovascular Surgeon, е-mail: l.d.shengelia@mail.ru

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia. One of the complications of AF is cardiomyopathy. It
is accompanied by several structural and functional changes in the heart. Its manifestations include decreased
cardiac output, left ventricular dilatation and heart failure. The heart changes are mediated by neuro-
humoral, intracellular and genetic factors. One of the key mechanisms of cardiomyopathy is fibrosis, affect-
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) является наи-

более часто встречающейся аритмией. Она опасна

своими жизнеугрожающими осложнениями,

к которым, в частности, относятся нерегулярное

сердцебиение и потеря синхронности предсерд-

но-желудочковых сокращений, приводящие к на-

рушениям гемодинамики и застою крови в левом

предсердии. При этом увеличивается вероятность

возникновения тромбоэмболических осложне-

ний [1]. Однако недостаточно внимания уделяет-

ся еще одному осложнению – кардиопатии, со-

провождающейся определенным комплексом из-

менений в структуре и функции сердца [2].

Общеизвестно, что постоянная или интермитти-

рующая формы любой наджелудочковой тахи-

кардии могут привести к возникновению подоб-

ной кардиопатии. Но бóльшая часть данных о та-

хикардиомиопатии относится к пациентам с ФП,

наиболее распространенной ее причиной.

Согласно рекомендациям по лечению паци-

ентов с ФП Американского колледжа кардио-

логов, частые желудочковые сокращения могут

привести к вызванной ФП кардиопатии [3]. Ее

проявлениями будут снижение фракции выбро-

са, дилатация левого желудочка и развитие сер-

дечной недостаточности. Кардиопатия при ФП

(тахикардиомиопатия) представляет собой на-

рушение функции левого желудочка, вызванное

хронической неконтролируемой тахикардией.

Чаще всего это ФП. В связи с тем что возникно-

вение кардиопатии вторично по отношению

к ФП, оно частично обратимо после устранения

аритмии или нормализации частоты желудочко-

вых сокращений [4]. По последним данным, та-

хикардиомиопатия включает дисфункцию как

желудочков, так и предсердий [5].

Считается, что у пациентов с подобным кли-

ническим состоянием отсутствует органическая

патология миокарда, способная вызвать проявле-

ния сердечной недостаточности. Однако, по мне-

нию E.N. Simatirakis et al., больные с уже имею-

щейся дисфункцией миокарда также подвержены

проявлениям тахикардиомиопатии [6]. G. Fenelon

et al. подразделяют тахикардиомиопатию на две

подгруппы: в первом случае тахикардия затраги-

вает ранее неизмененный миокард и является

единственной причиной его дисфункции, во вто-

ром случае миокард поражен изначально [7].

Первые гипотезы о том, что длительные та-

хиаритмии могут вести к обратимой систоличе-

ской дисфункции желудочков и их дилатации,

высказывались еще в первой половине прошло-

го века [8–10]. Первое сообщение о клиничес-

ком случае тахикардиомиопатии принадлежит

A.M. Gossage и J.A. Braxton Hicks [8]. E. Phillips

и S.A. Levine впервые описали взаимосвязь меж-

ду обратимой дисфункцией левого желудочка

и тахиаритмией [11]. В дальнейшем развитие

кардиомиопатии на фоне тахиаритмии было до-

казано как в эксперименте, так и клинически.

Правомочно предположить, что истинную

частоту и встречаемость тахикардиомиопатии

оценить сложно ввиду того, что данный диагноз

ставится далеко не всегда, а количество публи-

каций, посвященных этой проблеме, также

сравнительно невелико.

Механизмы кардиопатии
при фибрилляции предсердий

У пациентов с ФП развитию кардиомио-

патии способствуют высокая частота желудоч-

ковых сокращений и нерегулярность желудоч-

кового ответа. Около 25–50% пациентов с дис-

функцией левого желудочка и ФП имеют

различную степень кардиомиопатии [12].

Патофизиологические механизмы сердечной

недостаточности при тахикардиомиопатии

ing the atria and the ventricles. Activation of the renin-angiotensin-aldosterone system leads to the increased
synthesis of angiotensin II which contributes to cardiomyocyte apoptosis, interstitial fibrosis and the develop-
ment of atrial dilatation. It also has effects on myocardial gap junctions. This article describes the pathologi-
cal processes and changes in the heart associated with long-standing AF. Currently there are no specific tests
fot the tachycardiomyopathy diagnostics. The diagnosis is based on clinical and anamnestic data. More often
it is made retrospectively: e.g., after the ejection fraction increase as a result of the normal rhythm restoring or
achieving desired heart rate. There are several approaches of this condition treatment: conservative and sur-
gical. Frequently, by the proper selection of drug therapy it is possible to restore normal sinus rhythm and to
achieve a certain level of inversion of the heart changes. The surgical treatment is the method of choice when
conservative therapy is ineffective and there is significant valvular insufficiency and annulodilatation.
Maze III procedure is the 'gold standard' of treatment of AF. It allows not only to restore the rhythm, but also
to eliminate AF related intracardiac hemodynamic disturbances. In these cases only surgical treatment makes
possible to recover normal size and function of the atrioventricular valves. The correct approaches in the diag-
nosis and treatment of this group of pathologies will improve the quality of life and reduce mortality of these
patients.

Keywords: atrial fibrillation; tachycardiomyopathy; Maze procedure.
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сходны с ее механизмами при дилатационной

кардиомиопатии. Дилатация полостей может

быть связана с истончением стенки желудочков,

значительным увеличением давления их напол-

нения, снижением сократимости и последую-

щим нарушением систолической функции. Сер-

дечный выброс при этом снижается, а общее

периферическое сосудистое сопротивление по-

вышается. По мере прогрессирования кардио-

миопатии и сердечной недостаточности может

развиться митральная недостаточность, связан-

ная с расширением фиброзного кольца мит-

рального клапана.

Снижение сердечного выброса сопровожда-

ется нейрогуморальной активацией, что, в свою

очередь, приводит к увеличению концентрации

в плазме катехоламинов, ренина, альдостерона.

Следует отметить, что непосредственные меха-

низмы, ответственные за дилатацию желудочков

и снижение контрактильной способности мио-

карда, изучены недостаточно [6].

Хроническая наджелудочковая тахикардия

приводит к выраженному увеличению длины

кардиомиоцитов и изменениям поверхности их

мембран, что может служить одной из причин

снижения сократимости и нарушения систоли-

ческой функции [13].

Аномальное высвобождение кальция являет-

ся одним из звеньев в каскаде механизмов, за-

действованных в патогенезе тахикардиомио-

патии. Нарушения работы кальциевых каналов

могут наблюдаться уже через 24 ч после начала

быстрой предсердной стимуляции и сохранять-

ся до 4 нед после ее прекращения [14]. Выражен-

ность нарушений высвобождения ионов каль-

ция коррелирует со степенью желудочковой

дисфункции.

В 1962 г. G.H. Whipple et al. выполнили одно

из первых экспериментальных исследований,

посвященное тахикардиомиопатии [15]. Было

показано, что частая и длительная стимуляция

предсердий приводит к сердечной недостаточ-

ности и снижению сердечного выброса. Соглас-

но данным исследования, гистологические

изменения, наблюдаемые при тахикардиомио-

патии, характеризовались удлинением и гипер-

плазией кардиомиоцитов, изменениями внекле-

точного матрикса, фиброзом, нарушениями

расположения миофибрилл, апоптозом.

Прогрессированию тахикардиомиопатии

способствуют также оксидативный стресс и вы-

званные им повреждения, полиморфизм гена

ангиотензинпревращающего фермента, исто-

щение источников энергии миокарда и его ише-

мия [10]. Под источниками энергии миокарда

подразумеваются креатин, фосфокреатин, аде-

нозина трифосфат. Более того, при персистиру-

ющей тахикардии снижается активность К/Na-

АТФ-азы. При этом возможны осложнения,

связанные с нарушениями функции ферментов

цикла Кребса, а также повреждением и дис-

функцией митохондрий. Определенные прояв-

ления гибернации миокарда могут быть одной

из причин частичной или полной инверсии кар-

диопатии после устранения аритмии. Оксида-

тивный стресс является механизмом, участвую-

щим в повреждении миокарда через нарушение

соотношения между про- и антиоксидантами

путем повреждения митохондрий [6].

Предсердно-желудочковая асинхрония, на-

блюдаемая при ФП, является одним из факто-

ров, приводящих к кардиомиопатии. Отсутствие

регулярной предсердной сократимости приво-

дит к потере 15–20% объема сердечного выбро-

са и нарушению наполнения левого желудочка.

В такой ситуации степень митральной регурги-

тации усугубляется, а давление заклинивания

легочной артерии увеличивается, что повышает

постнагрузку на правый желудочек, постепенно

вызывая его дилатацию и дисфункцию [16].

Одним из компонентов тахикардиомиопатии

является дилатация фиброзных колец митраль-

ного и трикуспидального клапанов. Было дока-

зано, что фиброзные кольца данных клапанов

у пациентов с ФП шире, чем у людей с нормаль-

ным ритмом. Кроме того, при ФП нарушаются

фазовые изменения размеров фиброзных колец

клапанов во время сердечного цикла. Таким об-

разом, определенная степень митральной и/или

трикуспидальной недостаточности наблюдается

практически у всех больных с персистирующей

или постоянной формой ФП и у большинства

пациентов с пароксизмальной формой ФП [17,

18].

Некоторые ученые в отдельную категорию

выносят феномен предсердного ремоделирова-

ния вследствие тахикардии, называя его пред-

сердной формой тахикардиомиопатии [19]. Час-

тые и нерегулярные предсердные сокращения

при ФП приводят к нарушению транспортной

функции левого предсердия, способствуя

уменьшению наполнения левого желудочка

в диастолу и, соответственно, снижению сердеч-

ного выброса. Одним из главных клинических

проявлений потери транспортной функции

предсердий являются тромбоэмболические
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осложнения, связанные с пристеночным стазом

крови в предсердиях. Эхокардиографические

данные показывают, что и после кардиоверсии

сократительная функция предсердий остается

нарушенной в течение некоторого времени.

Степень ее выраженности зависит от длительно-

сти анамнеза ФП. Данные нарушения функции

могут стать причиной формирования тромбов

и последующих тромбоэмболических осложне-

ний после проведения кардиоверсии и восста-

новления синусового ритма [20]. Для полного

восстановления транспортной функции пред-

сердий могут потребоваться месяцы [21]. В экс-

периментальных доклинических исследованиях

было показано, что при длительной ФП проис-

ходят нарушения клеточной ультраструктуры

предсердий [22], а контрактильная дисфункция

ремоделированных предсердий связана с поте-

рей миофибрилл и фрагментацией саркоплазма-

тического ретикулума. Механизмы, вызываю-

щие предсердное ремоделирование, а именно

дилатацию и систолическую дисфункцию пред-

сердий, отличаются от подобных механизмов

в миокарде желудочков. На клеточном уровне

наблюдаются нарушения высвобождения ионов

кальция, связанные с дисфункцией кальциевых

каналов L-типа и выходом ионов кальция через

Na+/Ca2+-обменник [23, 24]. Бета-адренергиче-

ская десенситизация и дисфункция саркоплаз-

матического ретикулума, описанные как одни

из ведущих механизмов нарушений при тахи-

кардиомиопатии на желудочковом уровне,

не наблюдаются на предсердном [23]. Кроме то-

го, в миокарде предсердий отмечаются явления

апоптоза и воспалительной инфильтрации кле-

ток. Также в процесс вовлекаются митогенакти-

вируемые протеинкиназы, повышается уровень

трансформирующего фактора β1 (ТФР-β1) [25].

Одним из ключевых и самых частых проявле-

ний структурного ремоделирования при ФП яв-

ляется развитие процессов фиброза. При фибро-

зе наблюдаются накопления коллагена, происхо-

дящие чаще всего в качестве репаративного

процесса [26, 27]. Избыточное его накопление ха-

рактерно для пациентов с ФП, в отличие от паци-

ентов с синусовым ритмом [28]. Имеются опреде-

ленные отличия в процессах фиброза предсердий

и желудочков, при этом предсердия более чувст-

вительны к фиброзу, чем желудочки [24]. Пред-

сердный фиброз также является конечной точкой

ряда процессов, таких как патология митрально-

го клапана и ишемия миокарда. Это дополняет

и осложняет патофизиологический процесс при

сочетании ФП с органической клапанной пато-

логией или ишемической болезнью сердца.

Предсердный фиброз представляет собой много-

компонентный процесс, в который включены

взаимодействия между клеточными и нейрогумо-

ральными медиаторами. По причине фиброза

в предсердиях образуются участки с замедлен-

ным проведением, что повышает электрическую

гетерогенность тканей и является субстратом,

способствующим сохранению ФП или ее реци-

диву. Подобные изменения проводимости тканей

приводят к возникновению однонаправленного

блока проведения и формированию кругов мак-

рориентри. Далее процессы фиброза дополняют-

ся нарушениями функции ионных каналов и вы-

свобождения ионов кальция [28].

Параллельно с процессами фиброза в мио-

карде происходит потеря кардиомиоцитов путем

апоптоза или некроза. Фиброз, протекающий

в качестве репаративного процесса, приводит

к замещению измененных кардиомиоцитов,

однако наряду с ними отмечаются процессы

фиброза реактивного характера, вызывающего

распространение соединительной ткани между

пучками неповрежденных кардиомиоцитов. Вы-

рабатываемый в данных условиях коллаген отли-

чается от подобного в нормальном миокарде.

Плотные и дезорганизованные волокна коллаге-

на создают барьер для распространения электри-

ческих импульсов. Фиброз препятствует прове-

дению путем нарушения взаимодействий между

кардиомиоцитами. Последовательное распрост-

ранение электрического импульса обеспечивает-

ся специальными белками, называемыми кон-

нексинами и локализованными в щелевых со-

единениях кардиомиоцитов. Нарушения их

экспрессии и функции наблюдаются по мере

развития сердечной недостаточности. Дезорга-

низация в структуре и функции коннексинов

коррелирует с процессами фиброза [28, 29].

Несмотря на различие причин, вызывающих

фиброз в предсердиях, они протекают по сход-

ным путям его формирования. Существуют

определенные профибротические факторы, от-

ветственные за запуск механизмов фиброза.

К ним относятся ангиотензин II, ТФР-β1, тром-

боцитарный фактор роста, фактор роста соеди-

нительной ткани.

Ренин-ангиотензин-альдостеронная система

вовлечена в процессы фиброза при ФП, а также

других патологиях сердечно-сосудистой систе-

мы, нередко сочетающихся с ФП: гипертоничес-

кой болезни, сердечной недостаточности, ин-
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фаркте миокарда и кардиомиопатии. Повышен-

ный синтез ангиотензина II способствует апопто-

зу кардиомиоцитов, реактивному интерстици-

альному фиброзу и развитию дилатации предсер-

дий, а также оказывает воздействие на щелевые

контакты кардиомиоцитов. Уровень ангиотензи-

на II повышается по мере развития сердечной не-

достаточности при тахикардиомиопатии. Мито-

генактивируемые протеинкиназы являются важ-

ными медиаторами эффектов ангиотензина II на

ткани. ТФР-β1 представляет собой ключевое зве-

но запуска каскада реакций, задействованных

в механизмах фиброза. Посредством белков

SMAD (внутриклеточных белков, передающих

внеклеточные сигналы от ТФР-β1 к ядру) они

стимулируют продукцию коллагена. При тахи-

кардиомиопатии повышение уровня ангиотензи-

на II приводит к повышению уровня ТФР-β1

в предсердиях. Гиперэкспрессия ТФР-β1, в свою

очередь, вызывает селективный предсердный

фиброз и еще большую морфологическую и эле-

ктрическую гетерогенность тканей.

Сравнительно недавно была установлена роль

тромбоцитарного фактора роста в процессах

фиброза в миокарде. В доклинических исследо-

ваниях было показано, что его избыточная экс-

прессия приводит к фиброзу, который сопровож-

дается развитием дилатационной кардиомиопа-

тии и сердечной недостаточности. Однако роль

данного фактора в патогенезе ФП окончательно

не подтверждена, несмотря на закономерное

предположение о потенциальной аритмогеннос-

ти миокарда с выраженным фиброзом [29].

Синтез ангиотензина II или ТФР-β1 оказыва-

ет непосредственное воздействие на функцию

фибробластов, также влияя на синтез и секре-

цию белков внеклеточного матрикса в миокарде.

При этом в процессе ремоделирования в пред-

сердиях увеличивается количество ангиотензина

II и AT1-рецепторов к нему. Синтезируемые в из-

бытке ангиотензин II и ТФР-β1 потенциируют

синтез друг друга, а также способствуют выра-

ботке дополнительных профибротических моле-

кул в фибробластах. Механическое перерастяже-

ние кардиомиоцитов запускает синтез коллагена

с избыточным количеством ангиотензина II

и ТФР-β1 в фибробластах. Таким образом, хро-

ническая ФП вызывает структурное ремодели-

рование предсердий, что способствует персис-

тенции ФП [30, 31].

Несмотря на то что кардиомиоциты самосто-

ятельно не могут вырабатывать коллаген, они

способны влиять на его синтез путем воздейст-

вия на фибробласты, находящиеся в миокарде.

Механическое растяжение кардиомиоцитов вы-

зывает активацию митогензависимой протеин-

киназы, что сопровождается активацией AT1-

рецепторов. Ангиотензин II вырабатывается ди-

латированными кардиомиоцитами и вызывает

последующую активацию фибробластов и син-

тез коллагена [29, 32].

В свою очередь, процессы апоптоза кардио-

миоцитов, наблюдающиеся при ФП, могут вы-

зывать хемотаксис фибробластов.

В экспериментальных исследованиях было по-

казано, что при частой электрической стимуля-

ции кардиомиоциты продуцируют факторы, за-

пускающие изменения фенотипа миофиброблас-

тов, которые сопровождаются снижением их

пролиферативной функции и увеличением секре-

торной активности. Данные исследования под-

тверждают, что частые предсердные сокращения

способствуют структурному ремоделированию

путем нарушения функции фибробластов. Оче-

видными становятся важность взаимодействий

между кардиомиоцитами и фибробластами и цен-

тральная паракринная роль миофибробластов.

