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Цель. Провести поиск мутаций в гене SCN5A у пациентов с синдромом Бругада методами ДНК-

диагностики, определить наличие взаимоотношений фенотипа и генотипа среди больных

с синдромом Бругада с мутациями (генотип-положительные) и без мутаций (генотип-

отрицательные) в гене SCN5A, кодирующем потенциал-чувствительный натриевый канал.

На данный момент синдром Бругада могут вызывать мутации в 21 гене, но только замены в гене

SCN5A являются мажорными. Установление отношений генотипа и фенотипа облегчает отбор,

оптимизирует затраты на дорогостоящие исследования и дальнейшую тактику ведения данных

пациентов.

Материал и методы. Исследование включало 46 пациентов (31 мужчина, средний возраст

41,8 ± 12,8 года). Из них у 19 больных наблюдался спонтанный Бругада-паттерн I типа,

а у 27 человек со II и III типами Бругада-паттерна после внутривенного введения натриевых

блокаторов на электрокардиографии отмечены Бругада-паттерн I типа и индукция желудочковой

тахикардии программируемой стимуляцией. Дисфункция синусно-предсердного узла наблюдалась

у 13 (28%) больных. В гене SCN5A мутации обнаружены у 14 (30%) пробандов. Корреляции

фенотипа-генотипа изучали как у SCN5A-положительных, так и у SCN5A-отрицательных

пациентов. 

Результаты. У генотип-положительных пациентов чаще регистрировался спонтанный Бругада-

паттерн I типа (71%, р < 0,001), число больных с семейной историей внезапной сердечной смерти

также было выше (64%, р < 0,002). SCN5A-положительные пациенты ассоциированы с более

частым выявлением дисфункции синусно-предсердного узла (6 из 14) по сравнению с SCN5A-

отрицательными (7 из 32) и увеличением интервалов проводимости на электрокардиограмме покоя

(P–Q и QRS). По данным электрофизиологического исследования, продолжительность интервалов

A–H и H–V, так же как и корригированное время восстановления функции синусного узла, были

достоверно увеличены у больных с мутациями в гене SCN5A (р < 0,001). 
Заключение. Пациенты с синдромом Бругада (как с мутациями в гене SCN5A, так и без них) могут
быть распознаны с помощью фенотипических отличий. В ходе исследования у больных с синдромом
Бругада, несущих мутацию в гене SCN5A, часто выявлялись дисфункция синусно-предсердного узла
и нарушения проводимости. Полученные данные совпадают с наблюдаемыми эффектами мутаций
натриевых каналов по типу loss of function. Поэтому выявление нарушений сердечной проводимости,
а также большее увеличение продолжительности QRS на фоне фармакопроб у пациентов с Бругада-
паттерном I типа в значительной степени связаны с повышенной вероятностью мутации SCN5A.

Ключевые слова: синдром Бругада; желудочковая тахикардия; внезапная сердечная смерть; дис-
функция синусно-предсердного узла.
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Введение

Внезапная сердечная смерть (ВСС) является

важной медицинской и социальной проблемой.

Смертность от ВСС среди людей в возрасте от

7 до 64 лет в Европе составляет 1,34 на 100 тыс.

населения в год [1]. По данным разных исследо-

ваний, в 65–85% случаев ВСС регистрируется

у лиц с сохранной контрактильной функцией

левого желудочка в отсутствие воспалительных

или ишемических поражений миокарда, что за-

трудняет диагностику и проведение мероприя-

тий по предупреждению ВСС у этой группы

больных [2]. Непосредственной причиной ВСС

в таких случаях чаще всего являются жизнеугро-

жающие желудочковые аритмии, которые могут

иметь наследственную природу, что означает

риск развития фатальных аритмий не только

у больного, но и у его детей и близких родствен-

ников. Одним из таких наследственных заболе-

ваний является синдром Бругада – клинико-

электрокардиографический синдром, объеди-

няющий частые семейные случаи синкопальных

состояний или ВСС вследствие полиморфной

желудочковой тахикардии (ЖТ) и наличие на

электрокардиограмме (ЭКГ) особой формы

блокады правой ножки пучка Гиса с подъемом

сегмента ST, при котором отсутствуют органи-

ческие изменения миокарда [3].

Поскольку ЭКГ-изменения, характерные для

синдрома Бругада, динамичны и часто латент-

ны, истинная распространенность синдрома

в общей популяции до сих пор не ясна и колеб-

лется от 1 до 66 случаев на 10 тыс. человек в раз-

ных этнических группах. Среди жителей Евро-

пы – от 1 до 5 случаев на 10 тыс. населения,

при этом наиболее часто заболевание выявляет-

ся у представителей так называемого кавказско-

го этнического типа, к которому, согласно меж-

дународным градациям, относятся и выходцы из

стран Восточной Европы [4]. С наибольшей ча-

стотой синдром Бругада встречается в странах А
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DIAGNOSTICS EXPERIENCE AND TEN-YEARS TREATMENT OUTCOMES 
IN PATIENTS WITH BRUGADA SYNDROME
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Objective. To carry out mutations search of SCN5A gene in patients with Brugada syndrome (BrS) using DNA
method, to study genotype-phenotype relationship of BrS patients with mutation (genotype-positive) and with-
out it (genotype-negative) in the SCN5A gene encoding the cardiac voltage-gated sodium (Na) channel.
Today, mutations in 21 genes have been associated with BrS, but only mutations in SCN5A gene account for
the vast majority. If a genotype-phenotype relationship exists, this might facilitate screening, optimize the cost
of valuable diagnostic studies and future management of these patients.
Material and methods. The study included 46 individuals (31 males, mean age 41.8 ± 12.8 years). Among
them 19 patients had spontaneous type 1 BrS ECG pattern, and 27 patients with type 2–3 BrS ECG pattern
showed a type 1 BrS after intravenous administration of Na-blocking drugs and programmed electrical stim-
ulation induced ventricular tachycardia. Sinus node dysfunction (SND) was observed in 13 (28%) subjects.
Mutations in SCN5A gene were identified in 14 (30%) probands. Phenotype-genotype correlation was stud-
ied in SCN5A-positive and SCN5A-negative patients. 
Results. Genotype-positive patients have more frequently registered spontaneous type 1 BrS ECG pattern
(71%, р < 0.001), also the number of patients with family history of sudden cardiac death is higher (64%,
р < 0.002). SCN5A-linked Brugada patients are associated with a higher incidence of SND (6 of 14) than
non-SCN5A-linked Brugada patients (7 of 32) and significantly longer conduction intervals on the baseline
ECG (P–Q and QRS). According to electrophysiological studies A–H and H–V intervals as well as correct-
ed sinus node recovery time were reliably longer for subjects with mutations in the SCN5A gene (р < 0.001). 
Conclusion. BrS patients with and without SCN5A mutation can be differentiated by phenotypical differences.
During investigation we frequently found SND and conduction disorders in patients with mutations in the
SCN5A gene. These results fit with the observed loss of function of mutated BrS-related sodium channels. For
this reason revealing cardiac conduction defects, drug-induced abnormal increasing of QRS duration for
patients with type 1 BrS ECG pattern are strongly connected with increasing probability of SCN5A mutation.

Keywords: Brugada syndrome; ventricular tachycardia; sudden cardiac death; sinus node disease.
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Юго-Восточной Азии (от 2 до 4 случаев на 10 тыс.

населения), реже – среди жителей Северной

Америки (0,03 случая на 10 тыс. населения) [5].

В России частота регистрации этого заболевания

примерно соответствует европейской [6, 7].

Для постановки диагноза необходима регист-

рация на ЭКГ спонтанных или индуцированных

блокаторами натриевых каналов характерных

ЭКГ-изменений, включающих в себя полную

или неполную блокаду правой ножки пучка Гиса

с элевацией сегмента ST в правых прекордиаль-

ных отведениях (V1–V2) сводчатой конфигура-

ции – Бругада-паттерн I типа [8]. Манифеста-

ция Бругада-паттерна I типа может провоциро-

ваться лихорадочными состояниями, а также

рядом лекарственных препаратов [4, 9]. Обмо-

роки чаще отмечаются у взрослых, при этом

средний возраст развития ВСС составляет

41 ± 15 лет [4, 5]. У мужчин этот паттерн встреча-

ется в 8–10 раз чаще, чем у женщин, что, предпо-

ложительно, обусловлено большей силой крат-

ковременного исходящего калиевого тока Ito

и действием более высоких концентраций тестос-

терона [3, 10]. Среди лиц мужского пола риск

ВСС выше в 5,5 раза [5]. Нередко у больных также

выявляют наджелудочковую тахикардию (НЖТ),

чаще – фибрилляцию предсердий (ФП) [11].

На данный момент известно о 21 гене, мута-

ции в которых могут вызвать клинические про-

явления синдрома Бругада, однако самыми час-

тыми случаями, около 25–30%, остаются мута-

ции в гене SCN5A, которые лидируют с момента

их первой верификации в 1998 г. [12–14]. Поми-

мо синдрома Бругада спектр фенотипов, связан-

ных с мутациями гена SCN5A, включает в себя

III тип синдрома удлиненного интервала Q–T,

прогрессирующее нарушение проводимости

(болезнь Ленегра), синдром слабости синусного

узла (СССУ), атриовентрикулярную (АВ) блока-

ду, синдром внезапной детской смерти [15]. Му-

тации в гене SCN5A, реализующиеся по меха-

низму loss of function, могут приводить к клини-

ческим проявлениям синдрома Бругада

и дисфункции синусно-предсердного узла

(СПУ) одновременно [16, 17]. Известны случаи

выявления Бругада-паттерна I типа на ЭКГ по-

сле имплантации электрокардиостимулятора

(ЭКС) по поводу СССУ [18, 19]. Дисфункция

СПУ может обусловливать патофизиологию же-

лудочковых аритмических событий в случае

синдрома Бругада, поскольку у таких пациентов

установлено брадизависимое усугубление элева-

ции сегмента ST [20]. 

Несмотря на многочисленные публикации,

посвященные синдрому Бругада, многие вопро-

сы, касающиеся алгоритмов диагностики и под-

ходов к лечению, недостаточно изучены. Это

связано с широким спектром клинических про-

явлений заболевания, не всегда полностью отра-

женным в описаниях, которые встречаются в оте-

чественной литературе. Вместе с тем именно син-

дром Бругада является причиной смерти в 4%

всех случаев ВСС и в 20% случаев ВСС у лиц со

структурно неизмененным сердцем [21, 22].

Нашим исследованием мы хотим расширить

представления о понимании особенностей диа-

гностики и лечения синдрома Бругада. Мы про-

верили, действительно ли существует тесная

связь генотипа-фенотипа у больных с синдро-

мом Бругада, и выяснили, чем принципиально

отличаются носители мутаций в гене SCN5A от

пациентов, у которых не выявлено мутаций,

разделив больных на две группы: генотип-поло-

жительные (генотип+) и генотип-отрицатель-

ные (генотип–).

Материал и методы
Клинико-инструментальное обследование

больных включало стандартное и многоканаль-

ное ЭКГ-исследование, суточное 12-канальное

мониторирование ЭКГ по Холтеру, инвазивное

электрофизиологическое исследование (ЭФИ)

по показаниям, эхокардиографическое исследо-

вание (ЭхоКГ). Регистрацию 12-канальной ЭКГ

покоя проводили со скоростью 25 или 50 мм/с,

располагая электроды в правых прекордиальных

отведениях (V1–V2) как стандартно, так и выше

стандартной позиции, вплоть до второго межре-

берья. Диагностические провокационные лекар-

ственные пробы осуществляли с использовани-

ем антиаритмических препаратов (ААП) класса

Ia и Ic внутривенно по стандартному протоколу:

новокаинамид (прокаинамид) в нагрузочной до-

зе 10 мг/кг или флекаинид в дозе 2 мг/кг (макси-

мально до 150 мг). Выполняли внутривенное

введение одного из препаратов в течение 10 мин

в условиях готовности к оказанию неотложной

помощи. Был проведен поиск мутаций в кодиру-

ющей последовательности и прилегающих ин-

тронных областях гена SCN5A методом прямого

секвенирования по Сэнгеру.

Результаты
С 2007 по 2017 г. в нашем Центре обследова-

но и пролечено 46 пациентов (31 мужчина

и 15 женщин, средний возраст 41,8 ± 12,8 года)А
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с направляющим диагнозом «синдром Бругада».

Среди больных отмечено преобладание лиц муж-

ского пола (67%). В обследованной группе

38 (82%) пациентов были симптомными и предъ-

являли жалобы на обмороки, головокружения

(23%), ночное агональное дыхание (4%), диском-

форт и боли в области сердца (28%), не связан-

ные с физической нагрузкой. У 12 (26%) больных

зарегистрированы случаи ВСС в семье до 45 лет.

В обследованной выборке наблюдались следую-

щие нарушения проводимости и сердечного рит-

ма: ЖТ у 34 (74%) пациентов, фибрилляция же-

лудочков (ФЖ) – у 12 (26%), желудочковая экс-

трасистолия – у 11 (24%), пароксизмальная

НЖТ – у 7 (15%), ФП – у 9 (20%), дисфункция

СПУ – у 13 (28%), АВ-блокада – у 15 (33%).

У 14 (30%) больных выявлены мутации в гене

SCN5A молекулярно-генетическими методами

исследования. Мы провели сравнение анамнес-

тических, физикальных, клинических и инстру-

ментальных данных между SCN5A-позитивны-

ми и SCN5A-негативными пациентами с синд-

ромом Бругада. 