Кардиомиоциты обладают способностью выраба-

тывать ангиотензин II, синтез которого, как уже

упоминалось, повышен при ФП. Вырабатывае-

мый местно ангиотензин II способствует струк-

турному ремоделированию, а ингибиторы ангио-

тензинпревращающего фермента, соответствен-

но, его уменьшают. Такие медиаторы, как TGFβ1,

эндотелин-1, TNFα и предсердный натрийурети-

ческий фактор, действуя вместе или раздельно,

влияют на эффекты, оказываемые кардиомиоци-

тами на функцию фибробластов. Тем не менее

точные механизмы развития фиброза при ФП при

отсутствии желудочковой дисфункции изучены

не в полной мере [28, 33]. A. Frustaci et al. описали

наличие воспалительных инфильтратов, гипер-

трофии кардиомиоцитов, их дегенерации и фиб-

роза неясной этиологии у больных с изолирован-

ной формой ФП [34]. Более того, было выявлено,

что у пациентов с конечной стадией сердечной

недостаточности количество коллагена коррели-

рует с длительностью ФП. Эти данные еще раз

подтверждают предположение, согласно которо-

му ФП способствует развитию фиброза.

J. Ausma et al. посвятили ряд эксперименталь-

ных работ структурному ремоделированию при

изолированной форме ФП. Ими и было показа-

но, что клеточные изменения при ФП схожи

с изменениями кардиомиоцитов при гибернации

и характеризуются увеличением объема кардио-
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миоцитов, миолизом, накоплением гликогена,

изменениями в митохондриях и перераспределе-

нием хроматина [22, 35–37]. В других исследова-

ниях выявлено наличие избыточных отложений

коллагена-1 и фибронектина-1 в миокарде при

ФП [24, 28, 38].

Таким образом, очевидной становится важ-

ность своевременного восстановления синусового

ритма с целью предотвращения возникновения

структурных изменений, вызванных ФП. С другой

стороны, степень выраженности фиброза может

варьироваться у схожих пациентов, а в отдельных

случаях может быть сведена к минимуму. Это сви-

детельствует о том, что миокард способен проти-

водействовать данным механизмам – возможно,

за счет ингибирования пролиферации фиброблас-

тов. Точное понимание этих механизмов будет

способствовать созданию новых методов лечения

для предотвращения фиброза предсердий.

Тахикардиомиопатия может возникать вслед-

ствие любой хронической или часто рецидиви-

рующей тахиаритмии: ФП, трепетания предсер-

дий, эктопической предсердной тахикардии, ат-

риовентрикулярной тахикардии, желудочковой

тахикардии.

Остается неясным, почему в некоторых весьма

схожих ситуациях при тахиаритмии у одних паци-

ентов развиваются нарушения функции желудоч-

ков, а у других – нет, или они возникают значи-

тельно позже. Предполагаемыми факторами рис-

Рис. 1. Клинико-патогенетические звенья патогенеза кардиопатии при фибрилляции предсердий

– Увеличение частоты
желудочковых сокра-
щений

– Дискоординирован-
ность сокращений
предсердий и желу-
дочков

– Нерегулярность желу-
дочкового ответа

Клеточные механизмы
компенсации:
– истощение запасов

энергии
– изменение числа

и функции ионных
каналов

– морфологические из-
менения клеток

Электрическое
ремоделирование же-

лудочков

Возникновение
желудочковых

нарушений ритма

– Увеличение дав-
ления наполне-
ния желудочков

– Снижение сокра-
тимости

Дилатация
предсердий

Фиброз
предсердий

Электрическое
ремоделирование

предсердий

Способствование
поддержанию

аритмии

Дилатация фиброз-
ных колец митраль-
ного и трикуспи-
дального клапанов

Перегрузка
предсердий

объемом

Нейрогуморальные
механизмы ком-
пенсации:
– повышение

уровня катехол-
аминов

– повышение
уровня ангио-
тензина II

– Гипертрофия
кардиомиоцитов

– Фиброз
– Отложение кол-

лагена во вне-
клеточном про-
странстве

– Снижение сер-
дечного выброса

– Повышение пе-
риферического
сопротивления
сосудов

Относительная
коронарная

недостаточность

Систолическая
дисфункция
желудочков

Диастолическая
дисфункция

Укорочение
диастолы

Закон
Франка–Старлинга

Дилатация
полостей

желудочков



ХИРУРГИЧЕСКАЯ АРИТМОЛОГИЯ
А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
•

 2
0

1
6

•
 Т

. 
1

3
•

 №
 3

144

ка являются тип аритмии, ее длительность, часто-

та сердечных сокращений (ЧСС), возраст пациен-

та, сопутствующая сердечная и внесердечная па-

тология, проводимая медикаментозная терапия.

Диагноз тахикардиомиопатии часто ставится

ретроспективно, когда функция левого желу-

дочка восстанавливается после нормализации

частоты желудочковых сокращений.

На данный момент не существует каких-либо

специфических тестов для диагностики тахикар-

диомиопатии. Диагноз ставится на основании

клинических и анамнестических данных. В пер-

вую очередь она должна быть заподозрена у паци-

ентов с постоянной или часто рецидивирующей

тахиаритмией и снижением фракции выброса ле-

вого желудочка. Высока вероятность диагноза та-

хикардиомиопатии и у пациентов с идиопатичес-

кой дилатационной кардиомиопатией.

Диапазон ЧСС, вызывающий тахикардиомио-

патию, не установлен. Считается, что это частота

от 100 уд/мин и выше. Надо помнить, что при на-

личии у пациента ФП частоту сердечных сокра-

щений в покое нельзя использовать как ориентир

для оценки средней частоты, так как даже при ми-

нимальной физической нагрузке этот показатель

может значительно меняться. Оценка ЧСС при

физической нагрузке и суточное мониторирова-

ние электрокардиограммы могут оказаться весьма

полезными у пациентов с ФП и сниженной сис-

толической функцией левого желудочка.

M. Grogan et al. сообщили о 10 случаях ФП

с выраженной дисфункцией левого желудочка

при изначально поставленном диагнозе дилата-

ционной кардиомиопатии со вторичной ФП. Че-

рез 30 мес наблюдения после восстановления рит-

ма или контроля ЧСС улучшение функции левого

желудочка наблюдалось у всех пациентов [39].

Следует отметить, что у детей наджелудочко-

вая тахикардия является самой частой формой

аритмии. В последующем она может приводить

к тахикардиомиопатии и связанной с ней сер-

дечной недостаточности, сопровождающейся

в некоторых случаях выраженным снижением

фракции выброса [40].

Основные звенья патогенеза тахикардиомио-

патии показаны на рисунке 1.

Лечение тахикардиомиопатии
Консервативное лечение

Наиболее важной задачей является устране-

ние самой аритмии или той повышенной часто-

ты сердечных сокращений, которая иницииро-

вала развитие сердечной недостаточности, а так-

же терапия самой сердечной недостаточности.

Существует несколько подходов к данной

проблеме. Основные дискуссии касаются выбо-

ра стратегии лечения аритмии или контроля

ЧСС. Назначение амиодарона в сочетании с ди-

гоксином и/или пропранололом является эф-

фективным в лечении тахикардиомиопатии.

В большинстве случаев данным образом удается

достичь устранения аритмии с дальнейшей ин-

версией сердечной недостаточности. В случаях

резистентности к антиаритмической терапии ра-

диочастотная аблация показала свою эффектив-

ность в устранении некоторых пароксизмальных

форм наджелудочковых аритмий [41, 42].

Хирургическое лечение

Операция «Лабиринт III» является «золотым

стандартом» лечения ФП. Она не только восста-

навливает ритм, но и устраняет нарушения вну-

трисердечной гемодинамики, связанные с ФП.

Это, в частности, относится к необходимости

выполнения пластики митрального и трикуспи-

дального клапанов во время проведения опера-

ции «Лабиринт III». Только хирургическое лече-

ние в подобных случаях дает возможность

восстановить нормальные размеры атриовент-

рикулярных клапанов. По данным НЦССХ

им. А.Н. Бакулева, средняя частота восстанов-

ления синусового ритма после операции «Лаби-

ринт III» составляет 90%: 90,9% – для пароксиз-

мальной формы, 88,5% – для персистирую-

щей/постоянной формы ФП [17, 43].

Дальнейшее наблюдение
и ведение пациентов

Пациенты с успешно устраненной тахикар-

диомиопатией в анамнезе подвержены риску

развития кардиопатии в случае, если аритмия

рецидивирует, а кроме того, они состоят в груп-

пе риска внезапной сердечной смерти. Поэтому

таким больным необходим клинический, элект-

ро- и эхокардиографический контроль за реци-

дивированием явлений кардиопатии. Было по-

казано, что у пациентов с тахикардиомиопатией

могут наблюдаться явления ремоделирования

левого желудочка (увеличение конечного диа-

столического давления, конечных систоличес-

кого и диастолического объемов) даже после

нормализации ЧСС и фракции выброса. Соот-

ветственно, больные с тахикардиомиопатией

нуждаются в продолжительном лечении и после

нормализации фракции выброса [44, 45]. Бета-
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блокаторы и ингибиторы ангиотензинпревра-

щающего фермента способствуют инверсии ре-

моделирования и снижают летальность у паци-

ентов с дисфункцией левого желудочка.

Y.H. Jeong et al. приводят схему первичного

подхода к дифференциальной диагностике па-

циента с сердечной недостаточностью и тахи-

кардиомиопатией (рис. 2) [46].

Заключение

Таким образом, тахикардиомиопатия, явля-

ясь довольно распространенным осложнением,

требует особой степени диагностической насто-

роженности и правильного определения страте-

гии лечения. Врач, сталкивающийся в своей

практике с явлениями сердечной недостаточнос-

ти у пациента с фибрилляцией предсердий, дол-

жен понимать механизм изменений в сердце, на-

блюдаемых при данной аритмии. Правильные

подходы в диагностике и лечении этой группы

патологий позволят улучшить качество жизни

и снизить летальность среди пациентов с подоб-

ными нарушениями.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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ется при отсутствии какой-либо структурной патологии сердца. При этом наличие ФП сопровож-
дается определенным комплексом изменений в структуре и функции сердца, одним из компонентов
которого являются недостаточность митрального и трикуспидального клапанов, наблюдаемая при
длительном ее течении. В данном случае клапанная недостаточность развивается при структурно
не измененных створках, нередко достигая высокой степени выраженности. На сегодняшний день не
все механизмы клапанной недостаточности при ФП изучены в полной мере. Существует несколько
гипотез, пытающихся объяснить причины формирования недостаточности. Согласно одной из них,
растяжение предсердий и увеличение в них давления, наблюдаемые при ФП, служат причинами рас-
ширения фиброзных колец атриовентрикулярных клапанов, что ведет к развитию их недостаточно-
сти. Одним из ключевых звеньев в понимании патогенеза митральной недостаточности при ФП яв-
ляются данные анатомии и биомеханики фиброзного кольца митрального клапана. Фиброзное кольцо
играет важную роль в адекватной и правильной коаптации створок митрального клапана. При этом
фиброзное кольцо митрального клапана представляет собой динамическую структуру и подвергает-
ся сложным конформационным изменениям в различные фазы сердечного цикла. При ФП меняются
как анатомия, так и динамика сокращения фиброзного кольца митрального клапана. При наличии
дилатации левого желудочка подклапанный аппарат митрального клапана смещается в глубь поло-
сти левого желудочка, что нарушает оптимальную коаптацию створок. Механизм развития три-
куспидальной недостаточности при фибрилляции предсердий во многом аналогичен митральной недо-
статочности. В связи с меньшей выраженностью соединительной ткани фиброзного кольца трикус-
пидального клапана его относительная недостаточность может быть значительнее, чем
недостаточность митрального клапана. Аналогично практически во всех случаях недостаточности
трикуспидального клапана отмечается дилатация фиброзного кольца. Коррекцию клапанной недо-
статочности следует иметь в виду при определении стратегии лечения фибрилляции предсердий.
С учетом данных анатомии о пространственной конфигурации фиброзных колец и данных физиоло-
гии об их динамическом движении в зависимости от различных фаз сердечного цикла становится
очевидным, что реконструкция клапана при помощи шовной пластики является более физиологичной
по сравнению с методами, использующими жесткие опорные кольца.

Ключевые  слова: фибрилляция предсердий; митральный клапан; трикуспидальный клапан;
клапанная недостаточность.
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) является наи-

более частой аритмией, развитие которой зна-

чительно ухудшает качество жизни пациентов.

Вероятность ее появления увеличивается с воз-

растом. Начало ФП может быть связано с рядом

заболеваний сердечно-сосудистой системы:

патологией клапанов сердца, сердечной недо-

статочностью, ишемической болезнью сердца,

гипертонической болезнью, некоторыми врож-

денными пороками сердца. С другой стороны,

ФП может развиваться и при отсутствии пер-

вичной патологии сердца. При этом фибрилля-

ция предсердий сопровождается определенным

комплексом изменений в структуре и функции

сердца, одним из компонентов которого являет-

ся недостаточность митрального и трикуспи-

дального клапанов, наблюдаемая при длитель-

ном ее течении. Недостаточность может раз-

виться при структурно неизменных створках

митрального и трикуспидального клапанов,

без какой-либо органической патологии, и не-

редко она достигает выраженной степени

(рис. 1), вызывая значимые сдвиги в сердечной

гемодинамике [1].

A. Carpentier для описания клапанной недо-

статочности сформулировал патофизиологичес-

кую триаду: фоновое заболевание создает усло-

вия для формирования анатомических или гео-

метрических изменений клапанного аппарата,

что ведет к дисфункции клапана [2, 3]. В случае

так называемой предсердной клапанной недо-

статочности фоновым заболеванием будет яв-

ляться сама ФП, посредством ряда механизмов

приводящая к развитию геометрических измене-

ний клапанного аппарата. В результате этого

формируется клапанная недостаточность. Имен-

но этим механизмам посвящена данная статья.

На сегодняшний день не все механизмы кла-

панной недостаточности при фибрилляции

предсердий изучены в полной мере. Существует

несколько гипотез, пытающихся объяснить при-

чины формирования недостаточности. Согласно

одной из них, растяжение предсердий и увеличе-

ние в них давления, наблюдаемые при ФП, явля-

ются причинами расширения фиброзных колец

атриовентрикулярных клапанов, что ведет к раз-

витию их недостаточности. Учитывая, что верх-

ней границей нормы при определении объема

левого предсердия по данным эхокардиографии

считаются 52 мл у женщин и 57 мл у мужчин (или

80 ± 20 мл по данным компьютерной томогра-

фии), дилатация левого предсердия нередко мо-

жет достигать высокой степени выраженнос-

ти [4]. На рисунке 2 представлены данные ком-

пьютерной томографии левого предсердия

и устьев легочных вен с объемом левого предсер-

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia. AF often develops in the absence of any structural
heart disease. The presence of AF is accompanied by a certain complex of changes in heart structure and func-
tion. One of the main components of this changes are mitral and tricuspid insufficiencies, occurring in patients
with long-standing AF. In such cases valvular insufficiency develops in structurally normal leaflets and often
reaches a great degree. Today, not all the mechanisms of valvular insufficiency associated with AF are fully
investigated. There are several hypotheses trying to explain the reasons of valve failure. One of them suggests
that stretching of the atria and increase of intraatrial pressure observed during AF are the reasons of dilata-
tion of the fibrous rings of atrioventricular valves that leads to their insufficiency. One of the key elements in
understanding the pathogenesis of mitral regurgitation in AF are the details of the anatomy and biomechanics
of the mitral valve's annulus. Fibrous ring plays an important role in adequate and proper coaptation of the
mitral valve's leaflets. It is necessary to note that fibrous ring of the mitral valve is a dynamic structure which
undergoes complex conformational changes during different phases of the cardiac cycle. In atrial fibrillation
both anatomy and dynamics of fibrous ring's motion are changing. Similarly, in almost all cases of the tricus-
pid valve insufficiency significant dilatation of the fibrous ring is marked. Correction of valvular insufficiency
must be kept in mind when treatment strategies of AF are discussed. According to the anatomy of the geomet-
rical configuration and the dynamic movement of the fibrous rings in different phases of the cardiac cycle, it
is obvious that valve annuloplasty using suture techniques is more physiological compared with the methods
employing rigid annuloplasty rings.

Keywords: atrial fibrillation; mitral valve; tricuspid valve; valvular insufficiency.

Рис. 1. Относительная недостаточность митрального

клапана III степени у пациента с фибрилляцией

предсердий (2D-эхокардиография)
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дия 400 мл. Считается, что процесс дилатации

является одним из механизмов компенсации,

направленных на восстановление нормального

внутрисердечного давления. При этом клапан-

ная недостаточность может развиваться и при

отсутствии дисфункции левого желудочка [5].

Гипотеза, согласно которой одним из ослож-

нений фибрилляции предсердий является уве-

личение левого и правого предсердий, наглядно

подтверждена A.J. Sanfilippo et al. в исследова-

нии, посвященном динамической оценке раз-

меров и объемов левого и правого предсердий

у больных с ФП с помощью эхокардиографии.

Для исключения других механизмов дилатации

предсердий в исследование включали пациен-

тов без какой-либо органической или функцио-

нальной патологии сердца, кроме фибрилляции

предсердий. Средний временной промежуток

между исследованиями составил 20,6 мес. Авто-

рами показано значимое увеличение размеров

и объемов левого и правого предсердий при

длительном течении ФП. По мнению исследо-

вателей, отсутствие какой-либо сердечной пато-

логии у пациентов свидетельствует об аритмо-

генном генезе дилатации предсердий. Симмет-

ричное и равномерное увеличение предсердий,

отмеченное в работе, также позволяет сделать

вывод о связи данных изменений с фибрилля-

цией предсердий, так как при клапанной пато-

логии подобной симметрии в дилатации пред-

сердий не наблюдается. Механизмом предсерд-

ной дилатации при ФП можно считать

увеличение давления в предсердиях, что сопро-

вождается увеличением их объема. Еще одним

механизмом дилатации предсердий может яв-

ляться отсутствие сокращения левого предсер-

дия, которое может приносить до 20% объема

крови, поступающей в левый желудочек в диа-

столу. При неизменном венозном возврате сред-

нее давление в левом предсердии должно возра-

сти, чтобы сохранить прежним объем крови, по-

ступающий в левый желудочек [6].

Недостаточность митрального клапана
Термин «митральный клапан» впервые был

введен бельгийским анатомом и физиологом

Андреем Везалием (Andreas Vesalius), который

сравнил клапан с митрой (головным убором

священнослужителя), назвав его митральным.

Митральный клапан является сложноорганизо-

ванной структурой, состоящей из фиброзного

кольца, створок и подклапанного аппарата (су-

хожильных хорд и сосочковых мышц левого же-

лудочка). Клапан имеет две створки: более круп-

ную переднюю (аортальную, септальную) и зад-

нюю (муральную). Створки разделены при

помощи двух комиссур (заднемедиальной и пе-

реднелатеральной). Средняя площадь отверстия

митрального клапана – 7,6 см2 [7].