Мы не выявили разницы в соотношении

мужчин и женщин в двух группах: в обеих пре-

обладали мужчины (71 и 65%, р = 0,267). Также

мы не нашли достоверных различий между

группами в основных клинических характерис-

тиках, а именно в возрасте обследуемых, частоте

синкопальных состояний, документированных

эпизодах ЖТ, возрасте манифестации заболева-

ния (табл. 1). Вместе с тем установлена досто-

верная корреляция между наличием мутаций

в гене SCN5A с эпизодами реанимации после
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Та б л и ц а  1

Клиническая, электрокардиографическая и электрофизиологическая характеристики пациентов с сидромом
Бругада с мутациями в ответственных генах и без них

Число пробандов, n 14 32 –

Мужчин, n (%) 10 (71) 21 (65) 0,267

Возраст, лет 31 ± 15 48 ± 11 0,044

Возраст 1-й синкопальной атаки, лет 32 ± 18 35 ± 14 0,680

Семейный анамнез ВСС, n (%) 9 (64) 6 (18) 0,002

Синкопе, n (%) 12 (86) 26 (81) 0,320

Документированные ЖТ, n (%) 11 (79) 23 (72) 0,136

Клиническая смерть в анамнезе, n (%) 6 (43) 6 (19) 0,007

Элевация сегмента ST, мм 4,2 ± 1,9 2,3 ± 1,6 0,004

Нормальная ЭКГ или III тип, n (%) 0 (0) 8 (25) 0,017

ЭКГ-паттерн I типа, n (%) 10 (71) 9 (28) < 0,001

ЭКГ-паттерн II типа, n (%) 4 (28) 15 (46) 0,024

P–Q-интервал, II отведение, мс 238 ± 41 176 ± 27 0,003

P–Q-интервал, V2, мс 208 ± 38 159 ± 27 0,004

Продолжительность QRS, II отведение, мс 118 ± 24 102 ± 16 0,062

Продолжительность QRS, V2, мс 134 ± 13 109 ± 14 0,005

Q–Tc-интервал, II отведение, мс 438 ± 51 427 ± 45 0,020

ЭФИ, n (%) 8 (57) 26 (81) –

А–Н-интервал, мс 168,0 ± 28,9 92,0 ± 19,8 < 0,001

H–V-интервал, мс 85,8 ± 17,0 57,5 ± 11,0 < 0,001

КВВФСУ, мс 1464,65 ± 520,00 670,0 ± 187,6 < 0,001

индукция ЖТ, n (%) 8 (100) 19 (73) 0,020

Документированные НЖТ/ФП, n (%) 0/4 (29) 7/5 (38) 0,006

ИКД , n (%) 14 (100) 25 (78) 0,184

предсердные аритмии 7 (50) 6 (24) 0,006

желудочковые аритмические события 9 (64) 14 (56) 0,760

желудочковые аритмические события после

назначения хинидина 1 -(7) 5 (21) 0,037

Показатели Генотип+ Генотип– p

Примечание. КВВФСУ – корригированное время восстановления функции синусного узла; ИКД – имплантируемый кардиовер-

тер-дефибриллятор.



клинической смерти (р = 0,007) и семейным

анамнезом ВСС до 45 лет (р = 0,002).

Проанализированы типы нарушений ритма

и проводимости среди двух групп пациентов. У 6

(43%) из 14 симптоматических больных с под-

твержденными мутациями в гене SCN5A по дан-

ным холтеровского мониторирования ЭКГ пе-

риодически регистрировались синоатриальный

блок с паузами синусового ритма до 3–4 с и бра-

дикардия менее 40 уд/мин, а также увеличение

продолжительности Р-волны на ЭКГ в отведе-

ниях II и V2. Из 6 пациентов с дисфункцией

СПУ у 4 были зарегистрированы пароксизмы

ФП. Из 32 генотип-отрицательных больных

дисфункция СПУ по данным холтеровского мо-

ниторирования ЭКГ выявлена у 7 (22%), чаще

в виде синусовой брадикардии менее 45 уд/мин,

по поводу чего 2 пациентам ранее был имплан-

тирован ЭКС, а в последующем выявлен Бруга-

да-паттерн I типа. У 12 (38%) генотип-отрица-

тельных больных наблюдались предсердные

аритмии, из них у 7 (22%) регистрировалась па-

роксизмальная НЖТ, у 5 (15%) – ФП.

При сравнительной оценке результатов ЭКГ

в покое у генотип-положительных пациентов

было выявлено значимое увеличение продол-

жительности интервала P–Q во II отведении

(238 ± 41 мс, р = 0,003) и отведении V2

(208 ± 38 мс, р = 0,004) по сравнению с генотип-

отрицательными больными (176 ± 27

и 159 ± 27 мс соответственно), а также увеличе-

ние продолжительности QRS в отведении V2

(134 ± 13 и 109 ± 14 мс соответственно,

р = 0,005).

Проанализированы электрокардиографичес-

кие проявления синдрома Бругада. У 19 (41%)

пациентов мы наблюдали спонтанный Бругада-

паттерн I типа (сводчатый), который характери-

зуется значительной элевацией сегмента ST,

амплитудой J-волны более 2 мм на пике в соче-

тании с негативной направленностью T-волны.

Спонтанный Бругада-паттерн I типа выявлен

у 9 (28%) генотип-отрицательных больных

и у 10 (71%) генотип-положительных пациен-

тов. Среди 19 пациентов из обеих групп со спон-

танным Бругада-паттерном I типа у 15 (79%) от-

мечена семейная история ВСС, а у 12 (63%) –

личная. У 19 (41%) больных выявлен Бругада-

паттерн II типа (седловидный), который также

характеризуется высоким началом элевации ST

с постепенным убыванием, застывающим на

уровне более 1 мм выше изолинии, в сопровож-

дении положительной или двухфазной T-волны.

У 8 (25%) пациентов отмечен латентный Бруга-

да-паттерн III типа, чередующийся с нормаль-

ной ЭКГ в правых прекордиальных отведениях.

Для верной оценки J-волны необходимо пра-

вильное расположение электродов на грудной

поверхности. В некоторых случаях для более ус-

пешного выявления измененного сегмента ST

и лучшей интерпретации имеющихся измене-

ний применялось смещение правых грудных

электродов выше (рис. 1). 

Выявлена достоверная SCN5A-связанная кор-

реляция с такими ЭКГ-характеристиками, как

спонтанный Бругада-паттерн I типа (р<0,001),

элевация сегмента ST более 2 мм (р=0,004) и удли-

ненный интервал P–Q (р=0,003) (рис. 2, а). Раз-

ницы в продолжительности интервала Q–Tc обна-

ружено не было (см. табл. 1). 

Бругада-паттерн I типа обладает наибольшей

диагностической значимостью, поэтому

у 19 (41%) пациентов с Бругада-паттерном II ти-

па и у 8 (25%) больных с интермиттирующим

Бругада-паттерном III типа проводились фарма-

кологические нагрузочные пробы. Проба счита-

лась положительной в случае преобразования

ЭКГ-изменений в I тип или достижения J-вол-

ной абсолютной амплитуды более 2 мм в отведе-

ниях V1 и/или V2. У 4 (100%) генотип-положи-

тельных пациентов результаты были положи-

тельными. Из 23 генотип-отрицательных

больных положительные результаты проб были

получены у 16 (69%) человек. У 19 пациентов

с Бругада-паттерном I типа провоцирующие

пробы не проводились, так как они не имели до-

полнительного диагностического значения.

После введения новокаинамида продолжи-

тельность P–Q-интервала сильнее увеличилась

у пациентов с мутациями, чем у больных без му-

таций (222 ± 37 мс против 174,35 ± 33,00 мс,

р < 0,001). Наблюдалось отчетливое увеличение

продолжительности QRS-комплекса у пациен-

тов с мутациями (148 ± 31 мс) по сравнению

с больными без мутаций (118 ± 21 мс, р < 0,001)

после введения новокаинамида; соответствен-

но, и разность продолжительности QRS также

была достоверно больше у генотип-положитель-

ных пациентов (38 ± 17 мс) против генотип-от-

рицательных (16 ± 11 мс, р < 0,002) (рис. 2, б;

табл. 2). Не отмечено разницы в степени увели-

чения продолжительности интервала Q–Tc и из-

менений амплитуды J-волны (р = 0,3).

Эндокардиальное ЭФИ было проведено у 34

(74%) пациентов, из них у 27 (79%) индуцирова-

на ЖТ программируемой стимуляцией с нанесе-
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нием двух экстрастимулов. У 12 (26%) больных,

переживших клиническую смерть с успешными

реанимационными мероприятиями, ЭФИ не

проводилось. У 8 SCN5A-позитивных пациен-

тов в 100% случаев индуцирована ЖТ. Среди

SCN5A-негативных больных частота индукции

ЖТ программируемой стимуляцией также была

высока (19 из 26, 73%).

Результаты ЭФИ подтвердили имеющиеся

нарушения проводимости, выявленные на ЭКГ.

Определена достоверная корреляция между на-

личием мутаций в гене SCN5A и продолжитель-

ностью интервалов A–H и H–V, которые в груп-

пе генотип-положительных пациентов состави-

ли 168,0 ± 28,9 и 85,8 ± 17,0 мс соответственно,

достоверно (р < 0,001) различаясь с группой ге-

нотип-отрицательных больных, у которых эти

параметры составили 92,0 ± 19,8 и 57,5 ± 11,0 мс

соответственно, так же как и корригированное

время восстановления функции синусного узла

(КВВФСУ), р< 0,001 (рис. 2, в).

Согласно последним рекомендациям, 14 ге-

нотип-положительным и 25 (78%) генотип-от-

рицательным пациентам имплантированы кар-

диовертеры-дефибрилляторы (ИКД) (85%).

В период наблюдения после имплантации гено-

тип-положительные больные в целом (как

с дисфункцией СПУ, так и без нее) показали бо-

лее высокую частоту ФП, чем генотип-отрица-

тельные (50 и 24% соответственно, p = 0,006).

В сроки наблюдения 6,9 ± 3,6 года 23 (59%) па-

циента имели мотивированные срабатывания

ИКД по поводу желудочковых аритмий, досто-

верных различий между генотип-положитель-

ными и генотип-отрицательными больными

выявлено не было (р = 0,760). В течение

36,0 ± 12,5 мес после назначения хинидина час-

тота мотивированных шоков составила 15%,

при этом частота желудочковых событий снизи-

лась на 45% в группе генотип-отрицательных

пациентов и на 85% в группе генотип-положи-

тельных при нулевой летальности. Динамичес-

кое наблюдение рекомендовано 7 (15%) асимп-

томатическим больным с интермиттирующим

Бругада-паттерном III типа без отягощенного

личного/семейного анамнеза ЖТ/ФЖ/ВСС,

у которых во время ЭФИ желудочковые наруше-

ния ритма не индуцированы.
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Рис. 1. Пациент Б., 22 года, генотип+, ЭКГ покоя – 50 мм/с, 10 мм/В:

а – частота сердечных сокращений 45 уд/мин, Бругада-паттерн в отведениях V1–V2; б – частота сердечных сокращений 45 уд/мин,

высокие грудные отведения (на 2 ребра выше), усиление элевации сегмента ST в отведениях V1–V2 указано стрелками

а

б

V1

V2
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Изменение электрокардиографических параметров до и после введения блокаторов натриевых каналов 
среди пациентов с Бругада-паттерном II и III типов

ЭКГ исходно

ЧСС 59 ± 16 68 ± 12

интервал P–Q, мс 195 ± 43 158 ± 27 < 0,005

продолжительность QRS, мс 110,00 ± 24,49 98,73 ± 17,00 0,009

интервал Q–Tc, мс 408,34 ± 30,35 423,13 ± 42,77 0,275

амлитуда J-волны, мм 2,3 ± 1,6 1,8 ± 1,0 < 0,001

ЭКГ после ААП 1-го класса

ЧСС 71 ± 17 72 ± 13

интервал P–Q, мс 222,66 ± 37,00 174,35 ±33,00 < 0,001

продолжительность QRS, мс 148,32 ± 31,00 118,23 ± 21,00 < 0,001

интервал Q–Tc, мс 426 ± 60 431 ± 40

амлитуда J-волны, мм 4,2 ± 1,9 3,9 ± 1,2

Разность ЭКГ-параметров на фоне ААП 1-го класса

ΔЧСС 10 ± 7 4 ± 12 0,030

ΔP–Q, мс 26 ± 18 32 ± 21 0,027

ΔQRS, мс 38 ± 17 16 ± 11 < 0,002

ΔQ–Tc, мс 18 ± 19 8 ± 19 0,011

Δ амлитуды J-волны, мм 2,2 ± 1,4 2,1 ± 1,3 0,300

ЭКГ-параметры Генотип+ Генотип– p

Примечание. ЧСС – частота сердечных сокращений; ААП – антиаритмические препараты.
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Рис. 2. Показатели пациентов с мута-

циями в гене SCN5A (SCN5A+) по

сравнению с показателями больных,

у которых мутаций не выявлено

(SCN5A–):

а – достоверное увеличение продолжительно-

сти интервала P–Q; б – достоверное увеличе-

ние разности продолжительности QRS-ком-

плекса после введения блокаторов натриевых

каналов; в – пролонгация корригированного

времени восстановления функции синусного

узла при проведении электрофизиологическо-

го исследования
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Обсуждение

В обеих группах преобладали мужчины, что

согласуется с распределением больных по полу

в других странах. Средний возраст манифеста-

ции синкопе составил 32 ± 18 лет у генотип-по-

ложительных пациентов и 35 ± 14 лет у генотип-

отрицательных, минимальный возраст – 14 лет,

максимальный – 57 лет. 

При анализе связи Бругада-паттерна I типа

с наличием дисфункции СПУ выявлено, что у 6

из 10 (60%) генотип-положительных пациентов

и у 2 из 9 (22%) генотип-отрицательных больных

со спонтанным Бругада-паттерном I типа по

данным ЭФИ подтвержден СССУ. Сравнивая

продолжительность КВВФСУ по данным ЭФИ

у генотип-положительных и генотип-отрица-

тельных пациентов, мы получили достоверное

увеличение КВВФСУ в группе SCN5A-позитив-

ных пробандов (1464,65 ± 520,00 мс против

670,0 ± 187,6 мс, р < 0,001). Наиболее частой на-

ходкой среди этих больных был синоатриаль-

ный блок с паузами ритма более 2,5 с. Ранее 2 ге-

нотип-отрицательным пациентам был диагнос-

тирован СССУ и имплантирован ЭКС,

а в последующем зарегистрирован Бругада-пат-

терн I типа. В нашем исследовании показано,

что среди больных со спонтанным Бругада-пат-

терном I типа наиболее часто дисфункция СПУ

выявлялась у пробандов с подтвержденными

мутациями в гене SCN5A.

В белке натриевого канала Nav1.5 реализация

мутаций возможна по нескольким механизмам,

что приводит к появлению целой серии аллель-

ных заболеваний. Сегодня накоплено достаточ-

ное количество данных о мутациях в гене

SCN5A, реализующихся по типу loss of function

и способных привести к смешению, перекры-

тию фенотипов, что обусловливает одновремен-

ное появление у пациента фенотипических про-

явлений синдрома Бругада и нарушений прово-

димости и/или СССУ [23]. Известны мутации

Y1495X, R878C и E161K, проявляющиеся про-

грессирующим нарушением проводимости и ти-

пичными изменениями на ЭКГ в виде элевации

сегмента ST в правых грудных отведениях [17,

24, 25]. Описана мутация R367H в гене SCN5A

у пациента с синдромом Бругада и СССУ [26].

В 2003 г. D.W. Benson et al. сообщили о 5 детях

с врожденным СССУ из трех неродственных се-

мей, причем в каждой семье было выявлено по

две гетерозиготные мутации в гене SCN5A [27].