Несмотря на сложность организации, митраль-

ный клапан является анатомически и функцио-

нально единой структурой. В связи с этим многие

исследователи используют термин «комплекс

митрального клапана», предложенный J.K. Perloff

и W.C. Roberts в 1972 г. с целью обозначения важ-

ности всех компонентов клапанного аппарата [8].

Таким образом, несостоятельность любого из зве-

ньев аппарата митрального клапана может приве-

сти к развитию его недостаточности.

М. Tanimoto и R.G. Pai в 1996 г. одними из

первых описали взаимосвязь между увеличени-

ем левого предсердия и развитием недостаточ-

ности митрального клапана [9]. Последующие

десятилетия сопровождались значительным

прогрессом в визуализации сердца, позволив-

шим получить новые данные об анатомии, фи-

зиологии и патофизиологии митрального кла-

пана при различной патологии за счет совер-

шенствования методик 3D-эхокардиографии,

компьютерной и магнитно-резонансной томо-

графии (рис. 3).

Одним из ключевых звеньев в понимании па-

тогенеза митральной недостаточности при фиб-

рилляции предсердий являются данные анатомии

и биомеханики фиброзного кольца митрального

клапана. Фиброзное кольцо играет важную роль

в адекватной и правильной коаптации створок

митрального клапана. Оно условно делится на две

части – переднюю и заднюю. Передняя анатоми-

чески связана с фиброзным кольцом аортального

Рис. 2. Компьютерная томограмма левого предсер-

дия и устьев легочных вен, объем левого предсер-

дия – 400 мл
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клапана. Задняя часть фиброзного кольца мит-

рального клапана взаимосвязана с миокардом ле-

вого желудочка с одной стороны и левым пред-

сердием с другой. За счет данной взаимосвязи во-

локна миокарда левого предсердия проникают

в ткань задней створки митрального клапана.

Анатомически задняя часть фиброзного кольца

митрального клапана состоит из соединительно-

тканных волокон, которые могут прерываться

участками жировой ткани, что делает данный сег-

мент фиброзного кольца более уязвимым к растя-

жению и деформации. Фиброзное кольцо мит-

рального клапана имеет не плоскую, а седловид-

ную форму, что позволяет снизить нагрузку,

приходящуюся на створки клапана в фазу систо-

лы желудочков [10–14].

Фиброзное кольцо митрального клапана яв-

ляется динамической структурой и подвергается

сложным конформационным изменениям в раз-

личные фазы сердечного цикла. Сокращение

кольца происходит преимущественно пассивно

и определяется сокращением и расслаблением

прилежащего миокарда левого желудочка и ле-

вого предсердия [15].

При этом кольцо сокращается таким обра-

зом, что во время закрытия митрального клапа-

на его площадь минимальна, что способствует

поддержанию оптимальной замыкательной

функции створок клапана [16].

При фибрилляции предсердий меняются как

анатомия, так и динамика сокращения фиброз-

ного кольца митрального клапана. Как известно,

при ФП происходит анатомическое и электро-

физиологическое ремоделирование предсердий,

сопровождающееся их дилатацией. За счет опи-

санной ранее анатомической связи между задней

створкой митрального клапана и миокардом

левого предсердия дилатация последнего может

сопровождаться ее некоторым смещением к по-

лости левого предсердия, что в сочетании с дила-

тацией фиброзного кольца вызывает развитие

клапанной недостаточности. Нормальный диа-

метр фиброзного кольца митрального клапана

определяет оптимальную пространственную

конфигурацию и идеальную коаптацию створок

клапана, что способствует наибольшей эффек-

тивности его функционирования. При дилата-

ции фиброзного кольца происходит нарушение

данной анатомической ориентации створок, яв-

ляющееся причиной формирования недостаточ-

ности. Аналогичные дефекты пространственной

конфигурации створок и подклапанного аппара-

та могут наблюдаться и при дисфункции левого

желудочка, сопровождающейся его дилатацией,

искажением ориентации папиллярных мышц

и последующим нарушением коаптации ство-

рок. Наличие дисфункции левого желудочка,

в качестве одной из причин которой может вы-

Рис. 3. Трехмерная реконструкция митрального клапана, выполненная с помощью чреспищеводной эхокардио-

графии. Визуализируется нарушение коаптации створок клапана, являющееся причиной его недостаточности.

А – передняя створка; P – задняя створка; PM – заднемедиальная комиссура; AL – переднелатеральная комиссура; Ао – аорталь-

ный клапан
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ступать и сама ФП, увеличивает степень форми-

рующейся недостаточности.

При растяжении фиброзного кольца также

меняется соотношение между площадью его от-

верстия и площадью поверхности створок кла-

пана. Нарушение данного соотношения являет-

ся еще одним фактором, вызывающим развитие

недостаточности митрального клапана [17].

При дилатации левого предсердия, аннулоди-

латации и развитии митральной недостаточнос-

ти створки клапана несколько натягиваются, тем

самым пытаясь скомпенсировать данную ситуа-

цию и сохранить оптимальную коаптацию, что

при проведении чреспищеводной эхокардиогра-

фии проявляется в снижении высоты тентинга.

Это связано с определенным избытком ткани

створок по отношению к размеру отверстия мит-

рального клапана. Однако при помощи данного

механизма изменения компенсируются лишь до

определенной степени аннулодилатации, после

чего степень недостаточности прогрессирует.

По мнению L. Ring et al., размер левого предсер-

дия играет ключевую роль в дилатации фиброз-

ного кольца митрального клапана. В исследова-

нии, выполненном авторами, проведен анализ

данных чреспищеводной эхокардиографии па-

циентов с фибрилляцией предсердий и относи-

тельной митральной недостаточностью. Соглас-

но его результатам, объем левого предсердия яв-

ляется наиболее важным фактором, от которого

зависит диаметр фиброзного кольца митрально-

го клапана и его динамическое движение.

При этом влияние дилатации левого предсердия

на диаметр фиброзного кольца клапана отмече-

но как более значимое по сравнению с аналогич-

ным влиянием размеров левого желудочка [18].

Определенный вклад в работу митрального

клапана вносит сократительная функция левого

предсердия, так как своевременность, сила

и продолжительность сокращения левого пред-

сердия являются одними из факторов, обуслов-

ливающих адекватное функционирование мит-

рального клапана. При фибрилляции предсер-

дий потеря сократительной функции левого

предсердия отражается на движении створок

митрального клапана [19–22].

По мнению L. Menicanti, при ишемической

митральной недостаточности патология обус-

ловлена в первую очередь дисфункцией левого

желудочка [23]. В случае митральной недоста-

точности, развивающейся при фибрилляции

предсердий, изменения затрагивают митраль-

ный клапан вне зависимости от наличия сопут-

ствующей дисфункции левого желудочка или

органической патологии клапана.

Согласно исследованию Z.M. Getz et al., у па-

циентов с умеренной относительной митраль-

ной недостаточностью, связанной с фибрилля-

цией предсердий, отмечаются более крупные

размеры левого предсердия и фиброзного коль-

ца митрального клапана по сравнению с боль-

ными, у которых степень митральной недоста-

точности незначительна. При этом размеры ле-

вого желудочка и показатели фракции выброса

были аналогичными. По мнению авторов, необ-

ходимо отличать предсердную митральную не-

достаточность, связанную с ФП, от относитель-

ной митральной недостаточности, связанной

с дисфункцией левого желудочка [24].

При наличии дилатации левого желудочка

подклапанный аппарат митрального клапана

смещается в глубь полости левого желудочка,

что нарушает оптимальную коаптацию створок.

В экспериментальных исследованиях было по-

казано, что наличие дисфункции левого желу-

дочка при отсутствии его дилатации не способ-

но значимо повлиять на развитие относитель-

ной митральной недостаточности [19].

Считается, что развивающаяся при ФП мит-

ральная недостаточность становится компо-

нентом порочного круга, в котором связанная

как с ней, так и с непосредственно фибрилля-

цией предсердий дилатация левого предсердия

и фиброзного кольца митрального клапана

приводит к еще большей митральной недоста-

точности [25].

Недостаточность
трикуспидального клапана

Механизм развития трикуспидальной недо-

статочности при фибрилляции предсердий во

многом аналогичен. Как и в случае митрального

клапана, функциональная состоятельность три-

куспидального клапана зависит от всех компо-

нентов клапанного аппарата (фиброзного коль-

ца, створок клапана, сухожильных хорд, папил-

лярных мышц, правого желудочка).

Трикуспидальный клапан, являясь самым

крупным клапаном сердца, имеет более слож-

ную структуру и морфологию по сравнению

с митральным. Три неравнозначные по размеру

створки трикуспидального клапана (передняя,

задняя и септальная) тоньше, чем створки мит-

рального клапана, что связано с более низкими

показателями давления в правых отделах сердца.

Площадь отверстия трикуспидального клапана
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в диастолу – 7–9 см2, а диаметр фиброзного

кольца в норме – 27–29 мм [26].

X. Zhou et al. доказали, что при фибрилляции

предсердий развивающаяся недостаточность

трикуспидального клапана значительнее, чем не-

достаточность митрального клапана. Это связано

с большей выраженностью соединительной тка-

ни фиброзного кольца митрального клапана по

сравнению с трикуспидальным [27]. Фиброзное

кольцо трикуспидального клапана эллипсоидной

формы, при этом заднесептальная его часть рас-

положена ниже, чем переднесептальная. Его диа-

метр в среднем на 20% больше диаметра фиброз-

ного кольца митрального клапана, а форма более

плоская и овальная по сравнению с седловидной

формой фиброзного кольца митрального клапа-

на. Являясь динамической структурой, трикус-

пидальный клапан способен во время систолы

уменьшаться в площади на 30–40% [28].

Одной из особенностей трикуспидального

клапана является частое наличие сухожильных

хорд, крепящихся к свободной стенке правого же-

лудочка и модераторному тяжу, что делает трикус-

пидальный клапан более уязвимым при развитии

дисфункции или дилатации правого желудочка.

Практически во всех случаях недостаточнос-

ти трикуспидального клапана отмечается дила-

тация фиброзного кольца. При аннулодилата-

ции меняется конфигурация фиброзного коль-

ца, оно становится более плоским, что нарушает

коаптацию и пространственное взаимоотноше-

ние створок [29].

При фибрилляции предсердий наблюдается

увеличение объема левого предсердия и давле-

ния в нем, а со временем и в малом круге крово-

обращения, по мере развития легочной гипер-

тензии и повышения постнагрузки на правый

желудочек возникает перегрузка правого желу-

дочка, что приводит к его дилатации. Как уже

отмечалось выше, дилатация правого желудочка

предрасполагает к дилатации фиброзного коль-

ца трикуспидального клапана и развитию его

недостаточности. При этом створки клапана

остаются неизмененными, без признаков ка-

кой-либо органической патологии [30].

Считается, что отсутствие при фибрилляции

предсердий сократительной активности приле-

жащих к фиброзному кольцу трикуспидального

клапана участков миокарда правого предсердия

является одним из факторов, способствующих

Рис. 4. Механизмы патогенеза клапанной недостаточности при фибрилляции предсердий.

МКК – малый круг кровообращения; ФК – фиброзное кольцо; МК – митральный клапан; ТК – трикуспидальный клапан; ЗМС – зад-

няя створка митрального клапана
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развитию трикуспидальной недостаточности.

Данная ситуация, наблюдаемая при ФП, в соче-

тании с дилатацией правого желудочка способна

привести к значительной дилатации фиброзно-

го кольца трикуспидального клапана и выра-

женной его недостаточности [31, 32].

Доказано, что у больных с большей степенью

недостаточности трикуспидального клапана от-

мечаются бóльшие объем правого предсердия,

размеры правого желудочка и фиброзного коль-

ца трикуспидального клапана, более шаровид-

ная форма правого желудочка по сравнению

с пациентами с меньшей степенью трикуспи-

дальной недостаточности [33].

В 70-е гг. прошлого века считалось, что отно-

сительная недостаточность трикуспидального

клапана является осложнением патологии мит-

рального клапана и хирургическая коррекция

последней вызовет реверсию трикуспидальной

недостаточности, а необходимости в ее пластике

нет [34]. Однако со временем было обнаружено,

что регресса трикуспидальной недостаточности

не наблюдается, и необходимость хирургической

коррекции трикуспидальной недостаточности

стала очевидной. На сегодняшний день коррек-

ция дилатации фиброзного кольца трикуспи-

дального клапана является одной из основных

точек приложения хирургического лечения его

функциональной недостаточности [35].

Общая схема патогенеза клапанной недоста-

точности при фибрилляции предсердий показа-

на на рисунке 4.

А. Kilic et al. описали клинический случай

пациента 47 лет, страдающего клинически

значимой постоянной формой фибрилляции

предсердий, после неудачных попыток электро-

импульсной терапии и операции изоляции ле-

гочных вен в анамнезе. По данным коронарогра-

фии, коронарные артерии были без патологии.

Результаты стресс-эхокардиографии также ис-

ключили наличие ишемической болезни сердца.

При выполнении чреспищеводной эхокардио-

графии выявлены нормальные размеры и анато-

мические данные желудочков, увеличение обоих

предсердий, расширение фиброзного кольца ми-

трального клапана до 47 мм со значимой мит-

ральной недостаточностью, а также наличие

трикуспидальной недостаточности, несмотря на

нормальную структуру створок атриовентрику-

лярных клапанов. Больному была выполнена

операция «Лабиринт» и пластика недостаточно-

сти клапанов. При проведении контроля через

5 нед у него отмечался синусовый ритм и отсут-

ствие клапанной недостаточности. По мнению

авторов, клапанная недостаточность при фиб-

рилляции предсердий должна быть своевремен-

но диагностирована и подвергнута одномомент-

ной коррекции при хирургическом лечении ФП.

Исследователи подчеркивают необходимость

уменьшения размера фиброзных колец митраль-

ного и трикуспидального клапанов, что может

иметь хорошие отдаленные результаты [35].

H.A. Vohra et al. описали 20 случаев хирурги-

ческого лечения относительной митральной не-

достаточности, развившейся как осложнение

изолированной формы фибрилляции предсер-

дий у пациентов без какой-либо органической

патологии створок клапана и подклапанного ап-

парата. При выполнении эхокардиографии от-

мечалась выраженная дилатация фиброзного

кольца митрального клапана, вызывающая зна-

чимую его недостаточность. Средний диаметр

левого предсердия – 6,1±1,6 см. Снижение

фракции выброса отмечалось у 7 пациентов. Ав-

торы описывают данное состояние как редко

встречаемое, однако можно предположить, что

частота его встречаемости гораздо выше и часто

оно остается недиагностированным. Больным

выполнялось сочетанное вмешательство по кор-

рекции нарушений ритма и клапанной недоста-

точности с помощью пластики на опорном

кольце. Исследователи приводят хорошие эхо-

кардиографические результаты выполненных

вмешательств: отсутствие митральной недоста-

точности у 18 пациентов и минимальная недо-

статочность у 2 больных. По мнению авторов,

важной является своевременная диагностика

данной патологии, так как проведенное вовремя

лечение может способствовать регрессии кли-

нических проявлений и восстановлению ритма.

Успешное выполнение операции позволит от-

менить пожизненную антикоагулянтную тера-

пию. Исследование показало, что одномомент-

ное лечение относительной митральной недо-

статочности и фибрилляции предсердий может

быть эффективным и безопасным [36, 37].

Результаты хирургического лечения пациен-

тов с относительной клапанной недостаточнос-

тью при фибрилляции предсердий были пред-

ставлены и в работе Y. Takahashi et al. В исследо-

вание были включены 10 пациентов с ФП,

относительной митральной и трикуспидальной

недостаточностью, нормальными размерами по-

лости левого желудочка и показателями фракции

выброса. Больным выполнялась пластика атрио-

вентрикулярных клапанов при помощи опорных
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колец. Согласно результатам исследования, кор-

рекция относительной клапанной недостаточно-

сти ведет к устранению самой недостаточности,

а также уменьшению размеров левого предсер-

дия и клинической симптоматики [38].

Проблема клапанной недостаточности при

фибрилляции предсердий является важной и ак-

туальной. На сегодняшний день отсутствуют

крупные исследования, анализирующие боль-

шие группы больных. Необходимость проведе-

ния подобных исследований становится очевид-

ной. Коррекцию клапанной недостаточности

следует иметь в виду при определении стратегии

лечения ФП [39]. В указанных выше работах

подчеркивается важность своевременной кор-

рекции клапанной недостаточности, однако во-

прос выбора метода коррекции остается диску-

табельным. Применение предлагаемых автора-

ми опорных колец вызывает ряд разногласий.

Жесткие опорные кольца фиксируют фиброзное

кольцо, не позволяя ему сокращаться в соответ-

ствии с движением камер сердца в различные

фазы сердечного цикла, что нарушает динамику

и нормальную физиологию фиброзного кольца,

описанную выше. Кроме того, жесткое опорное

кольцо является инородной структурой, поэто-

му сохраняется риск формирования тромбов на

его поверхности. Таким образом, методы шов-

ной пластики клапанной недостаточности явля-

ются предпочтительными. Правильно выпол-

ненная шовная пластика позволит сохранить

анатомическую конфигурацию клапана и его

динамику.