Интересно, что две из шести идентифицирован-

ных мутаций ранее были ассоциированы с дру-

гими заболеваниями: делеция delF1617 – с син-

дромом удлиненного интервала Q–T, а мутация

G1408R – с синдромом Бругада и прогрессиру-

ющим нарушением проводимости [28]. Мутация

G1408R вызвала широкий клинический спектр

заболеваний в пределах одной большой фран-

цузской семьи, состоящей из 45 родственников.

Из 13 родственников, у которых она была выяв-

лена, 4 имели типичный Бругада-паттерн

в правых прекордиальных отведениях, у 7 было

отмечено только изолированное нарушение

проводимости в отсутствие фенотипических

проявлений синдрома Бругада, у 3 тест с флека-

инидом был отрицательный [28]. 

Чем же может объясняться частое развитие

СССУ у больных с генетически подтвержден-

ным синдромом Бругада? В клетках синусного

узла натриевые каналы, кодируемые геном

SCN5A, немногочисленны или отсутствуют, по-

этому появление дисфункции СПУ обусловлено

понижением функции потенциалзависимых на-

триевых каналов, находящихся в клетках синоа-

триального проведения [29]. Снижение функ-

ции натриевых каналов вследствие мутаций

в гене SCN5A по типу loss of function ведет

к уменьшению влияний быстрых входящих на-

триевых токов, что снижает скорость фазы быс-

трой деполяризации потенциала действия и за-

медляет распространение импульса [17]. Было

предложено два различных механизма, лежащих

в основе дисфункции СПУ, ассоциированного

с мутациями в гене SCN5A: 1) замедление про-

водимости между СПУ и предсердием в связи

с повышением порога стимуляции миокарда

предсердий; 2) собственно повреждение СПУ.

И хотя преимущественно активация медленных

кальциевых каналов становится причиной воз-

никновения потенциала действия клеток СПУ

и АВ-узла, натриевые каналы также играют зна-

чительную роль в развитии процессов деполяри-

зации и реполяризации в неоднородной ткани

СПУ [29]. Экспериментальные исследования на

гетерозиготных мышах с нокаутированным ге-

ном SCN5A показали, что дисфункция СПУ,

развитие которой связывают со снижением на-

триевых токов, влечет за собой редукцию авто-

матизма, замедление проводимости или блоки-

рование потенциалов действия от СПУ до при-

лежащего к нему миокарда предсердия [30]. 

Дисфункция СПУ может быть доминантным

фенотипом у таких пациентов, что объясняет

длительное доброкачественное клиническое те- А
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чение [27]. Кардиостимуляция (минимальная

частота навязанных сокращений 60 имп/мин)

может защитить таких больных от выраженной

брадикардии, которая способна вызывать и/или

усугублять увеличение элевации сегмента ST

и способствовать эпизодам ЖТ/ФЖ [31]. Со-

гласно текущим рекомендациям, ИКД должен

быть имплантирован у симптоматических паци-

ентов с диагностированным на ЭКГ Бругада-

паттерном I типа [1]. В нашем исследовании оба

синкопальных пациента с дисфункцией СПУ

и позднее выявленным на ЭКГ Бругада-паттер-

ном I типа получили возможность имплантации

ИКД вместо ЭКС.

В исследовании получены данные, что паци-

енты с Бругада-паттерном I типа помимо увели-

чения продолжительности Р-волны показывают

также различные дефекты проводимости на

ЭКГ покоя (удлинение P–Q и QRS). Однако до-

стоверное увеличение интервалов P–Q во II от-

ведении (р = 0,003) и QRS в отведении V2

(р = 0,005), а также большее увеличение продол-

жительности QRS (ΔQRS 38 ± 17 мс против

16 ± 11 мс, р< 0,002) после введения ААП 1-го

класса выявлены среди больных, у которых бы-

ли верифицированы мутации в гене SCN5A.

Электрофизиологический эффект провоцирую-

щих проб объясняется усугублением генетичес-

ки детерминированного поражения натриевых

каналов при введении ААП, подавляющих быс-

трый деполяризующий натриевый ток INa, на-

правленный внутрь клетки. У генотип-положи-

тельных пациентов также отмечены выражен-

ные нарушения проводимости по данным ЭФИ

(А–Н-интервал 168,0 ± 28,9 мс и H–V-интервал

85,8 ± 17,0 мс, р < 0,001). 

Исследования показывают, что больные, не-

сущие мутации в гене SCN5A, часто имеют уве-

личение продолжительности P-волны и P–R-ин-

тервала (200 мс и более), что отражает наличие

задержки H–V-проводимости (55 мс и более)

[32]. Эти данные позволяют предположить, что

снижение натриевых деполяризующих токов

влияет на внутрипредсердную скорость прове-

дения и является возможным механизмом увели-

чения продолжительности P-волны и P–R-ин-

тервала у пациентов с синдромом Бругада. Вы-

сказывались предположения, что у части

больных постепенная деградация волокон про-

водящей системы может происходить вследст-

вие нарушения интеграции мутантного белка

Nav1.5 в сложный белково-сигнальный ком-

плекс, состоящий из анкирина-G, N-кадгерина,

минорных β-субъединиц и коннексинов, функ-

цией которых является обеспечение межклеточ-

ных щелевых контактов, которые позволяют

электрическому импульсу распространяться

практически без задержек [33].

С. Antzelevitch et al. полагают, что синдром

Бругада, начинаясь как первичная электричес-

кая болезнь анатомически здорового сердца,

с течением времени приобретает определенные

структурные изменения, подобно гибернирую-

щему миокарду, когда внутриклеточная дегене-

рация приводит к снижению синтеза белка

в клетках и фиброзному замещению миокарда

[3]. Исследования нокаутированных гетерози-

готных мышей с мутацией гена SCN5A показали

достоверное увеличение частоты фиброзных из-

менений миокарда [30]. Нарушение взаимодей-

ствия белка натриевого канала и молекул кле-

точной адгезии может вести к прогрессирующей

со временем дезорганизации клеточных контак-

тов и нарушению путей распространения им-

пульса, что, вероятно, является одним из воз-

можных объяснений тому, что клиническая

манифестация синдрома Бругада чаще прихо-

дится не на молодой, а на средний возраст боль-

ных [21].

На сегодняшний момент представляется

очевидным, что дефекты проводимости, детер-

минированные мутациями в гене SCN5A,

и SCN5A-связанный синдром Бругада обуслов-

лены одним и тем же эффектом мутаций loss of

function и провести четкие различия между эти-

ми двумя фенотипами не всегда возможно. Не-

которые авторы предполагают, что самый рас-

пространенный фенотип мутаций SCN5A – это

не синдром Бругада, а нарастающие дефекты

проводимости [24].

Дисфункции СПУ часто сопутствуют различ-

ные предсердные аритмии [4]. В нашем исследо-

вании было установлено, что среди пациентов

с дисфункцией СПУ наблюдается склонность

к ФП, которая была выявлена у 4 (67%) генотип-

положительных больных с дисфункцией СПУ

и у 3 (43%) генотип-отрицательных. В исследова-

нии PROSPER показано, что пролонгация P-вол-

ны и увеличение продолжительности интервала

P–R указывают на риск развития ФП [34]. 

По данным разных исследований, прогнос-

тическая значимость положительного ЭФИ ко-

леблется от 37 до 50%, поэтому роль ЭФИ

в оценке риска развития ЖТ/ФЖ у больных

с синдромом Бругада окончательно не опреде-

лена [35, 36]. В проспективном исследованииА
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PRELUDE (PRogrammed ELectrical stimUlation

preDictive valuE) было показано, что только ин-

дукции ЖТ/ФЖ программируемой электричес-

кой стимуляцией в определении пациентов вы-

сокого риска ВСС недостаточно и среди паци-

ентов с синдромом Бругада, у которых ЖТ/ФЖ

была индуцирована, необходимо также оцени-

вать наличие спонтанного Бругада-паттерна

I типа, историю синкопе, эффективный рефрак-

терный период желудочков менее 200 мс и фраг-

ментацию QRS для идентификации кандидатов

на имплантацию ИКД [37].

В нашем исследовании спонтанный Бругада-

паттерн I типа значительно чаще регистрировал-

ся у симптоматических больных, имеющих

в анамнезе указания на ЖТ/ВСС. Установлена

достоверная корреляция между спонтанным

Бругада-паттерном I типа и семейным анамне-

зом ВСС (р < 0,003), а также личной историей

ВСС (р < 0,006) в группе пациентов с мутациями

в SCN5A. Выявлено также наличие корреляции

между мутациями в SCN5A и высоким риском

ВСС со следующими электрокардиографически-

ми признаками ранней реполяризации желудоч-

ков: элевация сегмента ST более 3,2 мм (р < 0,004)

и амлитуда J-волны более 2,1 мм (р < 0,001). Хо-

рошо выраженная поздняя положительная волна

J в нижних отведениях (II, III, аVF), так же как

и фрагментация QRS, может являться основным

фактором риска развития ФЖ [38]. 

В ряде случаев изучение нарушений реполя-

ризации проводится в высоких правых грудных

отведениях, зарегистрированных на один или

два межреберных промежутка выше стандарт-

ных. Показано, что выявление патогномонич-

ных изменений ЭКГ в этих позициях имеет та-

кую же диагностическую значимость, как и при

стандартном расположении электродов [39].

Имплантация ИКД является терапией выбо-

ра для пациентов с синдромом Бругада, направ-

ленной на первичную или вторичную профи-

лактику ВСС [1]. В нашем исследовании им-

плантировано 39 (85%) ИКД при нулевой

отдаленной летальности. Необходимо отметить,

что у больных с тяжелыми аритмическими про-

явлениями, частыми срабатываниями ИКД

и одновременно непереносимостью медикамен-

тозной терапии возможно проведение эпикар-

диальной аблации в области выводного отдела

правого желудочка (ВОПЖ) [1]. Результаты по-

следних исследований наглядно демонстриру-

ют, что после проведения эпикардиальной абла-

ции ни у одного из пациентов не было феноти-

пических проявлений синдрома Бругада, а так-

же не индуцировалась ЖТ/ФЖ [40–42].

Резюмируя результаты собственных наблю-

дений и данные зарубежных работ, мы предлага-

ем модифицированный алгоритм ведения паци-

ентов с синдромом Бругада (рис. 3). Симптома-

тическим пациентам с Бругада-паттерном I типа

и клинической смертью в анамнезе рекоменду-

ется имплантация ИКД без необходимости про-

ведения ЭФИ (I класс рекомендаций). Пациен-

там с обмороками, у которых ЖТ/ФЖ докумен-

тирована или подтверждена данными ЭФИ,

также рекомендуется постановка ИКД (I и IIа

классы рекомендаций). Для определения пока-

заний к имплантации ИКД у асимптоматичных

больных со спонтанным или индуцированным

Бругада-паттерном I типа без документирован-

ных эпизодов ЖТ/ФЖ предлагается использо-

вать результаты эндокардиального ЭФИ наряду

с результатами ДНК-диагностики, так как выяв-

ление мутаций в гене SCN5A является достаточ-

но чувствительным предиктором риска ВСС.

Проведение ДНК-диагностики рекомендуется

всем симптомным пациентам с личным анамне-

зом ВСС и асимптомным больным со спонтан-

ным или индуцированным Бругада-паттерном

I типа в случае положительного семейного анам-

неза ВСС. Поиск мутаций в гене SCN5A реко-

мендован при наличии дисфункции СПУ или

большего увеличения продолжительности QRS

(ΔQRS более 30 мс) на фоне введения блокато-

ров натриевых каналов. Если данные ДНК недо-

ступны, следует опираться на результаты ЭФИ

в сочетании с оценкой пола, возраста, семейно-

го анамнеза ВСС и признаков ранней реполяри-

зации желудочков (амплитуда волны J более

2,1 мм, элевация сегмента ST более 3,2 мм в пра-

вых прекордиальных отведениях). В случае об-

наружения у пациента с синдромом Бругада ге-

нетической мутации проведение скрининга, на-

правленного на выявление этой мутации,

рекомендовано всем близким родственникам,

даже при отсутствии у них характерных для это-

го заболевания изменений ЭКГ. Проведение

ДНК-диагностики лицам, имеющим на базаль-

ной ЭКГ Бругада-паттерны II и III типов,

при отсутствии у них синкопе и отягощенного

по ВСС семейного анамнеза не рекомендуется.

Динамическое наблюдение рекомендовано па-

циентам при отсутствии у них личного/семей-

ного анамнеза ЖТ/ВСС и отрицательных ре-

зультатов ЭФИ. В неясных случаях возможна

имплантация кардиомонитора Reveal. Повторя- А
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ющиеся мотивированные шоки являются пока-

занием для назначения хинидина (IIа класс ре-

комендаций), способствующего восстановле-

нию продолжительности потенциала действия

и реполяризации в миокарде правого желудочка

и рекомендованного Европейским обществом

кардиологов (ESC) [1]. Принимая во внимание

результаты аблации ВОПЖ у пациентов с синд-

ромом Бругада, мы решили включить в алго-

ритм проведение аблации как один из этапов ле-

чения. 

Заключение
Мы не выявили гендерных и демографичес-

ких особенностей и принципиальных клиничес-

ких различий в течении заболевания между ге-

нотип-положительными и генотип-отрицатель-

ными пациентами. Однако носители мутаций

достоверно выделялись по личному (р ≤ 0,007)

и семейному (р ≤ 0,002) анамнезу ВСС. На то,

что больной с синдромом Бругада несет мута-

цию в гене SCN5A, могут указывать некоторые

электрокардиографичекие особенности, такие

как увеличение интервалов проводимости на

ЭКГ покоя (P–Q и QRS). У таких пациентов ча-

ще наблюдается увеличение интервалов А–Н

и H–V по данным ЭФИ. Эти результаты совпа-

дают с наблюдаемой реализацией мутаций на-

триевых каналов по типу loss of function. Боль-

ным со спонтанным или индуцированным Бру-

гада-паттерном I типа, имеющим нарушения

проводимости, особенно дисфункцию СПУ, ре-

комендуется поиск мутаций в генах натриевых

каналов, детерминирующих синдром Бругада,

в первую очередь в гене SCN5A. В случае регис-

трации Бругада-паттерна I типа у пациента

с СССУ, который имеет повторяющиеся арит-

могенные обмороки в период наблюдения после

имплантации ЭКС, ему должна быть предложе-

на смена ЭКС на ИКД.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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Цель. Сохранение или появление фибрилляции предсердий после операции на митральном клапане

существенно снижает число отличных и хороших результатов операции в отдаленные сроки,

обусловливая сопутствующую порок недостаточность кровообращения, усиление легочной

гипертензии, а также увеличивая риск тромбоэмболических осложнений и инсульта. Достоверными

предикторами возникновения фибрилляции предсердий после коррекции порока являются исходный

размер левого предсердия, стенотическое поражение и ревматический генез митрального порока.

Цель данного исследования – сравнительная оценка свободы от фибрилляции предсердий у пациентов

с атриомегалией и пороками митрального клапана в ближайшем и отдаленном послеоперационных

периодах и обоснование возможности выполнения профилактической аблации. 

Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 100 пациентов, оперированных в клинике

нашего института за период 2010–2014 гг. В анализ включены все больные с митральным пороком

и дилатацией левого предсердия более 6,0 см. В зависимости от наличия фибрилляции предсердий

в анамнезе пациенты разделены на две группы: 1-ю группу составили больные с синусовым ритмом на

момент поступления и отсутствием пароксизмов фибрилляции предсердий в анамнезе, во 2-ю группу

вошли пациенты с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий. Средний возраст участников

составил 51,50 ± 3,43 года (31–65 лет). Во всех случаях диагностирован порок митрального клапана.

В обеих группах вмешательство на митральном клапане выполнено согласно показаниям. Пациенты

2-й группы подверглись конкомитантной процедуре аблации левого предсердия по поводу фибрилляции

предсердий. Проведена оценка сохранности синусового ритма через 12 мес после операции. 

Результаты. Больные, подвергшиеся аблации по поводу пароксизмальной фибрилляции предсердий,

в отдаленном периоде (12 мес) имели более высокую свободу от фибрилляции предсердий в сравнении

с пациентами с правильным ритмом на момент операции и отсутствием фибрилляции предсердий

в анамнезе.

Заключение. Пациенты с поражением митрального клапана и атриомегалией на фоне исходно

синусового ритма относятся к категории крайне высокого риска возникновения фибрилляции

предсердий в послеоперационном периоде.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; пороки митрального клапана; атриомегалия; ревма-

тическая болезнь сердца.
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) является наи-

более часто встречающейся в клинической

практике наджелудочковой аритмией, которая

значимо влияет на качество жизни, заболевае-

мость и смертность [1].

Гемодинамически значимое поражение мит-

рального клапана в естественном своем течении

приводит к структурным изменениям левого

предсердия (ЛП) как компенсирующей камеры.

Происходит электрофизиологическое и структур-

ное ремоделирование предсердного миокарда.

Электрофизиологическое ремоделирование за-

ключается в постепенном укорочении эффектив-

ного рефрактерного периода миокарда [2]. Изме-

нение электрофизиологических свойств влечет за

собой нарушение сократительной функции пред-

сердий. Структурное ремоделирование, гистоло-

гически проявляющееся фиброзом и потерей

массы миокарда предсердий, необратимо и ведет

к формированию блоков проведения, что служит

прямым фактором развития re-entry [3].

Возникновение ФП является закономерной

стадией естественного течения митрального по-

рока сердца [4] и встречается в 30–84% случаев

у пациентов, которым требуется хирургическое

лечение клапанного порока [5–7].

Несколько мультицентровых проспективных

рандомизированных исследований показали,

что свобода от фибрилляции предсердий при от-

крытых операциях на сердце выше в группах па-

циентов, которым выполнено хирургическое ле-

чение ФП, чем в контрольных группах [8]. 

Учитывая тот факт, что доля реконструктив-

ных операций при коррекции клапанных поро-

ков существенно возросла, становится еще бо-

лее актуальным восстановление синусового рит-

ма, которое позволяет избежать пожизненного

применения оральных антикоагулянтов [3]. 

Однако существует довольно большая группа

пациентов, не имеющих пароксизмов ФПА
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Objective. The persistence or appearance of atrial fibrillation (AF) after mitral valve (MV) surgery signifi-

cantly decreases the quality and effectiveness of treatment, and also increases the risk of thromboembolic

complications and stroke. Predictors of AF appearance after surgery are the initial size of the left atrium,

stenotic lesion and rheumatic disease of mitral valve. The aim of our study was to evaluate freedom from AF

in patients with left atrium enlargement and MV lesion in short- and long-term follow up, and to justify the

feasibility of preventive ablation.

Material and methods. A retrospective analysis of 100 patients operated in our clinic in 2010–2014 was con-

ducted. All patients included in the study had MV lesion and left atrial enlargement more than 6.0 cm. They

were divided into two groups depending on the presence of AF in the anamnesis. The 1st group included

patients with sinus rhythm at the time of admission and the absence of paroxysms of AF in the anamnesis, the

2nd group included patients with paroxysmal AF. The mean age was 51.50 ± 3.43 (31–65) years. All patients

were operated for MV lesion. In the 2nd group the concomitant ablation of left atrium was performed. Heart

rhythm was evaluated after 12 months after surgery.

Results. Patients who underwent AF ablation had greater freedom from AF in the long-term (12 months) fol-

low up compared with patients without AF history and left atrial enlargement.

Conclusion. Patients with mitral valve lesion and left atrial enlargement with no AF history are classified as

extremely high-risk of AF in the postoperative period.

Keywords: atrial fibrillation; mitral valve lesions; left atrial enlargement; rheumatic heart disease.
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в анамнезе, и, несмотря на успешную гемодина-

мическую коррекцию порока, у многих из них

ФП проявляет себя в отдаленном послеопераци-

онном периоде. Применение же катетерных ме-

тодик лечения ФП после открытых кардиохи-

рургических вмешательств затруднительно

и связано с высоким риском [9].

Достоверными предикторами возникнове-

ния ФП после коррекции порока являются ис-

ходный размер левого предсердия более 6,0 см,

стенотическое поражение и ревматический ге-

нез митрального порока [3, 10]. 

Согласно данным, недавно опубликованным

группой авторов из медицинского колледжа Се-

ульского национального университета (Seoul

National University College of Medicine), темп

развития ФП у пациентов с ревматическим по-

ражением митрального клапана составляет 3,5%

в год и зависит от размеров левого предсердия

и тяжести митрального порока [11].

В связи с вышеизложенным возникает во-

прос о целесообразности проведения профилак-

тической аблации предсердий у пациентов с по-

роками митрального клапана и атриомегалией.

С целью обоснования возможности выполнения

профилактической аблации и расчета размера

выборки для будущего проспективного исследо-

вания нами был проведен ретроспективный

анализ пациентов при коррекции митрального

порока сердца, осложненного атриомегалией.

Материал и методы
Проведен ретроспективный анализ данных

234 пациентов с пороками митрального клапана

как на фоне исходного синусового ритма, так

и с пароксизмальной ФП, оперированных

в клинике нашего института в 2010–2014 гг.

В дальнейшем 134 больных были исключены из

исследования ввиду несоответствия критериям

включения. В исследовании участвовали все па-

циенты с митральным пороком и дилатацией

левого предсердия более 6,0 см. Методом

рropensity score matching было сформировано

50 пар в зависимости от наличия ФП: 1-я группа

(n = 50) – пациенты с синусовым ритмом на мо-

мент поступления и отсутствием пароксизмов

ФП в анамнезе, 2-я группа (n = 50) – больные

с пароксизмальной ФП, подвергшиеся конко-

митантной аблации предсердий. В обеих груп-

пах гемодинамическая коррекция порока мит-

рального клапана выполнена согласно руковод-

ству ECTS/ESC по ведению пациентов

с клапанными пороками сердца 2014 г. Критери-

ем исключения из исследования была сопутст-

вующая патология аортального клапана или ко-

ронарных артерий.

Аблацию выполняли посредством неорошае-

мого радиочастотного электрода-зажима по схе-

ме: изоляция правых и левых легочных вен от-

дельными коллекторами, изоляция ушка ЛП,

изоляция задней стенки ЛП (box lesion), линии

к митральному клапану и ушку ЛП. Ушко ЛП

было выключено из кровотока двурядным не-

прерывным швом снаружи (рис. 1). 

После проведения анализа по методу рropen-

sity score matching ни по одному из исходных до-

операционных параметров не было получено

достоверных различий (табл. 1).

Оценку характера сердечного ритма прово-

дили на основании холтеровского мониториро-

вания электрокардиограммы (ЭКГ).

Данные предоперационного и интраопера-

ционного исследований пациентов, а также ре-

зультаты ближайшего и отдаленного послеопе-

рационных периодов были подвергнуты статис-

тической обработке с помощью пакета

программ Stata 10.0. 

Был проведен анализ по методу рropensity

score matching. Для описательной статистики

количественных нормально распределенных

признаков с равенством дисперсий использова-

ли параметрические методы – вычисление сред-

них значений и стандартных отклонений;

для количественных признаков с распределени-

ем, отличным от нормального, и качественных

порядковых признаков применяли непарамет-
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Рис. 1. Схема выполнения аблации левого предсер-

дия.

ВЛЛВ – верхняя левая легочная вена; НЛЛВ – нижняя левая

легочная вена; ВПЛВ – верхняя правая легочная вена; НПЛВ –

нижняя правая легочная вена
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рические методы – определение медиан и соот-

ветствующего интервала между 25-м и 75-м пер-

центилями (Q1; Q3); для качественных номи-

нальных признаков – расчет относительных ча-

стот в процентах. В ходе статистического

анализа выборочных данных применяли методы

и средства, относящиеся к следующим основ-

ным разделам математической статистики:

предварительная обработка данных, описатель-

ная статистика (графический анализ данных,

исследование законов распределения данных,

расчет основных статистических характерис-

тик), статистическая проверка гипотез (t-крите-

рий Стьюдента и F-критерий Фишера для про-

верки гипотез о равенстве числовых характерис-

тик выборочных распределений данных),

анализ таблиц сопряженности (критерий Пир-

сона χ2). Сравнительный анализ кривых свобо-

ды от фибрилляции предсердий проводили с по-

мощью логрангового критерия (log-rank test),

что графически выражалось по методу Капла-

на–Мейера. Уровень значимости принят рав-

ным 0,05, что соответствует критериям медико-

биологических исследований.

Все вмешательства были выполнены из сре-

динной стернотомии в условиях искусственного

кровообращения (ИК) и умеренной гипотермии

(33 °С). Искусственное кровообращение под-

ключали по схеме «полые вены – восходящая

аорта». С целью кардиоплегии использовали

раствор «Кустодиол».

Результаты
Интраоперационные данные представлены

в таблице 2.

Значимо различались только время окклю-

зии аорты и общая продолжительность ИК, что

обусловлено временем, затраченным на выпол-

нение левопредсердной аблации в группе паро-

ксизмальной ФП.

Госпитальной летальности в обеих группах не

было. Несмотря на более продолжительное вре-

мя ИК и пережатия аорты во 2-й группе, не бы-

ло отмечено достоверной межгрупповой разни-

цы ни по одному из осложнений периопераци-

онного периода (табл. 3).

В раннем послеоперационном периоде отме-

чено наиболее частое возникновение пароксиз-

мов ФП среди пациентов 1-й группы: 28 (56,0%)

в сравнении с 10 (20,0%) во 2-й группе (p = 0,001).

Восстановление ритма проводили медика-

ментозно (кордарон), при неэффективности ме-

дикаментозной кардиоверсии применяли элект-

роимпульсную терапию.

В 2 случаях (7,1%) среди пациентов 1-й груп-

пы возникла брадисистолическая форма ФП,А
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Та б л и ц а  1

Исходная характеристика пациентов

Возраст, лет 51,5±7,4 49,8±8,1 0,76

Женский пол, n (%) 32 (64) 34 (68) 0,29

Размер левого предсердия, мм 64,2±3,4 61,8±2,1 0,09

Протезирование митрального клапана, n (%) 46 (92) 43 (86) 0,66

Пластика митрального клапана, n (%) 4 (8) 7 (14) 0,25

Продолжительность ФП, мес – 24,5±12,1 –

Фракция выброса левого желудочка, % 56,0±1,2 52,0±2,3 0,54

Сахарный диабет, n (%) 3 (6) 2 (4) 0,65

Сердечная недостаточность (NYHA), n (%)

II степени 25 (50) 27 (54) 0,54

III степени 15 (30) 17 (34) 0,47

Этиология митрального порока, n

ревматический порок 39 35 0,55

дегенеративный порок 10 13 0,51

Инфекционный эндокардит, n 1 2 0,54

Характер поражения митрального клапана, n

стеноз 37 33 0,47

недостаточность 10 15 0,54

сочетанное поражение 3 2 0,58

Параметр р1-я группа (n = 50) 2-я группа (n = 50)



ХИРУРГИЧЕСКАЯ АРИТМОЛОГИЯ

по поводу которой имплантированы постоян-

ные электрокардиостимуляторы в режиме сти-

муляции VVI. В 1 случае (3,5%) больной отказал-

ся от восстановления правильного ритма. Ос-

тальные 47 пациентов на момент выписки

имели синусовый ритм.

Среди всех больных 2-й группы на момент

выписки был восстановлен синусовый ритм.

На этапах отдаленного наблюдения обследо-

ваны 100 (100%) пациентов из обеих групп. Срок

наблюдения составил 1 год. Обследование прово-

дили как при очной консультации, так и c помо-

щью анализа данных, полученных при дистанци-

онном наблюдении (телефонный контакт с паци-

ентом, длительное ЭКГ-мониторирование,

эхокардиография, консультация кардиолога),

на этапах 3, 6, 9 и 12 мес после оперативного ле-

чения. 

Выживаемость в течение 12 мес достоверно

не различалась между группами (логранговый

критерий, р = 0,73) и составила 96,0 ± 1,7% (95%

ДИ 92,5–97,7) для 1-й группы и 98,0 ± 2,3% (95%

ДИ 89,6–99,2) для 2-й группы (рис. 2). 

В 2 случаях среди больных 1-й группы причи-

ной летальных исходов (табл. 4) на отдаленном

этапе являлось острое нарушение мозгового

кровообращения по ишемическому типу на фо-

не ФП. Среди пациентов 2-й группы летальный

исход обусловлен тромбозом механического

протеза в митральной позиции на фоне неадек-

ватной антикоагулянтной терапии (неоднократ-

но регистрировались значения МНО менее 2,0).

Повторные вмешательства на клапанах сердца

не выполнялись в обеих группах.

Характер эмболических осложнений показан

в таблице 5.

Свободу от фибрилляции предсердий, трепе-

тания предсердий и предсердной тахикардии

(ФП/ТП/ПТ) оценивали по данным дискретно-

го ЭКГ через 6 мес после операции и односуточ-

ного холтеровского мониторирования через

12 мес после операции при очной консультации А
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Та б л и ц а  2

Интраоперационные данные

Время пережатия аорты, мин 49,9±7,5 63,1±8,2 0,003

Продолжительность ИК, мин 65,4±10,3 78,5±14,6 0,021

Продолжительность ИВЛ, ч 7,7±5,1 6,4±3,6 0,353

Инотропная поддержка, n (%) 16 (32) 17 (34) 0,091

Время пребывания в ОРИТ, сут 1,7±1,3 1,8±1,1 0,068

Временная электрокардиостимуляция, n (%) 11 (22) 23 (46) 0,001

Параметр р1-я группа 2-я группа

Примечание. ИК – искусственное кровообращение; ИВЛ – искусственная вентиляция легких; ОРИТ – отделение реанимации

и интенсивной терапии.