Заключение
Длительное время теории, описывающей ме-

ханизмы развития клапанной недостаточности

при фибрилляции предсердий, не уделялось

должного внимания. Парадигма научных уста-

новок и представлений сводилась к мнению,

акцентирующему внимание на необходимости

имплантации опорных колец при коррекции

клапанной недостаточности, при этом не учи-

тывались нарушения динамического движения

фиброзного кольца в соответствии с различны-

ми фазами сердечного цикла. Последние дан-

ные, полученные с помощью современных ме-

тодов обследования, и глубокий анализ струк-

турных и физиологических изменений в сердце

при длительном течении фибрилляции предсер-

дий позволяют сделать вывод о важности сохра-

нения физиологии клапана при коррекции его

недостаточности.
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Цель. Провести сравнительную оценку структурного и функционального состояния митрального
(МК) и трикуспидального (ТК) клапанов у больных с различными формами фибрилляции предсердий
(ФП), определить основные механизмы, лежащие в основе формирования митральной (МР) и три-
куспидальной (ТР) регургитации у пациентов с ФП.
Материал и методы. Обследованы 79 пациентов с ФП. Средний возраст больных составил
60,20±8,85 года. Пациенты разделены на три группы: 1-я группа – 32 пациента с пароксизмальной
формой; 2-я группа – 31 больной с персистирующей формой; 3-я группа – 16 пациентов с постоян-
ной формой ФП. Всем больным выполнялась эхокардиография, при которой оценивались: степень ре-
гургитации, показатели геометрии аппарата МК и ТК, сократительная функция фиброзных колец
МК и ТК, левого (ЛП) и правого (ПП) предсердий с помощью тканевой допплерографии.
Результаты. В когорте пациентов с ФП, вошедших в исследование, у 38% определялась легкая сте-
пень МР, у 53% – умеренная и у 9% – тяжелая степень. ТР легкой степени выявлена у 18% больных,
умеренной – у 46% и тяжелой – у 36% пациентов. По результатам анализа геометрических параме-
тров аппарата МК, значения продольного размера ЛП в 1-й, 2-й и 3-й группах составили 5,55±0,88,
5,05±0,75 и 5,86±0,96 см соответственно (р=0,056); поперечного размера ЛП – 4,59±0,66,
4,20±0,51 и 4,50±0,54 соответственно; объема ЛП – 68,64±17,86, 54,65±11,34 и 71,06±18,56 мл
соответственно (р=0,045). Анализ показателей геометрии аппарата ТК выявил: значения продоль-
ного размера ПП в 1-й, 2-й и 3-й группах – 5,05±0,77, 5,71±1,16 и 5,87±0,82 см соответственно;
поперечного размера ПП – 4,18±0,55, 4,55±0,75 и 4,38±0,45 см соответственно; объема ПП –
51,77±24,11, 62,77±24,90 и 69,83±21,72 мл соответственно. Выявлена тенденция к снижению мио-
кардиальных скоростей ЛП в фазу систолы предсердия в группах больных с персистирующей и посто-
янной формами ФП: в области передней стенки ЛП – 9,60±2,66, 7,97±2,44 и 7,96±2,92 см/с в 1-й,
2-й и 3-й группах соответственно; в области задней стенки ЛП – 9,64 ± 2,93, 7,70 ± 2,25
и 6,84±2,39 см/с соответственно. Аналогичная тенденция установлена и в ПП: в области передней
стенки ПП – 10,75±4,79, 9,59±3,86 и 8,20±2,62 см/с в 1-й, 2-й и 3-й группах соответственно; в об-
ласти септальной стенки ПП – 13,09±3,77, 10,00±2,65 и 10,45±3,84 см/с соответственно.
Выводы. При сравнительной оценке структурного и функционального состояния МК и ТК выявлено
увеличение размеров фиброзных колец МК и ТК с максимумом при постоянной форме ФП. Основны-
ми механизмами, лежащими в основе формирования МР и ТР при ФП, являются: ремоделирование,
увеличение объемов, нарушение сократительной функции и гемодинамики предсердий и связанное
с этим развитие дилатации и снижение сократительной функции фиброзных колец МК и ТК.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: фибрилляция предсердий; митральная регургитация; трикуспидальная
регургитация; ремоделирование предсердий при фибрилляции предсердий; дилатация и снижение
контрактильности фиброзного кольца.
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) остается од-

ним из самых дискутабельных вопросов в арит-

мологической кардиологии. Эта аритмия явля-

ется наиболее распространенной и встречается

у 2% людей в общей популяции. ФП индуцирует

структурное и функциональное ремоделирова-

ние миокарда предсердий. При этом в развитии

и поддержании ФП играют роль: тахикардия,

перегрузка предсердия давлением вследствие

повышенного давления наполнения левого же-

лудочка (ЛЖ), диастолическая дисфункция,

миокардиальная ишемия и другие факторы. По-

вышение давления в предсердии и увеличение

напряжения его стенок приводит к прогрессиру-

ющей дилатации предсердия и увеличению диа-

метра фиброзного кольца (ФК) атриовентрику-

лярных клапанов с развитием митральной

и трикуспидальной недостаточности [1, 2].

Механизмы развития недостаточности атрио-

вентрикулярных клапанов при фибрилляции

предсердий недостаточно изучены, не уточнены

их особенности у пациентов с различными фор-

мами ФП (пароксизмальной, персистирующей,

постоянной), не установлена частота формиро-

вания значимой регургитации при ФП (мит-

ральной (МР) и трикуспидальной (ТР)), дина-

мика регургитации после успешного лечения

ФП и ее влияние на прогноз лечения. А
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STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CONDITION OF MITRAL AND TRICUSPID VALVES
IN PATIENTS WITH VARIOUS FORMS OF ATRIAL FIBRILLATION

L.A. Bockeria, O.L. Bockeria, M.Yu. Mironenko, E.R. Dzhobava, 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, Academican of RAS and RAMS, Director
Bockeria Ol'ga Leonidovna, MD, PhD, DSc, Professor, Chief Research Associate, Deputy Chief of Department
Mironenko Marina Yur'evna, MD, PhD, Ultrasonic Diagnostics Physician
Dzhobava Esma Rolandovna, MD, Postgraduate, Cardiologist, e-mail: eka2002@mail.ru
Klimchuk Igor' Yaroslavovich, MD, Cardiovascular Surgeon

Objective. To perform a comparative evaluation of the structural and functional characteristics of the mitral
(MV) and tricuspid (TV) valves in patients with different forms of atrial fibrillation (AF), and to identify the
main underlying mechanisms of mitral (MR) and tricuspid (TR) regurgitation in patients with AF. 

Material and methods. A total of 79 patients with AF were examined. The mean age was 60.2 ± 8.85 years.
The patients were assigned to 3 treatment groups: group 1 – 32 patients with paroxysmal AF; group 2 –
31 patients with persistent AF; group 3 – 16 patients with permanent AF. All patients were examined by ultra-
sonic cardiography with the assessments of: regurgitation grade, geometry characteristics of the MV and TV
apparatus, contractile function of MV and TV fibrous rings, and of the left (LA) and right (LA) atria using tis-
sue Doppler echocardiography.

Results. In a cohort of patients with AF included in the study 38% had mild MR, 53% – moderate MR and
9% – severe MR. Mild TR was detected in 18% of patients, moderate one – in 46% and severe one – in 36%.
The analysis of the geometry characteristics of the MV apparatus revealed: LA long axes in groups 1, 2 and 3
were 5.55 ± 0.88, 5.05 ± 0.75 and 5.86 ± 0.96 cm, respectively (р = 0.056); transverse LA dimensions –
4.59 ± 0.66, 4.20 ± 0.51 and 4.50 ± 0.54 cm, respectively; LA volumes – 68.64 ± 17.86, 54.65 ± 11.34 and
71.06 ± 18.56 ml, respectively (р = 0.045). The analysis of geometry characteristics of the TV apparatus
revealed: RA long axes in groups 1, 2 and 3 were 5.05 ± 0.77, 5.71 ± 1.16 and 5.87 ± 0.82 cm, respectively;
transverse RA dimensions – 4.18 ± 0.55, 4.55 ± 0.75 and 4.38 ± 0.45 cm, respectively; RA volumes –
51.77 ± 24.11, 62.77 ± 24.90 and 69.83 ± 21.72 ml in groups 1, 2 and 3, respectively. A reducing trend in LA
myocardial rates in the atrial systole phase in groups of patients with persistent and permanent AF was detect-
ed: at the level of LA anterior wall – 9.60 ± 2.66, 7.97 ± 2.44 and 7.96 ± 2.92 cm/sec in groups 1, 2 and 3,
respectively; at the level of LA posterior wall – 9.64 ± 2.93, 7.70 ± 2.25 and 6.84 ± 2.39 cm/sec, respectively.
Similar trend was also detected in RA: at the level of RA anterior wall – 10.75 ± 4.79, 9.59 ± 3.86 and
8.20 ± 2.62 cm/sec in groups 1, 2 and 3, respectively; at the level of RA septum – 13.09 ± 3.77, 10.00 ± 2.65
and 10.45 ± 3.84 cm/sec, respectively.

Conclusion. The comparative evaluation of the structural and functional characteristics of MV and TV
showed an enlargement of MV and TV fibrous rings, which was the highest in patients with permanent AF. The
main underlying mechanisms of MR and TR in patients with AF are: atrial remodeling, atrial volume increas-
ing, and contractile function or hemodynamics impairment, associated with dilation and reduction of the con-
tractility of MV and TV fibrous rings.

Keywords: atrial fibrillation; mitral regurgitation; tricuspid regurgitation; atrial remodeling due to atrial fib-
rillation; dilatation and reduction of the contractility of the valve fibrous rings.
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В связи с этим цель данного исследования

состояла в проведении сравнительной оценки

структурного и функционального состояния

митрального (МК) и трикуспидального (ТК)

клапанов у больных с различными формами

ФП, а также в определении основных механиз-

мов, лежащих в основе формирования мит-

ральной и трикуспидальной регургитации

у больных с ФП.

Материал и методы
В исследование были включены 79 пациен-

тов, страдавших фибрилляцией предсердий, ко-

торым проводилось обследование и лечение

в отделении хирургического лечения интерак-

тивной патологии НЦССХ им. А. Н. Бакулева

с 2013 по 2015 г. Всем исследуемым больным

планировалось в дальнейшем выполнение хи-

рургического лечения аритмии.

Критериями исключения являлись наличие

первичной патологии митрального и/или трикус-

пидального клапана, а также значимой коронар-

ной болезни сердца, способной привести к раз-

витию регургитации ишемического генеза.

Средний возраст пациентов составил

60,20 ± 8,85 года, среди них было 36 (46%) жен-

щин и 43 (54%) мужчины. Симптомы хроничес-

кой сердечной недостаточности отмечались

у 22 (28%) пациентов, сопутствующая артери-

альная гипертензия – у 56 (71%), сахарный диа-

бет 2-го типа – у 5 (6%), ожирение – у 30 (38%)

больных, вошедших в исследование.

Эхокардиография

Эхокардиграфическая оценка митрального

и трикуспидального клапанов включала: 

1) оценку степени регургитации с помощью:

а) цветового допплеровского картирования –

проводилась качественная оценка степени ре-

гургитации по степени распространенности

регургитирующей струи в полость предсердий,

б) вычисления перешейка регургитации

(vena contracta) – диаметра самой узкой попереч-

ной области струи регургитации на уровне ство-

рок клапана (данный показатель определялся

в апикальной 4-камерной позиции с использо-

ванием цветовой допплерографии),

в) вычисления объема проксимальной струи

МР (методом PISA);

2) оценку геометрии клапана, при которой

вычислялись:

а) межпапиллярная дистанция – расстояние

между основаниями папиллярных мышц (ПМ)

определялось в парастернальной позиции по ко-

роткой оси на уровне головок папиллярных

мышц атриовентрикулярного клапана,

б) площадь тентинга – площадь фигуры, ос-

нование которой образовано плоскостью ФК

атриовентрикулярного клапана, а стороны –

предсердной поверхностью створок МК (изме-

рялась в апикальной 4-камерной позиции в кон-

це систолы),

в) диаметры фиброзного кольца МК: сеп-

тально-боковой (d1) измерялся в апикальной

4-камерной позиции в конце диастолы, передне-

задний (d2) – в апикальной 2-камерной позиции

в конце диастолы (переднесептальный диаметр

фиброзного кольца ТК измерялся в апикальной

4-камерной позиции в конце диастолы),

г) размеры предсердий (поперечный и про-

дольный) – определялись в апикальной 4-ка-

мерной позиции в конце диастолы,

д) углы: коаптации передней и задней мит-

ральных створок (ПМС и ЗМС) (α), между ЗМС

и ФК МК (β), между ПМС и ФК МК (γ), между

задней ПМ и стенкой ЛЖ, между передней ПМ

и стенкой ЛЖ – определялись в апикальной

4-камерной позиции в конце систолы с помо-

щью транспортира;

3) оценку функции фиброзных колец мит-

рального и трикуспидального клапанов – с помо-

щью тканевой миокардиальной допплерографии

(в импульсно-волновом режиме); миокардиаль-

ные скорости оценивались в 4 точках ФК МК

(заднебоковой, переднесептальной, передней

и задней) и в 2 точках ФК ТК (септальной и пе-

редней); для каждой точки вычисляли пиковую

систолическую скорость (s), раннюю диастоли-

ческую скорость (е) и позднюю диастолическую

скорость (а);

4) оценку сократительной функции левого

(ЛП) и правого (ПП) предсердий – с помощью

тканевой миокардиальной допплерографии

(в импульсно-волновом режиме): ЛП – в облас-

ти передней и задней стенок предсердия в апи-

кальной 2-камерной позиции, ПП – в области

передней и септальной стенок предсердия

в апикальной 4-камерной позиции.

Оценивали скорости трех фаз допплеровской

кривой: S-фаза резервуара предсердия, во время

которой происходит наполнение ЛП из легоч-

ных вен одновременно с систолой желудочка;

D-фаза проведения, которая характеризуется

пассивным током крови из легочных вен по гра-

диенту давления в ЛЖ, инициируется расслаб-

лением ЛЖ; As-фаза сокращения предсердия.А
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Анализ геометрических, допплеровских

и функциональных параметров двух клапанов

проводился в трех группах больных:

– 1-я группа – 32 пациента с пароксизмаль-

ной формой ФП;

– 2-я группа – 31 пациент с персистирую-

щей формой ФП;

– 3-я группа – 16 пациентов с постоянной

формой ФП.

Статистический анализ

Полученные данные обработаны на компью-

тере с использованием пакета статистических

программ. Анализ проведен методами парамет-

рической статистики.

Результаты
Сравнение тяжести митральной

и трикуспидальной регургитации у больных
с различными формами ФП

Анализ эхокардиографических параметров,

характеризующих тяжесть митральной и трикус-

пидальной регургитации, показал отсутствие ста-

тистически значимых различий по тяжести МР

и ТР в трех группах больных с различными фор-

мами ФП (табл. 1).

Геометрические параметры митрального
и трикуспидального клапанного аппарата

у больных с различными формами ФП

Площадь тентинга МК и ТК была умеренно

увеличена во всех трех группах, несколько больше

в группах больных с персистирующей и постоян-

ной формами ФП, но различия статистически не-

достоверны (р>0,05). Межпапиллярная дистан-

ция МК была несколько увеличена в группе боль-

ных с постоянной формой ФП, но различия

также статистически недостоверны (р>0,05). По-

казатели межпапиллярной дистанции ТК статис-

тически между группами не различались (р>0,05)

(табл. 1, 2).

Углы коаптации ПМС и ЗМС (α), между

ЗМС и ФК МК (β), между ПМС и ФК МК (γ),

между задней ПМ и стенкой ЛЖ, между перед-

ней ПМ и стенкой ЛЖ были в пределах нор-

мальных значений во всех трех группах и стати-

стически между группами не различались

(р > 0,05) (см. табл. 1).

Углы коаптации септальной створки ТК (СС

ТК) и передней створки ТК (ПС ТК) (α), а так-

же углы между СС ТК и ФК ТК (β), между ПС

ТК и ФК ТК (γ) были в пределах нормальных

значений во всех трех группах и также статисти-
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Vena contracta, см 0,6 ± 0,2 0,4 ± 0,1 0,6 ± 0,13 1,00 0,55 0,11

SМР и SТР, см2 9,8 ± 5,3 7,3 ± 2,4 11,3 ± 6,7 1,00 1,00 0,70

SМР/SЛП и SТР/ SПП 0,4 ± 0,2 0,5 ± 0,1 0,5 ± 0,1 1,00 1,00 0,85

PISA, см 0,1 ± 0,03 0,1 ± 0,04 0,1 ± 0,05 1,00 1,00 1,00

ERO, см2 0,3 ± 0,2 0,2 ± 0,1 0,3 ± 0,2 0,71 1,00 0,77

VМР и VТР, мл 29,7 ± 14,9 19,2 ± 7,3 31,4 ± 16,3 1,00 1,00 0,67

S тентинга, см2 1,6 ± 0,6 1,8 ± 0,7 1,7 ± 0,6 0,13 0,36 0,63

Межпапиллярная дистанция, см 2,1 ± 0,4 2,0 ± 0,5 2,5 ± 0,55 1,00 1,00 0,44

Углы, град.:

коаптации ПМС и ЗМС (α) 119,2 ± 25,9 129,6 ± 14,7 132,5 ± 14,8 1,00 1,00 1,00

между ЗМС и ФК МК (β) 30 ± 7,1 28,8 ± 9,8 26,8 ± 8,9 1,00 1,00 1,00

между ПМС и ФК МК (γ) 22,9 ± 6,2 22,3 ± 9,3 21,3 ± 7,4 1,00 1,00 1,00

между передней ПМ и стенкой ЛЖ 28,6 ± 12,9 32,8 ± 10,1 38,0 ± 12,5 1,00 0,97 0,71

между задней ПМ и стенкой ЛЖ 34,6 ± 11,3 36,9 ± 11,6 36,7 ± 11,3 1,00 0,80 1,00

Примечание. Vena contracta – перешеек регургитации; S – площадь; PISA – радиус проксимальной части струи
регургитации; ERO – площадь эффективного отверстия регургитации; V – объем.

Та б л и ц а  1

Показатели, характеризующие тяжесть митральной регургитации и геометрические параметры
митрального клапана при различных формах фибрилляции предсердий

1–2-я

группы

1–3-я

группы

2–3-я

группы

Показатель

1-я группа

(пароксиз-

мальная ФП)

2-я группа

(персистиру-

ющая ФП)

3-я группа

(постоянная

ФП)

p
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чески между группами не различались (р > 0,05)

(см. табл. 2).

Размеры и функция
митрального клапанного кольца

Размеры ФК МК существенно не различались

у пациентов трех групп. Средние значения сеп-

тально-бокового размера ФК были в пределах

нормальных (на уровне верхней границы нормы)

во всех группах больных, тогда как средние зна-

чения передне-заднего размера ФК МК были

умеренно увеличены в 1-й и 3-й группах (рис. 1).

Анализ систолических миокардиальных

скоростей ФК МК показал снижение систоли-

ческой скорости движения ФК по мере утяже-

ления фибрилляции предсердий (от пароксиз-

мальной к персистирующей и постоянной).

Такая тенденция отмечена в заднебоковой,
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Vena contacta, см 0,5 ± 0,1 0,5 ± 0,2 0,6 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

SТР, см2 2,7 ± 1,3 3,8 ± 2,2 3,8 ± 2,2 1,00 1,00 1,00

SТР/SПП 0,2 ± 0,1 0,2 ± 0,1 0,2 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

S тентинга, см2 1,3 ± 0,5 1,6 ± 0,4 1,6 ± 0,5 1,00 0,77 1,00

Межпапиллярная дистанция, см 2,7 ± 0,9 2,0 ± 0,4 1,9 ± 0,3 0,07 1,00 0,29

Углы, град.:

коаптации СС ТК и ПС ТК (α) 126,5 ± 15,2 124,1 ± 10,5 137,0 ± 12,3 0,12 1,00 0,09

между СС ТК и ФК ТК (β) 23,8 ± 8,3 26,8 ± 9,2 23,7 ± 6,4 0,20 1,00 0,196

между ПС ТК и ФК ТК (γ) 27,9 ± 9,4 28,4 ± 7,6 19,7 ± 9,5 1,00 1,00 1,00

Та б л и ц а  2

Показатели, характеризующие тяжесть трикуспидальной регургитации и геометрические параметры
трикуспидального клапана при различных формах фибрилляции предсердий

1–2-я

группы

1–3-я

группы

2–3-я

группы

Показатель

1-я группа

(пароксиз-

мальная ФП)

2-я группа

(персистиру-

ющая ФП)

3-я группа

(постоянная

ФП)

p

Рис. 1. Показатели геометрии фиброзного кольца митрального клапана и левого предсердия в трех группах

больных с различными формами фибрилляции предсердий

d1, см d2, см ЛП (попереч.), см ЛП (длин.), см Объем ЛП, мл
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Продольный размер ЛП, см 5,5 ± 0,9 5,0 ± 0,7 5,9 ± 1,0 0,20 1,00 0,06

Поперечный размер ЛП, см 4,6 ± 0,7 4,2 ± 0,5 4,5 ± 0,6 0,04 0,29 0,11

Объем ЛП, мл 68,6 ± 17,9 54,6 ± 11,3 71,1 ± 18,6 0,12 1,00 0,05

Септально-боковой размер
ФК МК (d1) 3,5 ± 0,3 3,5 ± 0,4 3,5 ± 0,2129 1,00 1,00 1,00

Передне-задний размер
ФК МК (d2) 3,7 ± 0,3 3,5 ± 0,5 3,7 ± 0,2 0,12 1,00 0,08

Конечный диастолический
объем ЛЖ, мл 140 ± 36,9 111,4 ± 25,2 132,9 ± 35,5 1,00 1,00 1,00

Конечный систолический
объем ЛЖ, мл 73,5 ± 27,4 55,1 ± 16,7 71,6 ± 28,8 1,00 1,00 1,00

Фракция выброса ЛЖ, % 50,2 ± 7,9 48,8 ± 8,1 47,6 ± 10,0 1,00 0,75 0,52

Индекс сферичности ЛЖ:

в базальной трети 0,65 ± 0,1 0,63 ± 0,1 0,66 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

в средней трети 0,60 ± 0,1 0,63 ± 0,1 0,62 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

в верхушечной трети 0,46 ± 0,1 0,47 ± 0,1 0,50 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

Конечная диастолическая
площадь ПЖ, см2 18,7 ± 4,8 18,4 ± 4,3 21,1 ± 3,3 1,00 1,00 0,17

Конечная систолическая
площадь ПЖ, см2 14,0 ± 4,2 13,5 ± 4,6 14,3 ± 2,7 0,77 0,20 1,00

Индекс фракционного изменения
площади ПЖ, % 30,7 ± 10,7 28,5 ± 12,4 30,4 ± 10,5 0,39 1,00 0,39

ФК МК:

задне-боковая
точка s, см/с 8,6 ± 2,2 8,1 ± 1,7 7,4 ± 1,9 1,00 1,00 1,00

a, см/с 7,4 ± 2,4 7,0 ± 3,2 5,7 ± 2,0 0,85 0,99 1,00

передняя точка s, см/с 7,75 ± 2,0 7,3 ± 1,9 7,7 ± 2,8 1,00 1,00 1,00

a, см/с 8,0 ± 3,3 6,7 ± 3,8 6,4 ± 3,1 1,00 1,00 1,00

задняя точка s, см/с 7,7 ± 2,3 7,0 ± 2,8 6,5 ± 2,0 0,60 0,35 1,00

a, см/с 7,0 ± 2,3 5,6 ± 2,3 5,8 ± 3,0 1,00 1,00 1,00

ЛП:

передняя точка As, см/с 9,6 ± 2,7 8,0 ± 2,4 8,0 ± 2,9 1,00 1,00 1,00

задняя точка As, см/с 9,6 ± 2,9 7,7 ± 2,2 6,8 ± 2,4 1,00 1,00 1,00

Диаметр ФК ТК, см 3,45 ± 0,6 3,48 ± 0,5 3,88 ± 0,4 1,00 1,00 1,00

Продольный размер ПП, см 5,05 ± 0,8 5,7 ± 1,2 5,9 ± 0,8 1,00 1,00 1,00

Поперечный размер ПП, см 4,2 ± 0,6 4,6 ± 0,7 4,4 ± 0,4 1,00 1,00 0,49

Объем ПП, мл 51,8 ± 24,1 62,8 ± 24,9 69,8 ± 21,7 1,00 1,00 1,00

ФК ТК:
септальная точка s, см/с 8,64 ± 2,99 11,65 ± 16,7 6,35 ± 2,3 1,00 1,00 1,00

a, см/с 7,5 ± 3,1 7,3 ± 4,3 6,6 ± 2,7 0,10 0,10 1,00

передняя точка s, см/с 12,85 ± 3,5 11,52 ± 2,6 12,3 ± 4,5 0,44 0,58 1,00

a, см/с 9,6 ± 2,8 9,3 ± 5,5 9,1 ± 5,0 1,00 1,00 1,00

ПП:
передняя точка As, см/с 10,7 ± 4,8 9,6 ± 3,9 8,2 ± 2,6 1,00 1,00 1,00

септальная точка As, см/с 13,1 ± 3,8 10,0 ± 2,6 10,4 ± 3,8 1,00 1,00 1,00

Примечание. s – систолическая миокардиальная скорость; a – поздняя диастолическая скорость; As – систола
предсердия.

Та б л и ц а  3

Эхокардиографические показатели геометрии, линейные и объемные показатели сократительной функции
фиброзных колец митрального и трикуспидального клапанов, левого и правого предсердий,

левого и правого желудочков

1–2-я

группы

1–3-я
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2–3-я

группы

Показатель
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мальная ФП)
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(персистиру-

ющая ФП)

3-я группа

(постоянная

ФП)

p
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передней и задней точках ФК МК. Однако дан-

ные различия между группами не достигали

статистической значимости (р > 0,05) (табл. 3).

По результатам анализа диастолических ско-

ростей ФК МК, в группах с персистирующей и

постоянной формами ФП поздняя диастоличес-

кая скорость (а) снижалась. Соотношения ранней

диастолической (е) и поздней диастолической (а)

скоростей статистически между группами не раз-

личались по всем исследуемым точкам фиброзно-

го кольца МК (р>0,05 для всех точек) (см. табл. 3).

Размеры и функция 
трикуспидального клапанного кольца

Средние размеры ФК ТК увеличивались по

мере утяжеления фибрилляции предсердий (от

пароксизмальной к персистирующей и постоян-

ной). Наибольшие значения наблюдались в груп-

пе больных с постоянной формой ФП, однако

данные различия также не достигали статистиче-

ской значимости (рис. 2).

Систолические миокардиальные скорости (s)

ФК ТК были несколько ниже в группе больных

с постоянной формой ФП в сравнении с други-

ми группами, однако различия между группами

были статистически недостоверны (р > 0,05) (см.

табл. 3).

Анализ диастолических скоростей ФК ТК

выявил снижение поздней диастолической ско-

рости (а) только в области септальной точки ФК

ТК в группах больных с персистирующей и по-

стоянной формами ФП.

Соотношения ранней диастолической (е)

и поздней диастолической (а) скоростей статис-

тически между группами не различались по всем

исследуемым точкам фиброзного кольца МК

(р > 0,05 для всех точек).

Линейные, объемные показатели
и сократительная функция левого предсердия

Линейные и объемные показатели ЛП были

наибольшими в группе больных с постоянной

формой ФП. Средние значения поперечного

размера ЛП были увеличены во всех группах

больных и существенно между группами не

различались (р > 0,05). Объем ЛП, вычислен-

ный эхокардиографически, также был наи-

большим в группе больных с постоянной фор-

мой ФП.

Отмечена тенденция к снижению миокарди-

альных скоростей ЛП в фазу систолы предсер-

дия (As) в группах больных с персистирующей

и постоянной формами ФП, но различия не до-

стигали статистической значимости (р > 0,05)

(см. табл. 3).

Линейные, объемные показатели
и сократительная функция правого предсердия

Средние значения линейных и объемных по-

казателей правого предсердия увеличивались по
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Рис. 2. Показатели геометрии фиброзного кольца трикуспидального клапана и правого предсердия в трех

группах больных с различными формами фибрилляции предсердий

Диаметр ФК ТК, см ПП (попереч.), см ПП (длин.), см Объем ПП, мл
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мере утяжеления ФП (от пароксизмальной к пер-

систирующей и постоянной), однако различия

были статистически недостоверны (р>0,05).

Миокардиальные скорости ПП в фазу систо-

лы предсердия (As) снижались по мере утяжеле-

ния ФП, но различия между группами не дости-

гали статистической значимости (см. табл. 3).

Показатели геометрии и сократительной
функции левого желудочка

Конечный систолический и конечный диа-

столический объемы ЛЖ существенно не разли-

чались между группами, средние значения дан-

ных показателей были в пределах нормы во всех

группах (р > 0,05).

Индексы сферичности на базальном, сред-

нем и верхушечном уровнях ЛЖ были умеренно

увеличены во всех трех группах, но статистичес-

ки между группами не различались (р > 0,05 для

всех показателей) (см. табл. 3).

Показатели геометрии и сократительной
функции правого желудочка

Конечная диастолическая и конечная систо-

лическая площади ПЖ (индексы соответствую-

щих объемных показателей ПЖ) были несколько

больше в группе больных с постоянной формой

ФП, но различия не достигали статистической

значимости (см. табл. 3).

Обсуждение
Митральный и трикуспидальный клапаны яв-

ляются комплексными анатомическими структу-

рами, нормальная функция которых определяет-

ся сложным взаимодействием между створками,

сухожильными хордами и папиллярными мыш-

цами, миокардом желудочка, фиброзным коль-

цом, а также функцией предсердия. Клапанная

регургитация развивается, когда функция одного

из компонентов этого комплекса нарушена.

Фибрилляция предсердий может приводить

к формированию митральной и трикуспидаль-

ной недостаточности при структурно нормаль-

ных атриовентрикулярных клапанах.

В проведенном нами исследовании в когор-

те пациентов с фибрилляцией предсердий

у 30 (38%) больных определялась легкая сте-

пень митральной регургитации, у 42 (53%) па-

циентов – умеренная ее степень и у 7 (9%)

больных – тяжелая степень митральной недо-

статочности. Недостаточность трехстворчатого

клапана легкой степени среди данных пациен-

тов выявлена у 14 (18%) больных, умеренной –

у 36 (46%) пациентов и тяжелой степени – у 29

(36%) больных.

Основными фундаментальными механизма-

ми, лежащими в основе формирования мит-

ральной и трикуспидальной регургитации при

фибрилляции предсердий являются:

– ремоделирование, увеличение объемов,

нарушение сократительной функции и гемоди-

намики предсердий;

– дилатация и снижение сократительной

функции фиброзных колец митрального и три-

куспидального клапанов.

Дополнительным механизмом формирова-

ния недостаточности МК является ремоделиро-

вание ЛЖ (в виде глобального ремоделирования

с увеличением индексов сферичности на всех

уровнях, но без значительного увеличения объ-

емных показателей ЛЖ), что приводит к изме-

нению геометрии подклапанного аппарата мит-

рального клапана.

Следует отметить, что концепция, согласно

которой дилатация левого предсердия приводит

к расширению митрального клапанного кольца

и функциональной предсердной регургитации,

не является новой. Впервые она была высказана

в 1996 г. M. Tanimoto и R.G. Pai [3]. Однако идея

о том, что данные изменения сами по себе (то

есть без участия других механизмов) могут при-

водить к формированию значимой митральной

и трикуспидальной регургитации, является от-

носительно новой и начинает широко изучаться

различными исследователями [4–6].

В более ранних исследованиях, посвященных

изучению механизмов развития функциональ-

ной МР, было установлено, что дилатация мит-

рального клапанного кольца участвует в форми-

ровании митральной регургитации, но скорее как

модулирующий фактор. Ведущим же механиз-

мом развития МР служит нарушение геометрии

подклапанного аппарата вследствие изменения

геометрии ЛЖ, результатом чего является натя-

жение створок клапана, нарушение их коаптации

и появление регургитации [7, 8]. Такие измене-

ния геометрии и функции клапана наблюдаются

при ишемической митральной регургитации

и при регургитации, развивающейся вследствие

дилатационной кардиомиопатии. При фибрил-

ляции предсердий же именно ремоделирование

предсердия является главной причиной струк-

турных и функциональных нарушений клапана,

ведущих к развитию митральной регургитации.

Предыдущие исследования установили, что

дилатация левого предсердия может вызывать А
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расширение ФК МК. Но что касается того, мо-

гут ли данные изменения приводить к развитию

значимой митральной регургитации, то по это-

му вопросу исследования представляют проти-

воречивые результаты [2–4, 9].

Так, M. Tanimoto и R.G. Pai впервые в 1996 г.

установили, что дилатация ЛП и связанное с ней

расширение ФК митрального клапана коррели-

руют с развитием митральной регургитации [3].

Напротив, Y. Otsuji et al. в 2002 г. показали, что

у пациентов с ФП, имеющих размеры ФК МК,

эквивалентные таковым у пациентов без ФП,

но с дилатацией ЛП, отмечалась более выражен-

ная МР. На основании этого авторы заключили,

что изолированная дилатация ФК не приводит

к формированию значимой регургитации. Требу-

ется участие других механизмов, так как при уме-

ренной аннулодилатации створки МК могут пе-

рекрывать митральное отверстие, обеспечивая

эффективную коаптацию [2].

В исследованиях последних лет была доказа-

тельно установлена роль ФП и связанных с ней

ремоделирований левого предсердия, дилатации

клапанного кольца в развитии значимой пред-

сердной митральной регургитации [6, 10, 11, 12].

Так, L. Ring et al. в 2013 г. на основании данных

3D-эхокардиографии с помощью линейного ре-

грессионного анализа установили сильную не-

зависимую ассоциацию объема левого предсер-

дия с площадью митрального отверстия у боль-

ных с ФП и тем самым показали, что дилатация

митрального клапанного кольца тесно связана

с дилатацией полости левого предсердия и явля-

ется одним из механизмов развития функцио-

нальной МР при ФП [12].

Вызывают интерес данные исследования

Z.M. Gertz et al., в 2011 г. сравнивших пациен-

тов с ФП с наличием функциональной пред-

сердной МР и без нее. В группе больных с МР

определялись более выраженная дилатация ЛП

(индекс объема ЛП – 32 против 26 см3/м2,

р = 0,008) и больший размер ФК МК (3,49 про-

тив 3,23 см, р = 0,001), но размеры ЛЖ были

сходными. Многофакторный регрессионный

анализ показал, что размер ФК МК, возраст па-

циентов и наличие персистирующей формы

ФП сочетались с развитием функциональной

предсердной МР [10].

Таким образом, результаты нашего исследо-

вания подтверждают концепцию о том, что ре-

моделирование и дилатация левого предсердия

приводят к расширению митрального клапан-

ного кольца и являются ведущим механизмом

формирования функциональной предсердной

регургитации при фибрилляции предсердий.

Оценка сократительной функции фиброзных

колец МК и ТК у больных с ФП выявила тенден-

цию снижения систолической скорости движения

ФК по мере утяжеления фибрилляции предсердий

(от пароксизмальной к персистирующей и посто-

янной). Однако данные различия между группами

не достигали статистической значимости.

По данным нашего исследования, развитие

значимой митральной регургитации при ФП со-

четалось со снижением систолических миокар-

диальных скоростей движения ФК митрального

клапана. Однако данная тенденция также не до-

стигала статистической значимости.

Тканевая допплерография с оценкой систоли-

ческих и диастолических скоростей ФК МК дает

комплексную информацию о функции ЛП и фи-

брозного кольца клапана. Систолическая ско-

рость (s) отражает сократительную функцию фи-

брозного кольца. В течение сердечного цикла ФК

меняет свою форму. В основе этого явления ле-

жит сократимость миокарда ЛЖ и деформация

кольца. Систолическое сокращение миокарда

ЛЖ вызывает сужение отверстия и усиление

«седловидности» ФК. В систолу комиссуры дви-

гаются в направлении верхушки, в то время как

основания створок смещаются в противополож-

ном направлении, в сторону левого предсердия.

Величина смещения кольца прямо коррелирует

с наполнением и опорожнением ЛП и может до-

стигать 12–16 мм. Размер отверстия при систоли-

ческом сокращении уменьшается на 20–40% [13].

Степень сужения отверстия зависит от сократи-

мости, наличия дилатации ЛЖ, величины пред-

и постнагрузки, наличия синусового ритма. В ча-

стности, фибрилляция предсердий нарушает со-

кращение ФК, вплоть до его отсутствия. Так,

M. Sitges et al. (2007 г.) выявили снижение систо-

лических миокардиальных скоростей (s) фиброз-

ного кольца МК у пациентов с ФП в сравнении

со здоровыми добровольцами [14]. Аналогичная

тенденция отмечена и в нашем исследовании.

Поздняя диастолическая скорость движения

фиброзного кольца (а), соответствующая систо-

ле предсердий, является индексом, характеризу-

ющим функцию предсердия. В многочисленных

исследованиях была показана сильная корреля-

ционная взаимосвязь между поздней диастоли-

ческой скоростью (а) ФК МК и функцией лево-

го предсердия (см. табл. 3). Данная скорость хо-

рошо коррелировала с фракцией опорожнения

ЛП, кинетической энергией ЛП у пациентовА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

6
•

 Т
. 

1
3

•
 №

 3
166



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

с различной тяжестью диастолической дис-

функции ЛЖ [15].

Было установлено, что поздние диастоличес-

кие скорости (а) существенно не различаются

в области заднебоковой, септальной и задней то-

чек ФК МК. В исследовании M. Wang et al.

(2003 г.), выполненном с участием 165 здоровых

субъектов, было определено, что в норме пиковая

поздняя диастолическая скорость (а) ФК МК со-

ставляет 7,3 (7,1–7,6) см/с [16]. Снижение пико-

вой поздней диастолической скорости (а) до по-

казателя менее 4,0 см/с у пациентов с различны-

ми заболеваниями сердца является предиктором

общей летальности [17]. При хронической сер-

дечной недостаточности пиковая скорость (а)

ФК МК коррелирует с максимальной переноси-

мостью нагрузок (r=0,35, р=0,009) [18]. В нашем

исследовании было выявлено снижение поздних

диастолических скоростей фиброзных колец МК

и ТК, что отражает нарушение контрактильности

миокарда предсердий у больных с персистирую-

щей и постоянной формами ФП.