Та б л и ц а  3

Характеристика осложнений госпитального этапа

Летальность, n (%) 0 (0) 0 (0) 0,999

ОНМК/ТИА, n (%) 1 (6,7) 0 (0) 0,632

Реоперация ввиду кровотечения, n (%) 0 (0) 1 (2,0) 0,529

Острая почечная недостаточность, n (%) 0 (0) 1 (2,0) 0,529

Хирургическая инфекция, n (%) 1 (2,0) 0 (0) 0,069

Экссудативный перикардит, n (%) 1 (2,0) 2 (4,0) 0,094

Экссудативный плеврит, n (%) 4 (8,0) 12 (24,0) 0,003

Ранние пароксизмы ФП, n (%) 28 (56,0) 10 (20,0) 0,001

Имплантация электрокардиостимулятора, n (%) 2 (4,0) 0 (0) 0,632

Срок госпитализации, сут 12,75±1,20 14,75±2,50 0,532

Параметр р1-я группа 2-я группа

Примечание. ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения; ТИА – транзиторная ишемическая атака.
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пациента. На момент анализа сердечного ритма

через 6 мес после операции 50,0 ± 3,1% больных

1-й группы и 94,0 ± 2,6% пациентов 2-й группы

были свободны от ФП/ТП/ПТ (p = 0,007).

На сроке наблюдения 12 мес свобода от

ФП/ТП/ПТ составила 20,0 ± 4,8 и 92,0 ± 5,2%

в 1-й и 2-й группах соответственно (p = 0,005).

Пациенты 1-й группы, имевшие пароксизмы

ФП на госпитальном этапе, а также все боль-

ные, подвергшиеся аблации (2-я группа), в тече-

ние первых 3 мес получали антиаритмическую

терапию амиодароном (n = 76), а при наличии

противопоказаний (2 случая) принимали β-ад-

реноблокаторы. Через 3 мес после операции при

сохранности синусового ритма следовала отме-

на антиаритмической терапии. 

Обсуждение
Фибрилляция предсердий, наиболее распро-

страненная из наджелудочковых аритмий, зна-А
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Рис. 2. Актуарные кривые выживаемости пациентов

Та б л и ц а  4

Причины летальности в отдаленном послеоперационном периоде

ОНМК по ишемическому типу – 1 (1-я группа) 1 (1-я группа) –

Дисфункция механического протеза (тромбоз) – – 1 (2-я группа) –

Причины смерти

6–9 мес 9–12 мес

Сроки наблюдения

1–3 мес 3–6 мес

Та б л и ц а  5

Характеристика эмболических осложнений

ОНМК – 2 (1-я группа) 1 (1-я группа) –

Эмболия сетчатки 1 (2-я группа) – – –

Эмболические осложнения

6–9 мес

Сроки наблюдения

1–3 мес 3–6 мес 9–12 мес
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чительно влияет на качество жизни, заболевае-

мость и смертность [6]. Порок митрального

клапана в естественном своем течении ослож-

няется развитием ФП, которая диагностируется

у более чем 60% пациентов к моменту опера-

ции, и примерно у 80% из них она сохраняется

после хирургической коррекции порока [5].

Фибрилляция предсердий, усугубляя сопутству-

ющую порок легочную гипертензию, приводит

к прогрессированию сердечной недостаточ-

ности и, как следствие, снижению качества

жизни [4, 12]. 

Станнинг крови в левом предсердии на фоне

ФП создает серьезный риск тромбообразования

и эмболических осложнений [13].

Гемодинамическая коррекция порока мит-

рального клапана не исключает риска развития

ФП в отдаленном послеоперационном периоде.

До 90% пациентов после вмешательства на мит-

ральном клапане имеют ФП в отдаленные сро-

ки вне зависимости от дооперационного анам-

неза [4].

Многие авторы пытались стратифициро-

вать пациентов согласно риску возникновения

ФП. S.J. Kernis et al. в 2004 г. представили рет-

роспективный анализ 762 больных, опериро-

ванных по поводу недостаточности митраль-

ного клапана. У всех пациентов был синусовый

ритм до операции и отсутствовали пароксизмы

ФП в анамнезе. В 72% случаев удалось выпол-

нить реконструктивное вмешательство на мит-

ральном клапане. Основными предикторами

развития ранней ФП (менее 14 сут после опе-

рации) у 24% больных являлись: размер левого

предсердия более 5,0 см, сопутствующее коро-

нарное шунтирование, протезирование мит-

рального клапана, сниженная фракция выбро-

са левого желудочка.  При анализе развития

поздней ФП (более 12 сут после вмешательст-

ва) пациенты были разделены на две группы.

В 1-ю группу вошли больные с размером

левого предсердия более 5,0 см, во 2-ю – с раз-

мером ЛП менее 5,0 см. В 1-й группе ФП была

выявлена в 24 ± 3% случаев, во 2-й – в 11 ± 3%

случаев (p = 0,001). Таким образом, основную

роль в развитии поздней ФП играли размер ЛП

более 5,0 см и предшествующие пароксизмы

ФП [14]. 

H.J. Kim et al. показали, что ФП, впервые

возникшая после вмешательства на митральном

клапане по поводу ревматического поражения,

развивается в 20,5% случаев. Темп развития ФП

у пациентов с данным заболеванием составляет

3,5% в год и зависит от размеров левого пред-

сердия и тяжести митрального порока. Так,

в группе больных с размером левого предсердия

более 47 мм частота развития ФП была значимо

выше [11].

Однако полученные нами данные демонст-

рируют более низкую свободу от появления

вновь возникшей ФП (20% через 12 мес после

операции) у пациентов с атриомегалией более

60 мм и исходно синусовым ритмом. Нами про-

веден сравнительный анализ данной группы

больных с наиболее сопоставимой когортой (по

типу и генезу клапанного порока, размеру пред-

сердий и т. д.) – пациентами с пароксизмальной

ФП.

Сравнительный анализ с группой конкоми-

тантной аблации ЛП по поводу пароксизмаль-

ной ФП показал, что больные 2-й группы

имеют более высокую (88%) свободу от ФП

в отдаленном послеоперационном периоде

вследствие анатомической изоляции триггер-

ных зон ФП.

На современном этапе общепринятой явля-

ется теория о том, что основные триггерные зо-

ны ФП находятся в мышечных муфтах легочной

вены и задней стенке ЛП. В хирургическом ле-

чении «золотым стандартом» считается концеп-

ция Maze («Лабиринт»). При данной операции

достигается анатомическая изоляция триггер-

ных зон ФП [1]. 

Крайне низкая (в сравнении с аблационной

группой) свобода от ФП у пациентов с выражен-

ной атриомегалией, несмотря на адекватную

коррекцию клапанного порока, является серьез-

ным обоснованием возможности выполнения

превентивной конкомитантной аблации у дан-

ной когорты. Проведенный сравнительный ана-

лиз с группой больных, которым выполнялась

радиочастотная аблация левого предсердия,

позволит рассчитать размер выборки для про-

спективного рандомизированного исследова-

ния, направленного на изучение превентивной

аблации предсердий при коррекции митраль-

ных пороков сердца.

Заключение
На основании проведенного исследования

можно заключить, что пациенты с поражением

митрального клапана и атриомегалией подвер-

жены крайне высокому риску развития впервые

возникшей ФП в раннем и позднем послеопера-

ционных периодах, несмотря на отсутствие

анамнеза данной аритмии. А
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Цель. Изучить морфологические изменения проводящей системы сердца и рабочего миокарда 

у ВИЧ-инфицированных наркозависимых пациентов, умерших от инфекционного эндокардита

и генерализованного туберкулеза и сопоставить полученные данные с результатами прижизненных

электрокардиографических исследований.

Материал и методы. Проанализированы морфологические и электрокардиографические данные

59 ВИЧ-инфицированных наркозависимых пациентов, умерших от инфекционного эндокардита

(37 человек) или генерализованного туберкулеза (22 человека). Исследование морфологической

структуры проводящей системы сердца проведено по модифицированной методике, предложенной

Ю.Г. Пархоменко с группой исследователей, которая включает приготовление и микроскопию

микропрепаратов, содержащих элементы проводящей системы и других структур сердца.

Результаты. Морфологические изменения проводящей системы сердца (дистрофические,

воспалительные, некробиотические, циркуляторные нарушения, миокардиосклероз) встречались

в среднем на 10–20% реже, чем в рабочем миокарде, и отмечены в 70% случаев инфекционного

эндокардита и в 82% случаев генерализованного туберкулеза, причем при инфекционном эндокардите

преобладали воспалительные изменения, а при генерализованном туберкулезе – дистрофические.

При анализе электрокардиограмм (ЭКГ) в обеих группах преобладали неспецифические изменения,

характеризующие состояние рабочего миокарда, что подтверждается гистологическими данными:

наиболее тяжелые морфологические изменения рабочего миокарда отмечены при эндокардите

с вовлечением левой половины сердца и генерализованном туберкулезе. Нарушения проводимости

(блокада правой и левой ножек пучка Гиса, замедление атриовентрикулярной проводимости)

зафиксированы на ЭКГ у 14% умерших от инфекционного эндокардита и у 23% умерших от

генерализованного туберкулеза и морфологически соответствовали максимальным изменениям

определенных элементов проводящей системы сердца. Как морфологические, так

и электрокардиографические данные в обеих группах показали преимущественное поражение правой

и левой ножек пучка Гиса, реже были поражены предсердно-желудочковый узел и пучок, наиболее

редко – синусно-предсердный узел. Отдельного внимания заслуживает обнаружение на ЭКГ в обеих

группах удлиненного интервала Q–T (9 и 11% случаев инфекционного эндокардита

и генерализованного туберкулеза соответственно), что является предиктором жизнеугрожающих

аритмий и относится к ВИЧ-ассоциированным сердечно-сосудистым осложнениям.

Гистологически случаи удлиненного интервала Q–T характеризовались неспецифическими

изменениями в виде отека и дистрофии рабочих кардиомиоцитов.

Заключение. В основе электрокардиографических изменений при инфекционном эндокардите

и генерализованном туберкулезе лежат морфологические изменения проводящей системы сердца

и рабочего миокарда, однако частота обнаружения патологии структуры проводящей системы
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Введение

Сердечно-сосудистая патология является од-

ним из ведущих компонентов патогенеза и тана-

тогенеза при различных инфекционных заболе-

ваниях, причем ее развитие может быть как

связано с прямым патогенным действием возбу-

дителя или его токсинов на структуры сердца,

так и опосредовано каскадом патогенетических

механизмов, реализуемых через метаболиты ин-

фекционного процесса (цитокины, оксид азота,

компоненты системы комплемента и др.) с раз-

витием синдрома диссеминированного внутри-

сосудистого свертывания, аутоиммунных реак-

ций [1–3]. Кроме того, возможен кардиотокси-

ческий эффект противоинфекционной терапии,А
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сердца в несколько раз превышает частоту ее функциональных проявлений, что свидетельствует

о ее высокой компенсаторной способности. Закономерность в поражении различных отделов

проводящей системы сердца обусловлена ее анатомо-топографическими особенностями.

Ключевые слова: проводящая система сердца; электрокардиография; инфекционный эндокардит;

генерализованный туберкулез; ВИЧ-инфекция.

MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL PARALLELS IN CHANGES 
OF THE CARDIAC CONDUCTION SYSTEM AND WORKING MIOCARDIUM 
AT INFECTIVE ENDOCARDITIS AND GENERALIZED TUBERCULOSIS 
IN PATIENTS WITH DRUG ADDICTION AND HIV-INFECTION

N.V. Mozgaleva, Yu.G. Parkhomenko
1 Research Institute of Human Morphology, ulitsa Tsyurupy, 3, Moscow, 117418, Russian Federation;
2 Infectious Clinical Hospital No. 2, Vos’maya ulitsa Sokolinoy Gory, 15, Moscow, 105275, Russian Federation

Mozgaleva Natal'ya Vladimirovna, MD, Junior Research Associate, Pathologist, E-mail: skynat-3kc@yandex.ru
Parkhomenko Yuriy Georgievich, MD, PhD, DSc, Professor, Chief Research Associate, Head of Pathology
Department

Objective. To study the morphological changes of the cardiac conduction system and the working myocardi-
um in HIV-infected drug-dependent patients who died from infective endocarditis and generalized tuberculo-
sis, and to compare these data with the results of in vivo electrocardiographic studies.
Material and methods. Morphological and electrocardiographic data of 59 HIV-infected drug-dependent
patients who died from infective endocarditis (37) or generalized tuberculosis (22) have been analized. The
study of the morphological structure of the cardiac conduction system was performed according to the modi-
fied method proposed by Yu.G. Parkhomenko et al., that includes the preparation and microscopy of micro-
preparations containing elements of the cardiac conduction system and other heart structures.
Results. Morphological changes in the cardiac conduction system (degenerative, inflammatory, necrobiotic,
circulatory disorders, myocardiosclerosis) were found an average of 10–20% less than in the working
myocardium and amounted to 70% of cases of infective endocarditis and 82% – generalized tuberculosis, at
that inflammatory changes prevailed in infectious endocarditis and dystrophic changes – in generalized
tuberculosis.
When analyzing electrocardiograms non-specific changes dominated in both groups characterize the state of
the working myocardium, which is confirmed by histological data: the most severe morphological changes were
observed in the working myocardium at endocarditis involving the left heart and generalized tuberculosis.
Сonduction disorders (blockage of the right and left His bundle branches, atrioventricular conduction slow-
ing) were recorded on an electrocardiogram in 14% of deaths from infective endocarditis and in 23% of deaths
from the generalized tuberculosis and morphologically corresponded to maximum changes of certain elements
of the cardiac conduction system. Both morphological and electrocardiographic data in both groups showed
a predominant involvement of the right and left His bundle branches, more rarely the atrioventricular node
and bundle were affected, and the most rare was the lesion of sinoatrial node. 
Special attention is given to the detection of elongated Q–T interval on electrocardiograms in both groups
(9 and 11% of cases at infective endocarditis and generalized tuberculosis, respectively), which is the predic-
tor of life-threatening arrhythmias and refers to HIV-associated cardiovascular complications. Histologically
the cases of elongated Q–T interval were characterized by non-specific changes in the form of edema and dys-
trophy of working cardiomyocytes.
Conclusion. The basis of electrocardiographic changes at infectious endocarditis and generalized tuberculosis
are morphological changes in the cardiac conduction system and working myocardium, however, the fre-
quency of detection of the pathology of heart conduction system structure is several times higher than of its
functional manifestations, which indicates its high compensatory capacity. The pattern in the defeat of vari-
ous departments of the conduction system of the heart is due to its anatomical and topographical features.