Одним из механизмов развития функцио-

нальной митральной регургитации является из-

менение региональной и глобальной геометрии

ЛЖ, приводящее к нарушению геометрии под-

клапанного аппарата МК. Увеличение объема

ЛЖ, его сферичности и развитие сократитель-

ной дисфункции миокарда могут приводить

к смещению папиллярных мышц, натяжению

хорд и створок, следствием чего является увели-

чение глубины коаптации и нарушение коапта-

ции створок, а также формирование регургита-

ции. В связи с этим мы оценивали объемные

показатели, параметры геометрии и сократи-

тельной функции обоих желудочков. Оценке

подвергались также показатели геометрии под-

клапанного аппарата МК и ТК: межпапилляр-

ная дистанция, площадь тентинга, углы коапта-

ции створок и углы ПМС, ЗМС с плоскостью

ФК (отражающие симметричное и асимметрич-

ное натяжение створок).

По результатам проведенного нами исследо-

вания, во всех группах больных с ФП отмечено

наличие ремоделирования ЛЖ, которое харак-

теризовалось ростом индексов сферичности

ЛЖ на всех уровнях (то есть глобальное ремоде-

лирование), но без увеличения объемных пока-

зателей ЛЖ. Данные изменения геометрии ЛЖ

сочетались с изменением геометрических пара-

метров МК и ТК – увеличением межпапилляр-

ной дистанции и площади тентинга (то есть

симметричным натяжением створок и увеличе-

нием глубины их коаптации) во всех группах

больных с ФП.

В экспериментальных и клинических исследо-

ваниях было показано, что по мере того, как уве-

личивается сферичность полости ЛЖ, папилляр-

ные мышцы смещаются апикально, развивается

центральное (симметричное) натяжение створок,

точка коаптации смещается также апикально,

приводя к неэффективному закрытию створок [2,

9, 19]. Данные изменения геометрии приводят

к увеличению площади тентинга [20]. Однако

в нашем исследовании они носили лишь умерен-

ный характер, показывая свое второстепенное

значение. Ключевым фактором развития МР при

ФП является ремоделирование ЛП, приводящее

к дилатации ФК клапана.

Таким образом, результаты нашего исследо-

вания показывают, что при ФП (преимущест-

венно при персистирующей и постоянной ее

формах) митральная регургитация может являть-

ся следствием сочетания как дилатации ФК кла-

пана, так и дисфункции и ремоделирования ле-

вого желудочка. При этом одним из звеньев па-

тогенеза становится изменение глобальной

геометрии ЛЖ, приводящее к росту межпапил-

лярной дистанции и нарушению геометрии кла-

панного аппарата МК. Увеличение сферичности

ЛЖ и развитие сократительной дисфункции

миокарда оказываются дополнительными фак-

торами формирования МР при длительно суще-

ствующей ФП. Но данные изменения носят

лишь умеренный характер и имеют второстепен-

ное значение. Ключевым фактором развития МР

при ФП является ремоделирование ЛП, приво-

дящее к дилатации ФК клапана.

Выводы
Сравнение анатомических и функциональ-

ных характеристик МК и ТК при различных

формах фибрилляции предсердий позволяет

сделать следующие выводы:

1. Тяжесть митральной и трикуспидальной

регургитации (оцененная по следующим пока-

зателям: перешеек регургитации, площадь струи

регургитации, отношение площади струи регур-

гитации к площади ЛП, PISA, ERO, объем мит-

ральной регургитации) статистически значимо

не различалась в трех группах больных с различ-

ными формами ФП.

2. Размеры фиброзного кольца МК были уве-

личены во всех группах пациентов и значимо

между группами не различались. Средние разме-

ры фиброзного кольца ТК увеличивались по мере А
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утяжеления фибрилляции предсердий (от паро-

ксизмальной к персистирующей и постоянной),

наибольшие значения наблюдались в группе боль-

ных с постоянной формой ФП, однако данные раз-

личия не достигали статистической значимости.

3. Оценка сократительной функции фиброз-

ных колец МК и ТК выявила тенденцию сниже-

ния систолической скорости движения ФК по

мере утяжеления фибрилляции предсердий (от

пароксизмальной к персистирующей и постоян-

ной). Однако данные различия между группами

не достигали статистической значимости. Анализ

диастолических скоростей ФК МК показал сни-

жение поздней диастолической скорости (а)

в группах больных с персистирующей и постоян-

ной формами ФП.

4. Линейные и объемные показатели левого

предсердия были наибольшими в группе паци-

ентов с постоянной формой ФП. Линейные

и объемные показатели правого предсердия

увеличивались по мере утяжеления фибрилля-

ции предсердий (от пароксизмальной к перси-

стирующей и постоянной), однако различия не

достигали статистической значимости.

5. Скорости движения миокарда левого

и правого предсердий в фазу сокращения пред-

сердия (As) снижались по мере утяжеления ФП,

но различия между группами не достигали ста-

тистической значимости.

6. Во всех группах больных с ФП отмечено

наличие ремоделирования ЛЖ, которое харак-

теризуется увеличением индексов сферичности

ЛЖ на всех уровнях (то есть глобальное ремоде-

лирование), что приводит к изменению геомет-

рических параметров МК и ТК – увеличению

межпапиллярной дистанции и площади тентин-

га во всех группах больных с ФП.
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В настоящее время в кардиохирургической практике активно используется методика подшивания
электродов для возможности налаживания временной кардиостимуляции как для терапевтических,
так и для диагностических целей. Временные электроды имплантируются в миокард во время выпол-
нения операции и могут быть использованы для предсердной или желудочковой стимуляции, а также
для синхронизированной предсердно-желудочковой стимуляции в раннем послеоперационном периоде.
Основным показанием для имплантации временных электродов является наличие периоперационных
аритмий, которые могут существенно ухудшить гемодинамику. Одними из самых значимых нарушений
ритма, при которых требуется временная кардиостимуляция, являются брадикардии, узловые арит-
мии и атриовентрикулярные блокады. У пациентов с сердечной недостаточностью синхронизирован-
ная атриовентрикулярная стимуляция может значительно улучшить гемодинамику. Современные
двухкамерные временные устройства для электрокардиостимуляции снабжены множеством функций,
включая обеспечение стимуляции на заданных нижних и верхних пределах, атриовентрикулярного ин-
тервала, а также послежелудочкового предсердного рефрактерного периода. Более того, в современ-
ных устройствах для временной электрокардиостимуляции появилась возможность проведения бивен-
трикулярной стимуляции, что может иметь большое значение для улучшения кардиальной функции
у пациентов с сердечной недостаточностью и врожденными пороками сердца. Временные электроды
для эпикардиальной стимуляции бывают двух полярностей: монополярные и биполярные. Временные
электроды для электрокардиостимуляции, как правило, устанавливаются после окончания основного
этапа операции на сердце, перед закрытием грудной клетки. Эпикардиальные электроды чаще всего
подшиваются на свободной стенке правого желудочка. Так можно обеспечить нормальную гемодина-
мику при наличии выраженной брадикардии и нормальной синхронности предсердий и желудочков. При-
нимая во внимание возможность развития сердечной недостаточности, особенно у пациентов с тяже-
лой кардиальной патологией, для лучшей преднагрузки и обеспечения адекватного сердечного выброса во
многих медицинских центрах принято устанавливать электроды как на предсердиях, так и на обоих
желудочках. Осложнения, связанные с использованием временной электрокардиостимуляции, случают-
ся редко, тем не менее о них следует помнить. К ним относятся развитие инфекции в области распо-
ложения и фиксации электродов, повреждение миокарда, развитие тампонады. Современные системы
для временной электрокардиостимуляции позволяют значительно улучшить функциональный статус
пациентов в ранние сроки после операции, и их использование должно рассматриваться как неотъем-
лемый элемент протокола выполнения всех операций на открытом сердце.

Ключевые слова: временная электрокардиостимуляция; имплантация временных электродов;
операции на открытом сердце.
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Введение

А
ритмии, возникающие после операций на

открытом сердце, являются значимыми

причинами повышенной заболеваемости и ле-

тальности в кардиохирургической практи-

ке [1]. Пациенты наиболее подвержены воз-

никновению нарушений ритма в раннем по-

слеоперационном периоде, что может быть

обусловлено продолжительностью операции,

длительностью кардиоплегии и искусственно-

го кровообращения, метаболическими и элек-

тролитными нарушениями, наличием тяжелой

кардиальной патологии и другими фактора-

ми [2, 3]. Электроды для временной электро-

кардиостимуляции рутинно устанавливаются

после операций на открытом сердце и часто

используются для обеспечения стабильной ге-

модинамики, а также в диагностических и про-

филактических целях.

Nowadays temporary epicardial pacing is commonly used for the diagnosis and treatment of arrhythmias in
the postoperative period after cardiac surgery. Temporary epicardial pacing wires are placed after cardiac
surgery procedures and temporary pacing has become a useful and essential modality for maintaining atrial,
ventricular or atrio-ventricular (AV) pacing. The main indication for temporary pacing is the presence of peri-
operative arrhythmias that can compromise hemodynamics. The most important arrhythmias that require
temporary pacing are bradycardias, junctional arrhythmias and atrio-ventricular blockades. In patients with
cardiac failure optimizing AV synchrony by temporary pacing can improve hemodynamics. Modern dual-
chamber temporary pacemakers allow adjustment of parameters such as mode of pacing, lower and upper rate
limits, AV interval, and post-ventricular atrial refractory period. Epicardial wires come in two forms: unipo-
lar and bipolar. Temporary epicardial pacing leads are typically placed in the operating room after the car-
diac procedure is completed and before chest closure. Epicardial pacing wires were historically placed only on
the right ventricle. This allowed to manage severe bradyarrhythmias with a more stable ventricular rate but at
the expense of AV synchrony. As patients with severe cardiac pathology are often dependent on the atrial con-
traction for better preload and cardiac output, most institutions currently place both atrial and ventricular
pacing wires. The incidence of complications with the use of temporary wires is rare. Complications of epicar-
dial wires include infection, myocardial damage, ventricular arrhythmias, perforation, and tamponade.
Modern systems for epicardial pacing can dramatically improve hemodynamics early after cardiac surgery,
hence temporary pacing wires must be routinely placed after all cardiac procedures.

Keywords: temporary cardiac pacing; insertion of temporary wires; open heart surgery.

б

а

Рис. 1. Электрокардиограммы одного и того же пациента с трепетанием предсердий с атриовентрикулярным

проведением 2:1:

а – поверхностная ЭКГ, P-зубцы не дифференцируются; б – предсердная ЭКГ, Р-зубцы четко прослеживаются (указаны стрелками)
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Показания
Диагностика аритмий

Предсердные электроды могут быть исполь-

зованы для записи на электрокардиограмме

(ЭКГ) усиленного отведения Р-зубцов. Такую

запись можно сделать, подсоединив предсерд-

ные электроды к отведениям левой и правой ру-

ки. При этом можно получить биполярную за-

пись предсердной ЭКГ в I отведении и монопо-

лярную запись в отведениях соответствующих

конечностей. Также возможно сделать запись

предсердной активности от временных электро-

дов, подсоединив их к одному из грудных отве-

дений ЭКГ.

Запись диагностической предсердной ЭКГ

может использоваться, когда Р-зубцы нечетко

прослеживаются на поверхностной ЭКГ

(рис. 1) [4]. Более того, она может помочь в диф-

ференциальной диагностике узловой, наджелу-

дочковой и синусовой тахикардии. При узловой

тахикардии Р-зубцы хорошо заметны, когда они

наслаиваются на R-зубцы или, в некоторых слу-

чаях, когда идут отдельно от R-зубцов (рис. 2).

При наджелудочковой тахикардии P–R-интер-

вал длиннее, чем R–P-интервал, а при синусо-

вой тахикардии P–R-интервал короче R–P-ин-

тервала. Запись предсердной ЭКГ может быть

также полезна при выявлении различных степе-

ней блокады сердца и дисфункции синусного

Рис. 2. Запись предсердной ЭКГ во время прерывания узловой тахикардии. Можно отметить Р-зубцы,

расположенные ретроградно (указаны стрелками)

Рис. 3. На первом отрезке ЭКГ демонстрируется медленная предсердная тахикардия с частотой сердечных

сокращений 140 уд/мин и атриовентрикулярным проведением 1:1. На втором отрезке – учащающаяся

предсердная стимуляция. На третьем отрезке – купирование тахикардии с восстановлением синусового ритма
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узла. При блокаде, в противоположность дис-

функции синусного узла, предсердная частота

выше желудочковой.

Лечение аритмий

Наиболее частыми аритмиями в послеопера-

ционном периоде являются предсердно-желу-

дочковые блокады, дисфункция синусного узла,

наджелудочковые тахикардии [2, 3]. Временная

сверхчастая стимуляция может купировать тре-

петание предсердий (рис. 3) и пароксизмальную

наджелудочковую тахикардию [4]. Стимуляция

на короткий период, как правило, разрывает

круг риентри и останавливает тахикардию. При

этом целесообразно выставлять частоту времен-

ной стимуляции на 10–20 ударов больше часто-

ты тахикардии. При неэффективности частоту

временной стимуляции можно увеличить.

У пациентов с эктопической узловой тахи-

кардией временная двухкамерная стимуляция

может быть использована для обеспечения

предсердно-желудочковой синхронизации пу-

тем стимуляции предсердий с большей часто-

той, чем частота узловой тахикардии.

Необходимо отметить, что дисфункция

синусного узла и высокие степени сердечной

блокады редко возникают после операций на от-

крытом сердце и связаны с особенностями кор-

рекции ряда врожденных и приобретенных

пороков сердца, когда при выполнении хирурги-

ческих манипуляций может быть вовлечен си-

нусный или атриовентрикулярный узел (коррек-

ция дефектов межжелудочковой перегородки,

удаление новообразований сердца и др.). Более

чем у половины таких пациентов происходит

восстановление нормальной проводимости в те-

чение 10 дней после операции. Временная элек-

трокардиостимуляция в данном случае служит

«мостом» между периодом возникновения бло-

кады и восстановлением нормальной проводи-

мости или между периодом блокады и установ-

кой постоянного электрокардиостимулятора [5].

Негативно могут влиять на гемодинамику по-

явление предсердно-желудочковой диссинхро-

нии, что наиболее неблагоприятно у соматичес-

ки тяжелых пациентов с сердечной недостаточ-

ностью. Временная кардиостимуляция может

в данном случае оптимизировать показатели

предсердно-желудочкового сокращения, обес-

печить адекватный предсердный вклад и улуч-

шить гемодинамику [6].

Программирование
На сегодняшний день общепризнан и ис-

пользуется 5-буквенный номенклатурный код,

который был разработан Североамериканским

обществом по стимуляции и электрофизиоло-

гии (NASPE) и Британской группой по стимуля-

ции и электрофизиологии (BPEG), он также из-

вестен как общий код NBG-NASPE/BPEG

(см. таблицу) [7]. Первые три позиции обозна-

чают тип воздействия (чувствительность или на-

вязка) и камеры сердца, на которые распростра-

няется воздействие (предсердие и/или желудо-

чек); пункт IV характеризует частотную

адаптацию, которая не программируется на вре-

менных устройствах кардиостимуляции; в пунк-

те V отмечено наличие раздельной стимуляции

предсердий или желудочков (биатриальная или

бивентрикулярная стимуляция).

Однокамерные устройства для временной

электрокардиостимуляции просты в использо-

вании и могут быть запрограммированы в режи-

мах VVI, VOO, AAI или AOO. Они также имеют

большой промежуток окна чувствительности (от

0,5 до 20 мВ), в отличие от других устройств. Со-

временные двухкамерные временные устройст-

ва для электрокардиостимуляции снабжены

множеством функций, включая обеспечение

стимуляции на заданных нижних и верхних пре-

Камера/ Камера/ Ответ/ Модуляция Многокамерная

стимуляция восприятие восприятие частоты стимуляция

O O O O O

A A T R A

V V I V

D = обе камеры D = обе камеры D = обе функции D = обе камеры

(A+V) (A+V) (T+I) (A+V)

Примечение. O – нет функции; А – предсердие; V – желудочек; T – триггер; I – подавление; R – модуляция частоты.

Обновленный единый международный код программирования электрокардиостимуляции
(номенклатура NBG-NASPE/BPEG), 2001 г.

I II III IV V
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делах, атриовентрикулярного интервала, а также

послежелудочкового предсердного рефрактер-

ного периода. Одной из самых важных функций

является возможность устанавливать пороги

предсердной и желудочковой стимуляции

(у большинства доступных на рынке временных

электрокардиостимуляторов продолжитель-

ность электрического импульса, называемая

также глубиной импульса, является фиксиро-

ванной и не может быть изменена врачом).

Таким образом, в большинстве ситуаций, возни-

кающих в клинической практике, удается нала-

дить эффективную временную кардиостимуля-

цию, отвечающую необходимым требованиям

для отдельного больного в разные временные

промежутки. Педиатрическим пациентам в до-

полнение может потребоваться обеспечение

стимуляции на частотах выше 200 уд/мин.

Задать порог стимуляции также возможно до

25 мА. Для курации предсердных тахиаритмий

можно задать частоту до 800 уд/мин, хотя часто-

та стимуляции выше 400 уд/мин редко исполь-

зуется в клинике.

Оптимальные параметры стимуляции и чув-

ствительности должны регулироваться, основы-

ваясь на значениях порога. Порог стимуляции

можно определить как минимальную мощность

выходного сигнала стимулятора (чувствитель-

ность, измеренную в вольтах или амперах), необ-

ходимую для стимуляции потенциала действия

в миокарде. Для определения порога стимуляции

во временных электрокардиостимуляторах воз-

можно менять только амплитуду импульса

(в вольтах/амперах), длительность или так назы-

ваемую глубину импульса менять невозможно.

Порог стимуляции необходимо проверять каж-

дый день, особенно у пациентов, которые зави-

сят от работы временного электрокардиостиму-

лятора. Для обеспечения должной безопасности

стимуляции, как правило, задаются параметры

импульса вдвое больше истинного порога стиму-

ляции как в предсердиях, так и в желудочках,

хотя последнее невозможно сделать при пороге

стимуляции выше 10 мА. Порог чувствительнос-

ти определяется как минимальный параметр

стимулятора, на котором он может восприни-

мать электрическую активность миокарда.