Keywords: cardiac conduction system; electrocardiography; infectional endocarditis; generalized tuberculo-
sis; HIV-infection.
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в частности ассоциированный с развитием ток-

сической кардиомиопатии у больных туберку-

лезом и у пациентов с сердечно-сосудистыми

осложнениями антиретровирусной терапии при

ВИЧ-инфекции [4–6]. Механизмы и формы

поражения сердца при инфекционном эндокар-

дите и туберкулезе широко освещены в научной

литературе [7–11], однако немногочисленны

работы, посвященные морфологическим осо-

бенностям сердца, в частности его проводящей

системы, при сочетании этих заболеваний

с ВИЧ-инфекцией [1, 12–14]. В связи с этим це-

лесообразно систематизировать данные о мор-

фологических закономерностях поражения

сердца и его проводящей системы при указан-

ной патологии, а также об их функциональных

проявлениях при рутинных инструментальных

исследованиях (электрокардиографии – ЭКГ).

Цель данного исследования – проанализиро-

вать морфологические изменения проводящей си-

стемы сердца (ПСС) и рабочего миокарда у ВИЧ-

инфицированных наркозависимых пациентов,

умерших от инфекционного эндокардита (ИЭ)

и генерализованного туберкулеза (ГТ) и сопоста-

вить полученные данные с результатами прижиз-

ненных электрокардиографических исследований.

Материал и методы

Характеристики исследуемых групп

Проанализированы морфологические и кли-

нические данные 59 пациентов, страдавших

ВИЧ-инфекцией и наркоманией, умерших

в стационарах города Москвы и подвергнутых

аутопсии, с морфологически подтвержденным

диагнозом инфекционного эндокардита (37 че-

ловек) или генерализованного туберкулеза (22

человека). Обязательным критерием включе-

ния, кроме указанных выше, считали наличие

в истории болезни данных электрокардиогра-

фического исследования с описанием. Основ-

ные демографические и клинико-морфологиче-

ские характеристики пациентов представлены

в таблице 1.

Методика исследования

Наряду с рутинными аутопсийными иссле-

дованиями проведен анализ морфологической

структуры ПСС по модифицированной мето-

дике, которая была предложена в 2003 г.

Ю.Г. Пархоменко с группой исследователей

и включает вырезку фрагментов сердца, содер-

жащих элементы ПСС, с последующей залив-

кой в парафин и приготовлением серийных ги-

стологических срезов с окраской гематоксили-

ном и эозином и по Ван Гизону [15].

Микроскопию препаратов выполняли с помо-

щью микроскопа Axio Lab A1, при этом оцени-

вали морфологические изменения ПСС и окру-

жающих структур сердца. 

Анализ данных электрокардиографии про-

водили на основании электрокардиограмм,

представленных в историях болезни, и их опи-

сания.
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Та б л и ц а  1

Характеристики исследуемых групп пациентов (n = 59)

Возраст (медиана), лет 21–41 (34) 22–52 (37,5)

Мужской/женский пол, n 27/10 15/7

Длительность заболевания (медиана), сут 1–90 (18) 30–240 (120)

Другая сердечно-сосудистая патология, n (%)

токсикометаболическая кардиомиопатия 0 (0) 9 (41)

подострое и хроническое легочное сердце 0 (0) 6 (2)

инфекционный эндокардит в анамнезе 2 (5) 0 (0)

Локализация эндокардита, n (%)

с поражением правой половины сердца 14 (38) –

с поражением левой половины сердца 15 (41) –

двухсторонний 8 (21) –

Перикардит (морфологически), n (%) 25 (68) 9 (41)

Сопутствующая патология (гепатит С), n (%) 37 (100) 22 (100)

Параметр

Значения

Инфекционный 

эндокардит (n = 37)

Генерализованный

туберкулез (n = 22)
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Статистический анализ данных

Полученные в ходе исследования данные

представлены в виде таблиц и проанализирова-

ны с помощью программы Microsoft Excel 2010.

С учетом небольшого количества пациентов,

включенных в исследование, выполняли расчет

медианы, среднего, минимального и макси-

мального значений данных, абсолютной и отно-

сительной частоты.

Результаты

Инфекционный эндокардит

Смерть пациентов с ИЭ (всего 37 человек)

в 34 случаях наступила от сепсиса и в 3 случаях –

от сердечно-сосудистой недостаточности при

сочетании ИЭ и вторичных ВИЧ-ассоцииро-

ванных инфекций в сроки от нескольких часов

до 48 сут с момента госпитализации (среднее –

11,2 сут, медиана – 6 сут). Основные характери-

стики пациентов представлены в таблице 1.

При микроскопии аутоптатов сердца воспа-

лительная инфильтрация в рабочем миокарде

различной степени выраженности и локализа-

ции наблюдалась в подавляющем большинстве

случаев – 34 из 37 (92%). Инфильтраты отлича-

лись полиморфной картиной – от очаговой ме-

жуточной инфильтрации лимфоцитами до об-

ширных инфильтратов полиморфноядерными

лейкоцитами вплоть до формирования абсцес-

сов с наличием кокковой флоры или без нее (14

случаев, 38%) (рис. 1). 

Характерны были расстройства микроцирку-

ляции в виде паретического полнокровия мик-

росудов и сладж-синдрома (31 случай, 83,8%)

с кровоизлияниями (16 случаев, 43,2%) и некро-

зами рабочих кардиомиоцитов (24 случая,

64,9%). Наряду с альтернативными изменения-

ми в большинстве сердец обнаружен мелкооча-

говый фиброз миокарда (27 случаев, 73,0%)

и очаговый липоматоз (34 случая, 91,9%).

Воспалительные и деструктивные изменения

проводящей системы сердца были в целом отно-

сительно менее выражены, чем в рабочем мио-

карде, и встречались не во всех случаях, с вовле-

чением преимущественно левой ножки пучка

Гиса (ЛНПГ), в которой интенсивность патоло-

гических изменений была сопоставима с тако-

вой в рабочем миокарде (26 случаев). Далее,

в порядке убывания, отмечено поражение пред-

сердно-желудочкового узла (ПЖУ) (22 случая),

правой ножки пучка Гиса (ПНПГ) (20 случаев),

стволовой части предсердно-желудочкового

пучка (ПЖП) (19 случаев) и синусно-предсерд-

ного узла (СПУ) (10 случаев) (рис. 2). 

Кровоизлияния в ЛНПГ отмечены в 10 слу-

чаях, в ПЖП – в 4, в ПЖУ – в 2 случаях, в дру-

гих элементах ПСС не зарегистрированы.
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Рис. 1. Рабочий миокард при инфекционном эндо-

кардите митрального клапана у ВИЧ-инфицирован-

ного наркомана, 10-е сутки от манифестации сепси-

са. Сосуд обтурирован стафилококковым эмболом

(указан стрелкой), видны перифокально межуточная

и паренхиматозная инфильтрация полиморфноядер-

ными лейкоцитами (1), некрозы рабочих кардиомио-

цитов (2). Окраска гематоксилином и эозином, ×20

Рис. 2. Предсердно-желудочковый узел при инфек-

ционном эндокардите трикуспидального клапана

у ВИЧ-инфицированного наркомана, 1-е сутки от

манифестации сепсиса. Узел расположен на фиброз-

ном треугольнике (1), видна центральная артерия (2)

с периваскулярным очаговым липоматозом, прово-

дящие кардиомиоциты светлые, тонкие разнона-

правленные, в строме очаговая инфильтрация лим-

фоцитами (3). На границе с узлом более крупные,

продольно ориентированные рабочие кардиомиоци-

ты (указаны стрелками). Окраска по Ван Гизону, ×10

1

1

1

2

2

1

3
2

1
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При морфологическом анализе изменений СПУ

и окружающих его структур у 25 пациентов об-

наружен эпикардит с воспалительной инфильт-

рацией клетчатки на границе с субэпикардиально

расположенным СПУ, однако проникновение

воспалительной инфильтрации непосредствен-

но в СПУ зарегистрировано реже, лишь в 10 слу-

чаях (27,0%). Липоматоз СПУ встречался у 16

пациентов (43,2%), другие патоморфологичес-

кие изменения (васкулиты мелких сосудов узла,

расстройства микроциркуляции, кровоизлия-

ния, дистрофия проводящих кардиомиоцитов)

зафиксированы в единичных случаях. 

Анализ данных ЭКГ при ИЭ показал наличие

у всех больных синусовой тахикардии с частотой

сердечных сокращений (ЧСС) от 92 до 160

уд/мин (медиана – 120 уд/мин), при этом у 36 из

37 пациентов ЧСС превышала 100 уд/мин. 

Вторым по частоте ЭКГ-признаком при ИЭ

были неспецифические изменения миокарда же-

лудочков, преимущественно диффузного харак-

тера, отражающие нарушение реполяризации

и отмеченные у 19 (51,4%) пациентов. Характер-

но, что неспецифические изменения миокарда

при лево- и двухстороннем эндокардите с септи-

копиемией по большому кругу кровообращения

(14 случаев) встречались почти в 3 раза чаще, чем

при ИЭ с вовлечением только правой половины

сердца (5 случаев). Гистологически при этом на-

блюдались выраженные воспалительные и не-

кробиотические изменения в рабочем миокарде,

проявления геморрагического синдрома в виде

интрамиокардиальных кровоизлияний. 

При многообразии и высокой частоте морфо-

логических проявлений поражения проводящей

системы при ИЭ, достигающей 70% исследован-

ных случаев (ЛНПГ), электрокардиографичес-

кие наблюдения нарушений проводимости но-

сили единичный характер. Так, в 4 случаях заре-

гистрирована неполная блокада ПНПГ: 3 случая

при правостороннем, 1 – при левостороннем эн-

докардите. Гистологически во всех случаях обна-

ружена воспалительная инфильтрация в дис-

тальной части ПНПГ, расположенной субэндо-

кардиально в перегородочно-краевой трабекуле

правого желудочка, идущей от межжелудочко-

вой перегородки к передней сосочковой мышце.

В том числе в одном из случаев наблюдался аб-

сцесс межжелудочковой перегородки с фокаль-

ным гнойным расплавлением в области отхожде-

ния перегородочно-краевой трабекулы с лизи-

сом дистальной части ПНПГ. В проксимальной

части ПНПГ, располагавшейся в межжелудочко-

вой перегородке (субэндокардиально или в тол-

ще миокарда, по 2 случая), изменения были ми-

нимальны и проявлялись отеком и нечеткостью

контуров проводящих кардиомиоцитов (3 слу-

чая) и/или инфильтрацией единичными лимфо-

цитами (2 случая). Неполная блокада передней

ветви ЛНПГ зафиксирована лишь однократно,

у больного с эндокардитом аортального клапана,

умершего на 45-й день госпитализации от мно-

жественных вторичных ВИЧ-ассоциированных

инфекционных заболеваний на фоне глубокого

иммунодефицита. Морфологически наряду с эн-

докардитом выявлены воспалительно-склероти-

ческие изменения рабочего миокарда, парие-

тальный фибропластический эндокардит в верх-

ней трети медиальной стенки левого желудочка

с проникновением воспалительной инфильтра-

ции в располагающуюся поверхностно прокси-

мальную часть ЛНПГ и дистрофией проводящих

кардиомиоцитов последней. 

Также примечательным электрографическим

наблюдением в группе пациентов с ИЭ было

удлинение интервала Q–T, зарегистрированное

в 4 случаях, все с поражением митрального кла-

пана (изолированно или в сочетании с другими

клапанами). Гистологически при этом отмечена

выраженная инфильтрация миокарда левого же-

лудочка (в том числе ЛНПГ) с некрозами и кро-

воизлияниями, париетальный эндокардит.

Основные данные ЭКГ-исследования пред-

ставлены в таблице 2.

Генерализованный туберкулез

Морфологические изменения рабочего мио-

карда умерших от ГТ носили неспецифический

характер, признаков специфического туберку-

лезного воспаления обнаружено не было.

Во всех случаях наблюдался выраженный интер-

стициальный отек миокарда, преимущественно

желудочков, который в 18 случаях (81,8%) со-

провождался очаговой жировой инфильтрацией

стромы, также выявлены нечеткость контуров

и исчезновение поперечной исчерченности ра-

бочих кардиомиоцитов – в 17 случаях (77,2%),

их некрозы – в 4 случаях (18,1%), расстройства

микроциркуляции – в 9 случаях (40,9%).

Частота обнаружения неспецифического

воспаления в рабочем миокарде в виде очаговой

интерстициальной инфильтрации достигала

63,6% (14 случаев). Клеточный состав инфильт-

ратов был представлен в основном лимфоцита-

ми, с примесью единичных макрофагов и поли-

морфноядерных лейкоцитов. У половины паци- А
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ентов (11 случаев) обнаружен очаговый эпикар-

дит. У 12 больных (54,5%) отмечен очаговый фи-

броз миокарда.

Поражение ПСС при ГТ выражалось пре-

имущественно дистрофией ее клеточных эле-

ментов в виде их набухания и нечеткости конту-

ров, стромальным отеком. При этом максималь-

ная выраженность патологических изменений

отмечалась в периферических отделах ПСС –

правой и левой ножках пучка Гиса (18 и 16 слу-

чаев соответственно), далее в порядке убывания

следовали ПЖП (9 случаев), ПЖУ (4 случая).

Воспалительная инфильтрация, скудная, лим-

фоцитарного характера, обнаружена в ЛНПГ

в 6 случаях, в ПЖУ – в 5, и лишь по 2 случая

в ПНПГ и ПЖП. Воспалительные изменения

в СПУ при ГТ не обнаружены – даже при нали-

чии эпикардита расположенный субэпикарди-

ально узел оставался интактен, лишь у 3 пациен-

тов инфильтрация распространялась на клетчат-

ку, отделяющую СПУ от эпикарда. В целом для

узлов ПСС у данной группы больных был харак-

терен липоматоз, который наблюдался как

в СПУ, так и в ПЖУ в периферической части

в 10 случаях (45,5%). В ПЖП, ЛНПГ и ПНПГ

липоматоз обнаружен в 6, 5 и 4 случаях соответ-

ственно. Частота выявления очагового фиброза

в ПЖУ достигала 40,9% (9 случаев), в ПНПГ

и ПЖП – 6 и 3 случая соответственно, фиброз

ЛНПГ отмечен лишь однократно.

При анализе данных ЭКГ у пациентов с ГТ пато-

логические изменения зафиксированы в 20 случа-

ях (90,9%). ЧСС колебалась в диапазоне 58–150

уд/мин (медиана 102,5), аналогично группе ИЭ

преобладала тахикардия (14 больных, 63,6%), од-

нако наряду с этим встречались брадикардия

и нормальная ЧСС (2 и 6 случаев соответственно).

При этом частота регистрации неспецифических

изменений миокарда достигала 81,8% (18 из 22

пациентов). Также определялись признаки пере-

грузки (гипертрофии) желудочков: правого –

в 9 случаях (40,9%), левого – в 7 (31,8%). 

Удлинение интервала Q–T зарегистрировано

у 2 пациентов, при этом выраженных морфоло-

гических изменений ПСС не отмечено, в рабо-

чем миокарде наблюдались отек и дистрофия

кардиомиоцитов, очаговый фиброз.

Электрокардиографические проявления на-

рушения проводимости в группе ГТ также пред-

ставлены единичными наблюдениями: так,

у 4 больных отмечалась неполная блокада

ПНПГ, морфологически во всех случаях сопро-

вождавшаяся дистрофией проводящих кардио-

миоцитов дистальной части ПНПГ. Прокси-А
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Та б л и ц а  2

Данные электрокардиографии

ЧСС (медиана), уд/мин 92–160 (120) 58–150 (102,5)

Тип изменения ЧСС, n (%)

синусовая тахикардия с ЧСС более 100 уд/мин 36 (97) 12 (55)

тахикардия с ЧСС 90–100 уд/мин 1 (3) 2 (9)

брадикардия 0 (0) 2 (9)

нормальная ЧСС 0 (0) 6 (27)

Неспецифические изменения миокарда 
(нарушение реполяризации), n (%) 19 (51) 18 (82)

Признаки перегрузки (гипертрофии) желудочков, n (%)

правого 4 (11) 9 (41)

левого 2 (5) 7 (32)

Удлинение интервала Q–T, n (%) 4 (11) 2 (9)

Неполная блокада правой ножки пучка Гиса, n (%) 4 (11) 4 (18)

Неполная блокада передней ветви левой ножки 
пучка Гиса, n (%) 1 (3) 0 (0)

Экстрасистолия, n (%) 1 (3) 0 (0)

Замедление атриовентрикулярной проводимости, n (%) 0 (0) 1 (5)

Отсутствие электрокардиографических изменений, n (%) 0 (0) 2 (9)

Параметр

Значения

Инфекционный 

эндокардит (n = 37)

Генерализованный

туберкулез (n = 22)
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мальная часть была поражена только в случаях

ее поверхностного, субэндокардиального, рас-

положения (3 пациента), в случае же расположе-

ния проксимальной части ПНПГ в толще рабо-

чего миокарда она оставалась интактна.

При этом в рабочем миокарде перегородочно-

краевой трабекулы и прилежащей межжелудоч-

ковой перегородки наблюдалась очаговая межу-

точная инфильтрация (2 случая), выраженная

дистрофия кардиомиоцитов преимущественно

субэндокардиальной зоны, очаговый липоматоз

и фиброз. У 1 больного зарегистрировано замед-

ление атриовентрикулярной проводимости, ко-

торое гистологически сопровождалось васкули-

тами мелких сосудов на периферии ПЖУ и его

липоматозом, а также очаговым фиброзом ос-

новного ствола пучка Гиса. В ножках пучка

в этом случае отмечалась дистрофия проводя-

щих кардиомиоцитов и стромальный отек.

Обсуждение
В ходе данного исследования установлено,

что нарушения проводимости у пациентов с ИЭ

развивались сравнительно редко – в 14% случа-

ев, несколько чаще при ГТ – 23%. Это частично

согласуется с данными литературы, согласно ко-

торым нарушения проводимости при ИЭ разви-

ваются с частотой от 1 до 15% [16–19] и являют-

ся прогностически неблагоприятным призна-

ком в отношении развития эмболических

осложнений и летального исхода, особенно при

персистенции нарушений [17–20].

Научные публикации о сердечно-сосудистой

патологии при туберкулезе относятся преиму-

щественно к его легочным формам и не указы-

вают на нарушения проводимости при данном

заболевании [5, 7, 8]. Ряд исследователей указы-

вают на бóльшую выраженность сердечно-сосу-

дистых осложнений при хроническом течении

туберкулеза [8, 21]. Возможно, длительное тече-

ние и тяжесть заболевания на фоне иммуноде-

фицита, а также особенность выборки (ауто-

псийные случаи) обусловили обнаружение в на-

шем исследовании ЭКГ-признаков поражения

ПСС почти у четверти пациентов с ГТ.

В целом при ИЭ и ГТ преобладали неспеци-

фические изменения ЭКГ, характеризующие со-

стояние рабочего миокарда, что подтверждается

морфологическими данными. Так, во всех на-

блюдениях частота и выраженность гистопато-

логических изменений в рабочем миокарде

были выше, чем в ПСС, а наиболее тяжелые

дистрофические, воспалительные и некробио-

тические изменения рабочего миокарда отмече-

ны при эндокардите с вовлечением левой поло-

вины сердца и генерализованном туберкулезе.

Это свидетельствует о высокой защищенности

ПСС от действия патогенных факторов по срав-

нению с рабочим миокардом, которая связана

с ее анатомо-топографическими особенностями

(формирование соединительнотканных капсул

вокруг элементов ПСС, периваскулярные со-

единительнотканные муфты и плотная строма,

обусловливающие устойчивость к механическо-

му воздействию, и др.) [22, 23].

Результаты гистологического исследования

свидетельствуют о том, что лишь выраженные

морфологические изменения ПСС (некрозы,

тяжелая дистрофия, распространенная воспали-

тельная инфильтрация, фиброз) сопровождают-

ся появлением нарушений проводимости на

ЭКГ. Общая же частота определения морфоло-

гических признаков поражения ПСС была вы-

ше, чем по данным ЭКГ, и составила 70% для

ИЭ и 82% для ГТ, что также говорит о высокой

стабильности функционирования ПСС.

При этом и ЭКГ, и морфологический анализ по-

казали преимущественное поражение перифе-

рических отделов ПСС: левой и правой ножек

пучка Гиса. Этот факт, вероятно, связан с субэн-

докардиальным расположением указанных от-

делов ПСС и соотносится с литературными дан-

ными о топографических закономерностях по-

ражения сердца при миокардитах различной

этиологии, согласно которым субэндокардиаль-

ные отделы сердца наиболее уязвимы [3]. Это

связывают, в частности, с действием провоспа-

лительных цитокинов и токсичных кислород-

ных метаболитов и гиперпродукцией повреж-

денным эндокардом оксида азота, угнетающих

сократительную функцию миоцитов [2–3, 24].

Кроме того, тахикардия сама по себе, которая

в нашем исследовании наблюдалась у всех паци-

ентов с ИЭ и у 64% больных ГТ, способствует

ослаблению диастолической функции миокар-

да, в свою очередь приводящему к компрессии

субэндокардиальных слоев миокарда и ухудше-

нию субэндокардиальной перфузии [24].

Отдельного внимания заслуживают случаи

обнаружения удлиненного интервала Q–T,

встречавшиеся в обеих группах со схожей часто-

той – 9 и 11% случаев ИЭ и ГТ соответственно.

Известно, что синдром удлиненного Q–T явля-

ется предиктором жизнеугрожающих аритмий

и относится к ВИЧ-ассоциированным сердечно-

сосудистым осложнениям [6, 25, 26]. По данным А
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отдельных исследований, при коинфекции ВИЧ

с вирусным гепатитом С риск этого осложнения

повышается на 30% [6]. В нашем исследовании

все пациенты из обеих групп имели коинфекцию

ВИЧ и гепатита С, обусловленную инъекцион-

ным путем наркотизации. Морфологические из-

менения в обеих группах в случаях удлиненного

интервала Q–T были неспецифичны и проявля-

лись преимущественно в рабочем миокарде в ви-

де отека и дистрофии кардиомиоцитов.

При этом характерно, что у всех больных ИЭ

с удлинением интервала Q–T наблюдалось пора-

жение митрального клапана (изолированно или

в сочетании с другими). Для объяснения данного

факта необходимо дополнительное исследова-

ние с увеличением количества наблюдений.

Заключение
Таким образом, электрокардиографические

изменения при инфекционном эндокардите

и генерализованном туберкулезе имеют под со-

бой четкий морфологический базис в виде пато-

логических изменений ПСС и рабочего миокар-

да, причем частота обнаружения патологии

ПСС при морфологическом исследовании зна-

чительно превышает частоту развития ее функ-

циональных проявлений в виде изменений ЭКГ,

что, с одной стороны, свидетельствует о высо-

кой компенсаторной способности ПСС в усло-

виях патологии, а с другой – призывает лечаще-

го врача к повышенной настороженности в от-

ношении сердечно-сосудистых осложнений

у данного контингента больных.

На основании приведенных данных можно

сформулировать следующие выводы:

1) морфологические изменения проводящей

системы сердца (дистрофические, воспалитель-

ные, некробиотические, циркуляторные наруше-

ния, миокардиосклероз) обнаружены в среднем

на 10–20% реже, чем в рабочем миокарде, и со-

ставили 70% случаев инфекционного эндокарди-

та и 82% случаев генерализованного туберкулеза,

причем при инфекционном эндокардите преоб-

ладали воспалительные изменения, а при генера-

лизованном туберкулезе – дистрофические;

2) нарушения проводимости (блокада левой

и правой ножек пучка Гиса, замедление атрио-

вентрикулярной проводимости) зафиксированы

на ЭКГ у 14% умерших от инфекционного эндо-

кардита и у 23% умерших от генерализованного

туберкулеза и морфологически соответствовали

максимальным изменениям соответствующих

элементов проводящей системы, что показывает

стабильность ее функции даже в условиях выра-

женных патологических изменений;

3) как морфологические, так и электрокар-

диографические данные в обеих группах показали

четкую закономерность в поражении элементов

проводящей системы, обусловленную анатомо-

топографическими особенностями последней:

наиболее часто встречались поражения правой

и левой ножек пучка Гиса, наиболее редко – си-

нусно-предсердный узел, а предсердно-желу-

дочковый узел и пучок занимали промежуточ-

ное положение.
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Цель. В связи с ужесточением антидопинговых требований все большее внимание привлекают
немедикаментозные способы восстановления после физических нагрузок. Одним из таких методов
является кардиореспираторный тренинг, в результате которого восстанавливается явление
респираторной синусовой аритмии. Исследования зарубежных авторов подтверждают
целесообразность использования методик биологической обратной связи по кардиоритму в качестве
способа лечения различных заболеваний. Однако в спортивной медицине данная методика
практически не используется. Кардиотренинг влияет на показатели вариабельности сердечного
ритма, мониторинг которых позволяет определить индивидуальные адаптационные возможности
спортсмена или ранние признаки нарушения адаптации к физическим нагрузкам. Восстановление
кардиореспираторной синхронизации представляет интерес как для тренеров, спортивных врачей
и физиологов, так и для самих спортсменов. Овладев данной методикой, атлет может
самостоятельно, в отсутствие обратной связи, проводить сеансы кардиотренинга с целью
самоконтроля и регуляции своего физиологического состояния. 
Целью данного исследования является оценка влияния кардиореспираторного тренинга на
вариабельность сердечного ритма у спортсменов циклических видов спорта. 
Материал и методы. Обследованы 36 мужчин-спортсменов в возрасте 24,1 ± 3,4 года,
занимающихся циклическими видами спорта. Испытуемые были разделены на три равные группы –
основную, плацебо и контрольную. У всех участников регистрировали ритмограмму после
тренировочных нагрузок. В 1-й группе проводили сеансы кардиореспираторного тренинга. Курс
состоял из 5 сеансов, каждый из которых включал 8–12 проб длительностью по 120 с. Участники
2-й группы смотрели мотивационные видеофильмы о спорте в течение 15 мин. В 3-й группе
спортсмены не подвергались никаким воздействиям. По окончании исследования выполняли
5-минутную запись электрокардиограммы для анализа показателей вариабельности сердечного
ритма. Данные представлены в виде среднего значения и стандартного отклонения (M ± SD).
Результаты. В 1-й группе обнаружены статистически значимые различия показателей
вариабельности сердечного ритма. На фоне применения кардиотренинга спортсменам удалось
восстановить явление респираторной синусовой аритмии, что оказалось благоприятным признаком
при адаптации к физическим нагрузкам. Также отмечено повышение общей вариабельности сердечного
ритма, в основном за счет активации парасимпатического отдела вегетативной нервной системы.
Заключение. Таким образом, использование биологической обратной связи, учитывающей динамику
дыхательного цикла, способствует кардиореспираторной синхронизации и оптимизации
показателей вариабельности сердечного ритма.

Ключевые слова: респираторная синусовая аритмия; вариабельность сердечного ритма; спортс-
мены; кардиореспираторный тренинг.
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Objective. In connection with stronger anti-doping requirements the non-pharmacological methods of recov-
ery after exercise are attracting attention. One of these methods is cardiorespiratory training, which recovers
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Введение

Комплексные физиологические обследова-

ния проводятся с целью диагностики функцио-

нального состояния спортсменов, своевремен-

ного выявления состояний перенапряжения

и переутомления. На основании полученных

данных о функциональном состоянии атлетов

предлагаются рациональные режимы трениро-

вок и фармакологическая поддержка.

Целью тренировочной деятельности являет-

ся стимуляция физиологической адаптации, ко-

торая в итоге повышает физическую работоспо-

собность [1]. Физическая нагрузка, не соответ-

ствующая адаптационным возможностям

спортсмена, является причиной заболеваний,

в том числе связанных с дисфункцией автоном-

ной нервной системы.

Для того чтобы физические тренировки были

адекватны индивидуальному функциональному

резерву, необходим оперативный контроль за со-

стоянием регуляторных механизмов в процессе

подготовки спортсменов. Такой контроль, осно-

ванный только на оценке частоты сердечных со-

кращений (ЧСС) и артериального давления (АД),

недостаточен, поскольку эти показатели говорят

о патологических сдвигах уже на стадии значи-

тельного снижения функционального резерва,

истощения регуляторных механизмов. Измене-

ние ЧСС и АД, а также электрокардиограммы

сигнализирует об образовании значительного ме-

таболического или пластического дефицита.

По данным R.S. Oliveira et al. (2013 г.), мони-

торинг показателей вариабельности сердечного

ритма (ВСР) может помочь в определении инди-

видуальных возможностей адаптации к трени-

ровкам и ранних признаков дизадаптации [2].

В основе различных патологических измене-

ний в организме, связанных с неадекватным до-

зированием тренировочных нагрузок, лежит

развитие утомления в процессе их выполнения.

Усталость – субъективное ощущение человека,

которое является первой стадией утомления,

за ней следует вторая стадия – снижение работо-

способности, обусловленное выключением из

работы двигательных единиц в результате разви-

тия запредельного торможения в нервных цент-

рах. Эти две стадии предшествуют третьей – вы-

ключению механизмов, обеспечивающих про-

изводство энергии для работы.