В клинической практике рекомендовано выстав-

лять значения чувствительности вдвое меньше

минимальных. В случаях, когда чувствитель-

ность задается на больших значениях (режим

отсутствия чувствительности), временный элек-

трокардиостимулятор не воспринимает электри-

ческую активность миокарда и переходит из ре-

жима ожидания (demand) в режим стимуляции

с фиксированной частотой (fixed rate). При уста-

новке высоких значений чувствительности вре-

менный электрокардиостимулятор может вос-

принимать электромеханические колебания,

которые часто возникают в отделениях реанима-

ции и палатах интенсивной терапии (при работе

аппаратов искусственной вентиляции легких,

перфузоров и др.) и могут вызвать сбой необхо-

димых значений стимуляции.

Следует отметить, что верхние и нижние гра-

ницы необходимой частоты стимуляции, а также

величина A–V-интервала могут быть разными

в зависимости от возраста и состояния пациента.

Указанные параметры должны выставляться для

достижения адекватного сердечного выброса

с учетом физиологических параметров каждого

конкретного больного. Чаще всего A–V-интер-

вал выставляется в пределах 100–140 мс.

В современных устройствах для временной

электрокардиостимуляции появилась возмож-

ность проведения бивентрикулярной стимуля-

ции, что может иметь важное значение для улуч-

шения кардиальной функции у пациентов с сер-

дечной недостаточностью и врожденными

пороками сердца. Последнюю можно обеспечить

фиксацией электродов к правому и левому желу-

дочку и подсоединением их в один терминал для

желудочковой стимуляции в аппарате. На осно-

вании многих исследований установлено, что би-

вентрикулярная стимуляция значительно эффек-

тивнее изолированной правожелудочковой, даже

у пациентов с нормальным внутрижелудочковым

проведением [8–10]. С практической точки зре-

ния необходимо ежедневно проверять пороги

стимуляции на обоих желудочках и выставлять

значения стимуляции вдвое выше необходимых

для достижения эффективной бивентрикулярной

стимуляции. Важно также помнить, что актив-

ным является отрицательный электрод (катод),

а положительный электрод (анод) всегда неакти-

вен, или индифферентен.

Электроды для временной
кардиостимуляции

Полярность

Временные электроды для эпикардиальной

стимуляции бывают двух полярностей: монопо-

лярные и биполярные. Монополярные системы

(рис. 4, а) состоят из негативного катода, кото-

рый должен быть фиксирован обязательно
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к миокарду, и позитивного анода, который мо-

жет быть фиксирован к жировой ткани в средо-

стении, хотя наш опыт диктует необходимость

интрамиокардиальной фиксации обоих элект-

родов для достижения более эффективной

и продолжительной стимуляции с низким поро-

гом чувствительности. Педиатрические элект-

роды для временной кардиостимуляции отлича-

ются более тонким и изящным строением иглы

и провода. Монополярные электроды обладают

преимуществом перед биполярными ввиду сво-

ей экономической эффективности. Биполярные

системы состоят из одного электрода, к концу

которого проведены как катод, так и анод для

эпикардиальной фиксации (рис. 4, б). В них ка-

тод расположен дистальнее анода на 8 мм

(Medtronic Bipolar Coaxil 6495; Medtronic,

США). Благодаря маленькой дистанции между

полюсами у биполярных электродов порог сти-

муляции всегда ниже, а чувствительность луч-

ше, чем у монополярных.

Установка электродов

Временные электроды для электрокардио-

стимуляции, как правило, устанавливаются по-

сле окончания основного этапа операции на

сердце, перед закрытием грудной клетки. Эпи-

кардиальные электроды чаще всего подшивают-

ся на свободной стенке правого желудочка. Так

можно обеспечить нормальную гемодинамику

а б

Рис. 4. Временные эпикардиальные электроды:

а – монополярный; б – биполярный (расстояние между двумя полюсами для стимуляции составляет 8 мм)

а б

Рис. 5. Современные аппараты для временной электрокардиостимуляции фирмы Medtronic:

а – однокамерный серии 5348; б – двухкамерный серии 5388
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при наличии выраженной брадикардии и нор-

мальной синхронности предсердий и желудоч-

ков. Принимая во внимание возможность раз-

вития сердечной недостаточности, особенно

у пациентов с тяжелой кардиальной патологией,

для лучшей преднагрузки и обеспечения адек-

ватного сердечного выброса во многих меди-

цинских центрах принято устанавливать элект-

роды как на предсердиях, так и на обоих желу-

дочках. После фиксации на сердце электроды

выводятся через кожу, рядом со стернотомным

разрезом, маркируются и подсоединяются к со-

ответствующим портам электрокардиостимуля-

тора (рис. 5). Важно, чтобы изоляция электро-

дов не была нарушена и они свободно лежали

внутри перикардиальной полости без сильного

натяжения.

Продолжительность временной
электрокардиостимуляции

При использовании временной электрокар-

диостимуляции необходимо помнить, что функ-

циональность временных электродов ухудшается

с каждым днем. Как правило, увеличение поро-

гов стимуляции происходит на 4-е сутки после

операции, причем как на предсердиях, так и на

желудочках [11]. На 7-е сутки параметры стиму-

ляции могут значительно ухудшиться, что может

быть связано с развитием перивоспалительного

процесса в местах фиксации и расположения

электродов. В этом отношении биполярные вре-

менные электроды обладают улучшенными ха-

рактеристиками по сравнению с монополярны-

ми [12, 13]. При адекватном уходе временная

электрокардиостимуляция может использовать-

ся до 3 мес перед решением вопроса об имплан-

тации пациенту постоянного водителя ритма [5].

Современные электроды для постоянной элект-

рокардиостимуляции имеют поверхность фикса-

ции, обработанную стероидами, что позволяет

уменьшить степень воспаления и способствует

более длительной службе на низких порогах сти-

муляции. Для применения в клинической прак-

тике временные электроды со стероидной по-

верхностью пока не разработаны.

Осложнения временной
электрокардиостимуляции

Осложнения, связанные с использованием

временной электрокардиостимуляции, случаются

редко, тем не менее о них следует помнить. К ним

относятся развитие инфекции в области располо-

жения и фиксации электродов, повреждение мио-

карда, развитие тампонады [14, 15]. При удалении

электродов следует контролировать показатели

ЭКГ и эхокардиографии. При возникновении до-

полнительной жидкости в полости перикарда по-

сле удаления временных электродов необходимо

начать усиленную гемостатическую терапию

и обеспечить своевременное выполнение проце-

дуры пункции перикарда и/или ревизии полости

перикарда по необходимости.

Проведение магнитно-резонансной томогра-

фии (МРТ) не рекомендуется у пациентов, кото-

рым осуществляется временная электрокардио-

стимуляция, так как во время исследования могут

возникать различные аритмии [16], более того,

при нагревании кончика электрода возможно по-

вреждение миокарда [17]. Тем не менее МРТ мо-

жет безопасно выполняться у больных после уда-

ления временных электродов, а также после сре-

зания их на границе с кожей, так как отсутствие

длинной антенны не позволяет им накапливать

энергию, исходящую от аппарата МРТ [18].

Альтернатива временной
электрокардиостимуляции

В случаях, когда временную эпикардиальную

стимуляцию невозможно обеспечить, должны

быть рассмотрены варианты эндокардиальной,

чреспищеводной или поверхностной (с помо-

щью специальных кожных пластин) временной

стимуляции. Системы для поверхностной стиму-

ляции редко применяются в клинике по причи-

не выраженного дискомфорта пациента и необ-

ходимости высоких порогов стимуляции, и они,

как правило, не используются дольше 24 ч.

Эндокардиальная стимуляция может быть обес-

печена путем установки специальных электро-

дов трансвенозно в полость правого предсердия

или левого желудочка под флюороскопическим

контролем, хотя при этом существует риск дис-

локации электродов, а также перфорации серд-

ца. Чреспищеводная электрокардиостимуляция

используется для обеспечения кратковременной

предсердной стимуляции, как правило, в уча-

щенном режиме (overdrive), для купирования

различных наджелудочковых тахикардий.

При этом не удается обеспечить желудочковую

стимуляцию, что делает невозможным примене-

ние чреспищеводной стимуляции при блокадах

сердца. При длительном использовании послед-

ней на высоких порогах стимуляции также уве-

личивается риск повреждения пищевода [19].

Тем не менее существует ряд экспериментальных

работ, показывающих возможность эффектив-
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ной и безопасной чреспищеводной стимуляции

на длительный (более 24 ч) период времени [20].

При необходимости длительной (более 10–14

дней после операции) временной электрокардио-

стимуляции рекомендовано рассмотреть воз-

можность имплантации постоянного электро-

кардиостимулятора [21].

Заключение
По нашему мнению, для обеспечения адек-

ватной гемодинамики, а также эффективного

ведения пациентов в ранние сроки после опера-

ций крайне важно налаживание полноценной

предсердно-желудочковой стимуляции, а в не-

которых случаях и бивентрикулярной стимуля-

ции сердца. Современные системы для времен-

ной электрокардиостимуляции позволяют зна-

чительно улучшить функциональный статус

пациентов в ранние сроки после операции, и их

использование должно рассматриваться как не-

отъемлемый элемент протокола выполнения

всех операций на открытом сердце.
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Временные электроды имплантируются в миокард во время выполнения операции и могут быть ис-
пользованы для предсердной или желудочковой стимуляции, а также для предсердно-желудочковой
стимуляции в раннем послеоперационном периоде. Одними из самых значимых нарушений ритма,
требующих временной кардиостимуляции, являются брадикардии, узловые аритмии и атриовент-
рикулярные блокады. У пациентов с сердечной недостаточностью синхронизированная атриовент-
рикулярная стимуляция может значительно улучшить гемодинамику. Электроды обычно фиксиру-
ются на свободной эпикардиальной поверхности правого желудочка и правого предсердия, выводят-
ся наружу чрескожно и закрепляются вблизи стернотомного разреза. Несмотря на использование
современных электродов с улучшенной проводимостью и правильной техники имплантации, порог
стимуляции с каждым днем после операции увеличивается. Временные электроды для стимуляции
должны имплантироваться после всех операций на открытом сердце. Их применение в кардиохирур-
гии связано с низкой заболеваемостью и смертностью. Частота осложнений не превышает 0,04%,
и большинство из них возникает во время удаления электродов. Ежедневный мониторинг позволяет
избежать редких, но тяжелых осложнений, связанных с временной стимуляцией.

Ключевые слова: временная электрокардиостимуляция; имплантация временных электродов;
операции на открытом сердце.

TEMPORARY PACING WIRES IMPLANTATION TECHNIQUE
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The pacing electrodes are implanted during surgery and are used for atrial or ventricular, as well as atrio-
ventricular pacing in the post-operative period. The most important arrhythmias necessitating pacing include
bradycardia, nodal or junctional arrhythmias and atrioventricular block. Patients with myocardial impair-
ment may benefit from the atrioventricular synchrony that pacing provides. Pacing wires usually fixed on the
epicardial surface of right atrium and ventricle are passed percutaneously near the midline and are secured.
There is an increase in atrial and ventricular threshold when pacing is continued beyond a few days postop-
eratively. Its function has been shown to deteriorate on a daily basis. Temporary epicardial pacing should be
used routinely during open heart surgery. It is associated with low morbidity and mortality. A review of the rou-
tine use of temporary pacing wires reported an incidence of major complications of 0.04%. This is mainly
associated with the complications occurring during wire removal. Daily monitoring allows to avoid the rare but
potentially severe complications.

Keywords: temporary cardiac pacing; insertion of temporary wires; open heart surgery.
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Введение

Н
ачиная с 1960 г. в кардиохирургии стала ак-

тивно использоваться методика подшива-

ния электродов для возможности налаживания

временной кардиостимуляции как для терапев-

тических, так и для диагностических целей [1].

Временные электроды имплантируются в мио-

кард во время выполнения операции и могут

быть использованы для предсердной или желу-

дочковой стимуляции, а также для синхронизи-

рованной предсердно-желудочковой стимуляции

в раннем послеоперационном периоде. Более то-

го, их можно применять для подавления пред-

сердных и желудочковых нарушений ритма [2].

Основным показанием для имплантации вре-

менных электродов является наличие периопе-

рационных аритмий, которые могут существен-

но ухудшить гемодинамику. При наличии вре-

менных электродов возможно налаживание

предсердной и желудочковой стимуляции как

интраоперационно, так и в отделении реанима-

ции, для оптимизации кардиальной функции

путем достижения необходимых значений часто-

ты сердечных сокращений (ЧСС), что в свою

очередь увеличивает сердечный выброс. Одними

из самых значимых нарушений ритма, требую-

щих временной кардиостимуляции, являются

брадикардии, узловые аритмии и атриовентри-

кулярные блокады [3]. У пациентов с сердечной

недостаточностью синхронизированная атрио-

вентрикулярная стимуляция может значительно

улучшить гемодинамику [4, 5].

Мультивариантный анализ выявил факторы

риска, которые были взаимосвязаны с необходи-

мостью использования временной кардиостиму-

ляции. К ним относятся наличие аритмий

в анамнезе, использование стимуляции при за-

вершении искусственного кровообращения и са-

харный диабет [6, 7].

Хирургическая техника

Как правило, временные предсердные и/или

желудочковые электроды подшивают в конце

основного этапа операции на открытом сердце.

Электроды обычно фиксируют на свободной

эпикардиальной поверхности правого желудоч-

ка и предсердия, выводят наружу чрескожно

и закрепляют близко от стернотомного разреза

(рис. 1).

Предсердные электроды подшивают к ушку

правого предсердия или к его свободной боко-

вой стенке (рис. 2). Один из предсердных элект-

родов может быть завернут внутри кисетного

шва на ушке правого предсердия после венозной

деканюляции, хотя такая техника имплантации

электрода менее эффективна по сравнению

с подшиванием его на боковой стенке правого

предсердия [8]. Для достижения адекватной сти-

муляции электроды желательно располагать

строго субэпикардиально в правом желудочке

и правом предсердии (рис. 2–4).

Левожелудочковые электроды могут быть

расположены в области верхушки, в межсосу-

дистой зоне, между дистальной частью перед-

ней межжелудочковой ветви левой коронарной

артерии и ветвью тупого края огибающей арте-

рии. Расположение электродов на левом желу-

дочке имеет важное значение для обеспечения

а б

Рис. 1. Этап проведения электрода для временной стимуляции через нижний угол стернотомной раны (а, б)
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бивентрикулярной стимуляции у пациентов

с сердечной недостаточностью и блокадой ле-

вой ножки пучка Гиса [9]. Боковой отдел левого

желудочка считается самым удачным местом

позиционирования электродов для достижения

наилучшего гемодинамического эффекта при

стимуляции. Тем не менее A.L. Dekker et al. от-

мечают, что место наилучшего позиционирова-

ния электродов на эпикарде левого желудочка

может сильно варьироваться [10]. Общеприз-

нанно, что у пациентов с сердечной недостаточ-

ностью электроды на левом желудочке лучше

располагать на боковой или задней стенке, так

как в этом случае они могут давать раннее воз-

буждение в наиболее отсроченный регион акти-

вации, дополнительно снижая митральную не-

достаточность путем стимуляции папиллярных

мышц [11, 12].

Необходимо отметить, что у пациентов после

аортокоронарного шунтирования особенное

внимание должно уделяться месту установки

электродов – позади, а не спереди шунтов во из-

бежание возможных осложнений, связанных

с их сдавлением или повреждением. Чаще всего

Рис. 3. Этап фиксации временного электрода в об-

ласти свободной стенки правого желудочка

Рис. 4. Фиксированные электроды на эпикардиаль-

ной поверхности правого желудочка

Рис. 2. Фиксированные электроды на эпикардиаль-

ной поверхности правого желудочка и правого

предсердия

Рис. 5. Показатели электрокардиографии и цент-

ральной гемодинамики на фоне физиологической

предсердно-желудочковой стимуляции сердца

к концу операции
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для временной стимуляции используют моно-

полярные электроды. На медицинском рынке

также доступны биполярные электроды, на под-

шивание которых затрачивается меньше време-

ни из-за необходимости подшивания одного

электрода вместо двух. Тем не менее на практи-

ке предпочтение отдается тем электродам, кото-

рые наиболее доступны для медицинского цент-

ра или отдельного хирурга, учитывая стоимость

и эффективность.

У пациентов с брадикардией навязывается

ЧСС 70–90 уд/мин. Порог стимуляции проверя-

ют сразу же после имплантации электродов,

и в дальнейшем используют на несколько мил-

лиамперов выше триггерного порога для стиму-

ляции. Для обеспечения оптимальных значений

стимуляции ее порог необходимо проверять по-

сле операции ежедневно (рис. 5).

Удаление временных электродов

Временные электроды обычно удаляют

на 5–7-е сутки после операции. При необходи-

мости более продолжительной стимуляции дол-

жен быть рассмотрен вопрос об использовании

эндокардиальной стимуляции. Перед удалением

электродов оценивают жизненные показатели,

развернутую коагулограмму, проводят эхокардио-

графический контроль до и после процедуры.

Электроды удаляют аккуратным подтягиванием

чрескожно. В некоторых случаях целесообразно

срезать электроды у основания кожи для преду-

преждения кровотечений из тонкостенного

предсердия.

Осложнения при установке
временных электродов

Во время подшивания электродов могут воз-

никнуть кровотечения. Как правило, их можно

остановить путем наложения дополнительного

шва. Тем не менее в некоторых случаях сущест-

вует вероятность образования гематом или над-

рывов стенки миокарда, что может потребовать

дополнительных хирургических маневров,

включая использование биологического клея,

укрепление стенки прослойкой из жировой тка-

ни и/или биологическими заплатами.

Увеличение порогов стимуляции является ча-

стым явлением после операции. Несмотря на ис-

пользование современных электродов с улуч-

шенной проводимостью и правильной техники

имплантации, порог стимуляции увеличивается

с каждым днем после операции [13]. Последнее

может привести к потере чувствительности и ут-

рате функции стимуляции. В послеоперацион-

ном периоде возможно смещение электродов,

более того, наличие инфекционного процесса

может ограничить длительное использование

временных электродов. В некоторых случаях при

раздражении диафрагмального нерва наблюда-

ется стимуляция диафрагмы. Этого можно избе-

жать имплантацией электродов в удалении от

диафрагмального нерва.

Заключение
В заключение необходимо отметить, что

применение временной электрокардиостиму-

ляции в кардиохирургии характеризуется ред-

кими осложнениями и единичными случаями

смерти. Осложнения в основном возникают

во время удаления электродов, и их частота

не превышает 0,04% [12]. В настоящее время

многие хирурги рутинно устанавливают пред-

сердные и/или желудочковые электроды

во время окончания искусственного крово-

обращения. Некоторые применяют временные

электроды лишь при наличии у пациента нару-

шений ритма, которые могут ухудшить течение

послеоперационного периода. Однако потен-

циальная вероятность гемодинамически значи-

мых нарушений ритма после любой кардио-

хирургической операции диктует необходи-

мость рассматривать процедуру установки

временных электродов в качестве обязательно-

го элемента протокола выполнения всех опера-

ций на открытом сердце.
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В течение последних десятилетий во всем мире, в том числе и в Российской Федерации, отмечается
неуклонный рост количества сердечных имплантируемых электронных устройств (СИЭУ). Реабили-
тация, лечение и наблюдение за пациентами с СИЭУ становятся совершенно новым направлением в
кардиологии. Дефицит специалистов по мониторингу больных с СИЭУ, большие расстояния от мест
проживания пациентов до имплантационного центра, недостаточно развитая транспортная сеть,
низкий уровень жизни населения заставили искать способы оптимизации наблюдения за пациента-
ми с СИЭУ с использованием удаленного мониторинга (УМ). Одним из вариантов такой оптимиза-
ции явилось создание сети сателлитных клиник в соседних с Пензенской областью регионах.
Сеть сателлитных клиник является новым способом организации и позволяет оптимизировать ра-
боту системы УМ с активным привлечением специалистов из разных регионов. Несмотря на то что
данная сеть создана на базе УМ CareLink®Network (Medtronic, США), сам принцип построения сис-
темы может быть использован для работы с УМ других производителей СИЭУ.

Ключевые слова: удаленный мониторинг; электрокардиостимулятор; имплантируемый кардио-
вертер-дефибриллятор; программирование устройств.

EXPERIENCE OF THE SATELLITE CLINICS NETWORK IN THE SYSTEM
OF REMOTE MONITORING OF PATIENTS WITH IMPLANTABLE CARDIOVERTER
DEFIBRILLATORS

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

Federal Center of Cardiovascular Surgery, ulitsa Stasova, 6, Penza, 440071, Russian Federation

Popyl'kova Oksana Vasil'evna, MD, Cardiologist, e-mail: popylkova@yandex.ru
Durmanov Sergey Semenovich, MD, PhD, Chief of Department
Bazylev Vladlen Vladlenovich, MD, PhD, DSc, Professor, Chief Physician

During the last decades there has been steady increase in the number of cardiac implantable electronic devices
(CIED) around the world, including the Russian Federation. Rehabilitation, treatment and monitoring of
patients with CIED have been becoming a completely new direction in cardiology. The lack of the specialists
in monitoring patients with CIED, long distances from the places of patients' residences to the implanting cen-
ter, underdeveloped transport network, low living standards have led to the search of ways to optimize the
monitoring of patients with CIED using remote monitoring (RM). One option of this optimization was to cre-
ate a network of satellite clinics in the neighboring regions of the Penza region.
Network of satellite clinics is a new way to organize and optimize the work of the RM system with the active
participation of experts from different regions. Despite the fact that the network is established on the basis of
RM CareLink®Network (Medtronic, USA), the principle of system construction can be used for working with
RM systems of CIED produced by other manufacturers.

Keywords: remote monitoring; cardiac pacemaker; implantable cardioverter defibrillator; device programming.
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В
течение последних десятилетий во всем ми-

ре, в том числе и в Российской Федерации,

отмечается неуклонный рост количества сердеч-

ных имплантируемых электронных устройств

(СИЭУ). Расширяются показания к примене-

нию антиаритмических устройств и совершенст-

вуются их технические возможности. По данным

Л.А. Бокерия и Р.Г. Гудковой, в 2014 г. количест-

во имплантированных электрокардиостимуля-

торов в России увеличилось на 9,9%. В расчете

на 1 млн населения выполнено 287 имплантаций

всех типов электрокардиостимуляторов

(в 2013 г. – 271, в 2012 г. – более 248, в 2011 г. –

свыше 226), в том числе имплантируемых кар-

диовертеров-дефибрилляторов (ИКД) – 18,6

(в 2013 г. – немногим более 13) [1].

Реабилитация, лечение и наблюдение паци-

ентов с СИЭУ становятся совершенно новым

направлением в кардиологии [2, 3]. Однако рег-

ламентирующих документов, дающих возмож-

ность, равно как и обязывающих программиро-

вать СИЭУ, в России не существует. Также не су-

ществует специальности «электрофизиолог».

В зарубежных рекомендациях четко опреде-

лено, какими специалистами и в какие сроки

должно проводиться наблюдение за пациентами

с СИЭУ, какой минимальный объем этих иссле-

дований в течение 1 года должен выполнять та-

кой специалист. Указана роль лаборантов, инже-

неров и медицинских сестер в этом процессе.

Существуют соответствующие трехлетние серти-

фикаты специалиста по имплантируемым уст-

ройствам (Certified Cardiac Device Specialist –

CCDS) [4–6].

Сегодняшняя действительность в России та-

кова, что в различных клиниках программирова-

нием СИЭУ занимаются различные специалис-

ты, и преимущественно это врачи, имплантирую-

щие устройства. Зачастую весь прием заключается

в осмотре ложа устройства и проведении магнит-

ного теста, но этого далеко не достаточно.

Современные СИЭУ являются не только ис-

кусственными водителями ритма и приборами

для купирования жизнеугрожающих аритмий.

Сейчас это сложные системы, обеспечивающие

сбор и передачу статистической информации об

устройстве и пациенте путем беспроводной свя-

зи. Изучение внутрисердечных электрограмм

(ЭГ) помогает анализировать состояние паци-

ента и позволяет предугадывать возможные

осложнения. Своевременная корректировка

проводимой терапии или изменение параметров

работы СИЭУ помогает избежать этих осложне-

ний [7]. Не последняя роль в возможностях со-

временных СИЭУ принадлежит удаленному мо-

ниторингу (УМ).

Удаленный мониторинг, получивший широ-

кое развитие в последнее десятилетие, нацелен

на совершенствование наблюдения за пациен-

тами с СИЭУ. Его прообраз был впервые ис-

пользован в 1971 г. в виде транстелефонного

мониторинга работы кардиостимуляторов.

Метод требовал непосредственного участия как

пациента, так и медицинского персонала

и позволял оценить лишь небольшой набор

параметров работы СИЭУ в режиме реального

времени. В конце 1990-х гг. появилась система

удаленной телеметрии, которая значительно

расширила возможности передачи запрограм-

мированных, хранящихся в памяти и измерен-

ных данных с СИЭУ. Процесс передачи данных

по-прежнему требовал участия пациента,

но уже без участия медицинского персонала.

Современная система УМ используется

с 2001 г. и позволяет без участия пациента

и врача с определенной частотой осуществлять

передачу данных с СИЭУ.

Результаты многочисленных исследований

(TRUST, REFORM, COMPAS, CONNECT,

ECOST, EVOLVO, ALTITUDE) доказали безо-

пасность УМ. Совместное экспертное заключе-

ние американского общества сердечного ритма

(HRS) по удаленной телеметрии и мониторингу

сердечно-сосудистых имплантируемых элек-

тронных устройств [8] определило целый ряд

положительных моментов для УМ:

– оптимизация динамического наблюдения

за пациентом;

– повышение удовлетворенности пациентов

с УМ;

– раннее выявление клинических проблем

и нарушений в работе СИЭУ;

– сокращение числа ИКД-шоков;

– оптимизация срока службы СИЭУ;

– возможность ранней диагностики деком-

пенсации хронической сердечной недостаточ-

ности.

Однако в рекомендациях Европейского об-

щества кардиологов 2013 г. УМ рассматривается

лишь как средство для раннего выявления кли-

нических проблем у пациента или нарушений

функционирования устройства [8, 9].

С 2013 г. он стал доступен для пациентов

ФЦССХ города Пензы, которым имплантиро-

вали ИКД с системой УМ (CareLink®Network

Medtronic, США). Лишь около 29% больных
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с ИКД и системой УМ были жителями Пензен-

ской области, остальные проживали в других

регионах [10]. Начало работы в системе УМ по-

казало, что, несмотря на раннее поступление

информации в ФЦССХ, связываться с пациен-

тами из других регионов, корректировать меди-

каментозное лечение, вызывать больных

в ФЦССХ для перепрограммирования ИКД

оказалось затруднительно. При этом в целом ря-

де областей имелись подготовленные специали-

сты по наблюдению за СИЭУ и программаторы

компании Medtronic.

Большие расстояния от мест проживания па-

циентов до имплантирующего центра, недоста-

точно развитая транспортная сеть, низкий уро-

вень жизни населения заставили искать спосо-

бы оптимизации наблюдения за пациентами

с СИЭУ с использованием УМ. Одним из вари-

антов такой оптимизации явилось создание сети

сателлитных клиник в соседних с Пензенской

областью регионах. Описания подобного взаи-

модействия между клиниками в системе УМ

в отечественной и зарубежной литературе обна-

ружено не было.

Сателлитные клиники представляют собой

независимые друг от друга виртуальные филиа-

лы ФЦССХ. Специалисты этих лечебных уч-

реждений получают доступ к базе данных паци-

ентов с ИКД. Однако они могут лишь просмат-

ривать данные больных, закрепленных за их

филиалом, и не имеют права изменять или уда-

лять информацию.

Включение в систему сателлитных клиник

проводилось по следующим критериям: 

– наличие подготовленного специалиста по

программированию СИЭУ (в том числе ИКД);

– наличие программатора компании

Medtronic;

– наличие выхода в Интернет с рабочего

места;

– заинтересованность специалистов и адми-

нистрации лечебных учреждений в работе в сис-

теме сателлитных клиник.

Были проведены анализ работы различных

регионов по направлению пациентов для им-

плантации СИЭУ в ФЦССХ и оценка уровня

качества динамического наблюдения за этими

больными. Затем выделены регионы, соответст-

вующие указанным критериям. В результате бы-

ло создано 5 сателлитных клиник на базе следу-

ющих лечебных учреждений: 

1) ГБУЗ «Самарский областной клиничес-

кий кардиологический диспансер» (г. Самара);

2) ГБУЗ «Тамбовская областная клиническая

больница им. В.Д. Бабенко» (г. Тамбов);

3) ГУЗ «Областной клинический кардиоло-

гический диспансер» (г. Саратов);

4) ГБУ РМЭ «Республиканская клиническая

больница» (г. Йошкар-Ола);

5) ГУЗ «Ульяновская областная клиническая

больница» (г. Ульяновск).

Работа системы сателлитных клиник строит-

ся следующим образом: 

1) после имплантации ИКД данные о паци-

енте и имплантированном устройстве заносятся

в систему УМ специалистами ФЦССХ;

2) пациент закрепляется за одной из сател-

литных клиник;

3) после стартовой передачи сведения от

СИЭУ пациента появляются в базе УМ и до-

ступны к просмотру и/или изменению сотруд-

никами имплантирующего центра и сателлит-

ной клиники (рис. 1).

В дальнейшем плановые данные с СИЭУ па-

циента поступают как в сателлитную клинику,

так и в ФЦССХ (рис. 2).

В случае экстренной передачи данных от па-

циента (CareAlert) сотрудник сателлитной кли-

ники связывается с ним по телефону, выясняет

обстоятельства случившегося, оценивает полу-

ченную информацию и принимает решение.

Рис. 1. Передача данных о пациенте в сателлитные

клиники

Сателлитная
клиника

Сателлитная
клиника

Сателлитная
клиника

ЦЕНТР
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При необходимости он обсуждает данные со

специалистом ФЦССХ (рис. 3).

Если возникает необходимость очного осмо-

тра, то специалист сателлитной клиники вызы-

вает пациента для консультации. По результатам

осмотра и дополнительного обследования (при

необходимости) проводится изменение про-

граммы СИЭУ либо коррекция медикаментоз-

ной терапии. Если выявляются проблемы, тре-

бующие хирургического вмешательства, паци-

ент направляется в ФЦССХ (рис. 4).

За период 2013–2015 гг. в ФЦССХ с целью

первичной и вторичной профилактики ИКД

были имплантированы 358 пациентам из 10 ре-

гионов России. После создания сети сателлит-

ных клиник жители соответствующих регионов

были переданы для наблюдения по месту жи-

тельства. В результате около 51% больных

с ИКД и системой УМ наблюдаются в ФЦССХ,

остальные пациенты распределены по сателлит-

ным клиникам.

Система продолжает активно работать до на-

стоящего времени. В январе 2016 г. этот список

пополнила еще одна сателлитная клиника на ба-

зе ГБУ РО «Областной клинический кардиоло-

гический диспансер» (г. Рязань).

Задача системы сателлитных клиник состоя-

ла в первую очередь в снижении нагрузки на

специалиста по наблюдению за пациентами

с СИЭУ в имплантирующем центре. При этом

УМ был выбран как средство быстрой передачи

данных о прооперированном больном в сател-

литную клинику. Кроме того, УМ позволил осу-

ществлять быструю прямую и обратную связь

как с пациентом, так и с врачом-специалистом.

Еще один положительный момент, который

отмечают врачи, работающие в сателлитных

клиниках, – это возможность обучения. Специ-

алисты имплантирующего центра и сателлитных

клиник могут одновременно видеть ЭГ одного

Рис. 2. Плановое получение данных с СИЭУ

пациента в системе сателлитных клиник

Сателлитная
клиника

Интернет

ЦЕНТР

Рис. 3. Реакция на экстренную передачу в системе

сателлитных клиник

Сателлитная
клиника

Интернет

ЦЕНТР

Рис. 4. Алгоритм вызова пациента для очной

консультации

Сателлитная
клиника

ЦЕНТР
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и того же пациента, обсуждать особенности диа-

гностики и вырабатывать совместную тактику

ведения больного в сложном случае. Многие

проблемы с пациентом, не требующие хирурги-

ческого вмешательства, проще и удобнее решать

по месту жительства (коррекция медикаментоз-

ной терапии, дополнительные обследования,

перепрограммирование устройства и т. д.).

Представляем пример оперативного взаи-

модействия между сателлитной клиникой

и ФЦССХ.

Пациентка Д., 57 лет, поступила в ФЦССХ

с диагнозом: дилатационная кардиомиопатия.

Постоянная форма фибрилляции предсердий.

Транзиторный синдром Фредерика. Полная бло-

када левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ). Поли-

морфная редкая желудочковая экстрасистолия.

Неустойчивые пароксизмы желудочковой тахи-

кардии (ЖТ). Синкопе. Хроническая сердечная

недостаточность IIБ стадии, IV функционально-

го класса по NYHA. Двусторонний гидроторакс.

Асцит. Сахарный диабет 2-го типа. Из анамнеза:

считает себя больной с 20 лет, когда стали беспо-

коить приступы учащенного сердцебиения.

С 2004 г. постоянная форма фибрилляции пред-

сердий. С 2012 г. отмечает ухудшение состояния

в виде прогрессирования явлений сердечной не-

достаточности, появились эпизоды синкопаль-

ных состояний. По результатам коронароангио-

графии от 12.09.2013 г. поражения коронарных

артерий не выявлено. В 2014 г. при проведении

суточного мониторирования ЭКГ были выявле-

ны неустойчивые пароксизмы ЖТ на фоне бра-

дисистолической формы фибрилляции предсер-

дий. На ЭКГ регистрируется фибрилляция пред-

сердий, БЛНПГ, ширина комплекса QRS 160 мс.

По данным эхокардиографии от 05.12.2014 г., ди-

латация всех камер сердца, сократимость мио-

карда левого желудочка снижена, фракция вы-

броса 34%, недостаточность митрального клапа-

на III степени. Диффузный гипокинез стенок

левого желудочка. Гипокинез правого желудоч-

ка. 08.12.2014 г. был имплантирован трехкамер-

ный кардиовертер-дефибриллятор Protecta CRT-

D (Medtronic, США). По данным рентгенологи-

ческого исследования от 09.12.2014 г. признаков

нестабильности электродов не наблюдается.

Признаков пневмоторакса, гидроторакса не от-

мечается. Пациентка была выписана в удовле-

творительном состоянии под наблюдение врачей

сателлитной клиники. 16.12.2014 г. в системе УМ

было получено сообщение CareAlert, отмечались

неоднократные шоковые срабатывания аппарата

(17 шоков) на фоне полного благополучия паци-

ентки. При анализе внутриполостных ЭГ было

выявлено, что шоковые срабатывания отмеча-

лись вследствие детекции фибрилляции желу-

дочков. Однако кроме этого определялись шумы

с правожелудочкового электрода и выявлено 2 из

3 критериев нарушения целостности правожелу-

дочкового электрода. На основании этих данных

была заподозрена дислокация или повреждение

шокового электрода. При осмотре в сателлитной

клинике выполнена рентгенография и выявлена

дислокация правожелудочкового электрода в по-

лость правого предсердия. При заочном обсуж-

дении пациентки специалистами сателлитной

клиники и имплантирующего центра была опре-

делена тактика действий: отключены шоки,

включена изолированная левожелудочковая сти-

муляция, определена дата повторной госпитали-

зации в имплантирующий центр с целью коррек-

ции положения электрода. На фоне перепро-

граммирования CRT-D состояние больной

улучшилось. Во время госпитализации в им-

плантирующий центр диагноз подтвердился,

и 19.01.2015 г. была выполнена коррекция поло-

жения правожелудочкового электрода. В даль-

нейшем шоковых срабатываний у данной паци-

ентки не отмечалось.

Конечно, работа в системе сателлитных кли-

ник не лишена определенных недостатков. Са-

мая главная проблема – это дефицит специали-

стов. Работа с УМ никак не регламентируется

и не оплачивается в системе обязательного ме-

дицинского страхования. Поэтому врачи, рабо-

тающие в этой сети, рассматривают УМ как до-

полнительную нагрузку. Некоторые занимаются

этим в свободное время, другие вынуждены тра-

тить рабочее время на просмотр отчетов. Кроме

того, сеть сателлитных клиник создана на базе

системы CareLink®Network Medtronic (США)

и не может включать в себя УМ других произво-

дителей.

Таким образом, сеть сателлитных клиник

является новым способом организации системы

УМ и позволяет оптимизировать ее работу с ак-

тивным привлечением специалистов из разных

регионов. Несмотря на то что данная сеть созда-

на на базе УМ CareLink®Network Medtronic

(США), сам принцип построения системы мо-

жет быть использован для работы с УМ других

производителей СИЭУ.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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