Анализ показателей вариабельности сердечного

ритма позволяет получить срочную информацию

о возможном срыве адаптации и внести соответст-

вующие коррективы в подготовку спортсменов.

К немедикаментозным методам коррекции

дисбаланса относятся методики биологического

управления (biofeedback). Чаще всего использу-

ются биотехнические системы с колебательной

обратной связью по сердечному ритму, так как

сердечно-сосудистая система является одной из

самых важных в обеспечении деятельности че-

ловека и его адаптации. Сердечная деятельность

регулируется непроизвольно. Однако доказано

влияние фаз дыхания на сердечный ритм, кото- А
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the phenomenon of respiratory sinus arrhythmia. Foreign studies confirm the feasibility of using heart rate
biofeedback techniques as a method for treatment of various diseases. However, in sports medicine, this tech-
nique is almost never used. The cardiorespiratory training effects on indices of heart rate variability, moni-
toring of which allows to determine the individual adaptive capabilities of an athlete or the early signs of dis-
adaptation to physical loads. Cardiorespiratory synchronization recovery is of interest to coaches, sports doc-
tors, exercise physiologists, and athletes themselves. Having mastered this technique an athlete can perform
cardiorespiratory training independently with the aim of self-control and the regulation of his physiological
state.
The purpose of this study was to evaluate the influence of cardiorespiratory training on heart rate variability
in athletes of cyclic sports.
Material and methods. Thirty six male athletes aged 24.1 ± 3.4 years and engaged in cyclic sports were exam-
ined. The subjects were divided into three groups – primary, placebo and control. In all of them the
tachograms after training loads were recorded. The 1st group received sessions of cardiorespiratory training.
The course consisted of 5 sessions, each of which included 8–12 samples with a duration of 120 seconds. The
2nd group watched the motivational videos about sports for 15 minutes. The 3rd group received no interven-
tion. At the end of the study 5-minute electrocardiogram was recorded for analysis of heart rate variability
indicators. The data is presented as mean value and standard deviation (M ± SD). 
Results. In the 1st group, statistically significant differences in the indices of heart rate variability were detect-
ed. The use of cardiorespiratory training allowed the athletes to restore the phenomenon of respiratory sinus
arrhythmia, which was a favourable sign during adaptation to physical loads. Also there was an increase in
total heart rate variability, mainly due to the activation of the parasympathetic division of the autonomic ner-
vous system. 
Conclusion. Thus, the use of biological feedback taking into account the dynamics of the respiratory cycle pro-
motes cardiorespiratory synchronization and optimization of heart rate variability indicators.

Keywords: respiratory sinus arrhythmia; heart rate variability; athletes; cardiorespiratory training.



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

рое проявляется кардиореспираторной синхро-

низацией, или респираторной синусовой арит-

мией (РСА) [3]. 

Известно, что респираторная синусовая

аритмия имеет важные регуляторные функции.

РСА встречается у здоровых людей, возникает

из-за изменения тонуса блуждающего нерва –

при вдохе частота пульса растет, при выдохе

снижается. С возрастом эта согласованность

между ритмом сердца и ритмом дыхания необ-

ратимо утрачивается, косвенно свидетельствуя

о нарушениях вегетативного баланса. Однако

этот важный утраченный механизм может быть

устойчиво восстановлен, если будет нормализо-

вана функция дыхания.

Респираторная синусовая аритмия контроли-

рует скорость газообмена в альвеолах, так что

ЧСС, как правило, выше, когда воздух в легких

насыщен кислородом, а выдох происходит, ког-

да концентрация углекислого газа в легких мак-

симальна. РСА также может нести вегетативную

функцию. Она полностью контролируется

блуждающим нервом. Влияние вагуса на сино-

атриальный узел происходит преимущественно

во время выдоха. 

Также известно, что амплитуда вариабельно-

сти сердечного ритма связана с частотой дыха-

ния, причем более высокие амплитуды дости-

жимы при более медленном дыхании.

Под воздействием постоянных стрессов в ви-

де тренировочных и соревновательных нагрузок

спортсмены утрачивают естественный стерео-

тип дыхания, то есть явления кардиореспира-

торной синхронизации у них не наблюдается.

Неправильное дыхание приводит к нарушению

вегетативного баланса, что не способствует со-

хранению здоровья.

Существуют доказательства более высокой

спортивной работоспособности после трени-

ровки по биологической обратной связи с ВСР.

Например, M. Paul et al. продемонстрировали

успешное использование методик биоуправле-

ния по кардиоритму с обратной связью в баскет-

боле для улучшения контроля над психофизио-

логическими процессами с достижением макси-

мального результата [4]. 

Особый интерес данная методика представ-

ляет для танцоров. J.H. Gruzelier et al. в своем

исследовании показали, что использование био-

логической обратной связи по вариабельности

сердечного ритма снижает уровень тревоги. Это

снижение коррелирует с улучшением техники

и артистизма у танцоров [5].

Цель настоящей работы состояла в оценке

влияния кардиореспираторного тренинга (КРТ)

на вариабельность сердечного ритма у спортс-

менов циклических видов спорта.

Материал и методы
Обследованы 36 спортсменов-мужчин в воз-

расте от 20 до 30 лет, занимающихся цикличес-

кими видами спорта (спортивное ориентирова-

ние, академическая гребля) и имеющих квали-

фикацию от кандидата в мастера спорта до

мастера спорта международного класса. Все уча-

стники были признаны здоровыми по результа-

там углубленного медицинского осмотра. Ис-

следование осуществлялось в подготовительный

период тренировочного цикла. Исходно в тече-

ние 30 мин после тренировки всем спортсменам

проводили исследование ВСР на аппарате «По-

лиспектр» (Иваново).

Оценивали следующие показатели вариа-

бельности сердечного ритма:

– R–Rср, мс – средняя продолжительность

интервалов R–R;

– AМo, % – амплитуда моды (число кардио-

интервалов, соответствующих значению моды,

в процентах к объему выборки), показывает сте-

пень активации симпатического отдела вегета-

тивной нервной системы (ВНС);

– SDNN, мс – среднее квадратичное откло-

нение всех интервалов R–R, характеризует об-

щую вариабельность ритма сердца;

– pNN50, % – процент соседних пар интер-

валов R–R, отличающихся более чем на 50 мс,

показатель степени преобладания парасимпати-

ческого звена над симпатическим;

– RMSSD, мс – квадратный корень из сред-

ней суммы квадратов разностей между соседни-

ми интервалами R–R, характеризует активность

парасимпатической ВНС;

– CV, % – коэффициент вариации ряда по-

следовательных кардиоинтервалов, показатель

суммарного эффекта регуляции;

– ИН, у. е. – индекс напряжения регулятор-

ных систем, характеризует активность симпати-

ческого отдела ВНС.

Далее методом случайных чисел спортсмены

были разбиты на три равные группы. В 1-й (ос-

новной) группе ежедневно проводились сеансы

кардиореспираторного тренинга. Курс состоял

из 5 сеансов, каждый из которых включал

8–12 проб длительностью по 120 с. Таким обра-

зом, один сеанс длился около получаса. Первая

(исходная) и последняя (контрольная) пробыА
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являлись неактивными, то есть испытуемый

пребывал в состоянии расслабленного бодрст-

вования с закрытыми глазами. В промежуточ-

ных пробах спортсмен имел возможность за счет

дыхания влиять на флуктуации своей кардио-

ритмограммы (КРГ), визуально отслеживая

представленную периодическую кривую (зри-

тельная обратная связь). 

Целевая функция на отдельную пробу био-

управления формируется адаптивным программ-

ным модулем. Ее параметры для каждой следую-

щей пробы задаются автоматически по результа-

там анализа предыдущей кардиоритмограммы.

Экспертная часть адаптивного программного мо-

дуля не позволяет вывести параметры целевой

функции за пределы индивидуальных физиоло-

гических возможностей тренирующихся, обеспе-

чивая безопасность процедуры.

Сеансы кардиотренинга проводились в от-

дельном кабинете с умеренным освещением,

без посторонних шумов. Перед сеансом поме-

щение хорошо проветривалось. Спортсмен (но-

совые ходы его должны быть свободными, одеж-

да не должна стеснять нормального дыхания

и кровообращения) располагался в удобном

функциональном кресле на расстоянии

1,0–1,5 м от экрана монитора. На передние, об-

работанные обезжиривающим средством, по-

верхности предплечий накладывали одноразо-

вые электроды, с которых электрокардиограмма

поступала в блок биотехнической системы

«Кардиотренинг» (Санкт-Петербург). 

Спортсмену отводили около 5 мин, чтобы

привыкнуть к обстановке. Далее ему объясняли

цели и задачи тренинга для того, чтобы он наст-

роился на правильное выполнение задания,

а также для поддержания мотивации. На экране

монитора показывали кривую линию, которая

являлась его собственной кардиоритмограммой.

Акцентировали внимание на связи ее колебаний

с периодичностью и глубиной дыхания испыту-

емого. Делали также акцент на максимальном

расслаблении во время каждой пробы.

Исходную КРГ записывали во время первой

неактивной пробы в состоянии расслабленного

бодрствования с закрытыми глазами. Ее параме-

тры (постоянная составляющая, амплитуда, пе-

риод) использовались для построения периоди-

ческой кривой (целевой функции) следующей

активной пробы [3, 6].

Критерием эффективности кардиореспира-

торного тренинга является формирование соб-

ственных гармоник в кардиоритме, которые

синхронизированы с дыханием, а также сохра-

нение этих гармоник в последних неактивных

пробах в состоянии расслабленного бодрствова-

ния с закрытыми глазами.

Участники 2-й группы (плацебо) просматри-

вали мотивационные видеоролики о спорте в те-

чение 15 мин.

В 3-й группе (контрольной) спортсмены не

подвергались никаким воздействиям. 

По окончании исследования всем участни-

кам еще раз проводили исследование показате-

лей вариабельности сердечного ритма.

Для статистической обработки результатов

использовали пакет программ Statistica 13.2

(StatSoft Inc., США). Данные представлены

в виде среднего значения и стандартного откло-

нения (M ± SD). Парное сравнение выборок

проводили с применением параметрической

статистики (t-критерий Стьюдента). В случае

распределения в выборке, отличного от нор-

мального (по критерию Шапиро–Уилка), при-

меняли методы непараметрической статистики

(Т-критерий Вилкоксона, критерий Краске-

ла–Уоллиса). Различия данных считались стати-

стически значимыми при р < 0,05.

Исследование было выполнено в соответст-

вии со стандартами надлежащей клинической

практики (Good Clinical Practice) и принципами

Хельсинкской декларации. Протокол исследова-

ния был одобрен этическим комитетом

ПСПбГМУ им. академика И.П. Павлова.

До включения в исследование все участники пре-

доставили письменное информированное согла-

сие.

Результаты
Данные анализа временны′х показателей ВСР

представлены в таблице.

При оценке показателей вариабельности сер-

дечного ритма исходно группы статистически

значимо не различались между собой (р > 0,05). 

Анализ показателей ВСР в основной группе

продемонстрировал, что статистически значи-

мый прирост общей вариабельности (SDNN)

в среднем составил 33,5 мс (или 69,5% от исход-

ного, р = 0,001). Достоверно снижались ампли-

туда моды (AМo) и индекс напряжения регуля-

торных систем (ИН) (р = 0,006 и р = 0,007 соот-

ветственно). Также достоверно повышались

RMSSD и pNN50 (р = 0,041 и р = 0,008 соответст-

венно).

При анализе показателей ВСР по 5-минут-

ным записям ЭКГ у спортсменов группы плаце- А
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бо на момент начала исследования и по его

окончании достоверных различий не наблюда-

лось. При оценке показателей ВСР в контроль-

ной группе было отмечено достоверное увеличе-

ние R–Rср.

За время тренировок устойчивую респиратор-

ную синусовую аритмию из 12 спортсменов ос-

новной группы смогли выработать 3 человека.

Этих испытуемых объединили в отдельную под-

группу 1 и сравнили по двум основным показате-

лям (SDNN и ИН) с оставшимися участниками

1-й группы (подгруппой 2). Было выявлено, что

прирост общей вариабельности сердечного рит-

ма в подгруппе 1 составил 127,9% против 55,6%

в подгруппе 2. Индекс напряжения регулятор-

ных систем до кардиотренинга оказался выше

почти на 50,0 у. е. в подгруппе 1, тогда как после

кардиотренинга показатели были практически

одинаковы (40,0 и 32,1 у. е. соответственно).

Обсуждение
Оценка вегетативной регуляции и активнос-

ти синусного узла дает значительную информа-

цию о функциональном состоянии сердца, из-

меняющемся в процессе адаптации к физичес-

ким нагрузкам [7]. Настоящее исследование

выявило, что у спортсменов после нагрузки на-

блюдается снижение ВСР по временны′м пока-

зателям. Однако у атлетов, получавших в восста-

новительный период сеансы кардиотренинга,

произошло достоверное повышение общей ва-

риабельности сердечного ритма (SDNN).

При снижении таких показателей, как AМo

и ИН, можно говорить об уменьшении влияния

симпатической нервной системы у обследован-

ных спортсменов. Повышение таких показате-

лей, как RMSSD и pNN50, свидетельствует о по-

вышении активности парасимпатического отде-

ла нервной системы у испытуемых основной

группы. Данная картина динамики временны′ х
показателей ВСР согласуется с мнениями ряда

исследователей [8]. 

В 3-й группе отмечено увеличение показате-

ля R–Rср. Считается, что наибольшие интерва-

лы R–R наблюдаются у спортсменов с более вы-

сокой работоспособностью [9, 10].

В ответ на физическую нагрузку происходит

усиление активности симпатического отдела

ВНС (увеличивается ИН, AМo, снижается

SDNN). В период восстановления после нагруз-

ки показатели имеют обратную динамику.

Изменение паттерна дыхания при опреде-

ленных условиях (в частности, при кардиорес-

пираторном тренинге) способствует выявлению

собственных частот и усилению периодичности

колебаний кардиоритма. В результате тренинга

дыхательные движения в состоянии расслаблен-

ного бодрствования с закрытыми глазами при-

обретали равномерный характер, способствуя

выработке утраченной кардиореспираторной

синхронизации (респираторной синусовой

аритмии) [11].

У спортсменов, выработавших респиратор-

ную синусовую аритмию, отмечалось более ус-

пешное восстановление после тренировочной

нагрузки по показателям ВСР (SDNN и ИН).

Повышенный индекс напряжения регуляторных

систем у участников подгруппы 1 говорит об ак-

тивации симпатического отдела вегетативной

нервной системы на фоне кардиореспираторно-

го тренинга. Это является благоприятным при-

знаком адаптации организма к физическим на-

грузкам. Причем после сеанса КРТ восстановле-

ние ИН происходит до нормальных значений.

Анализируя полученные данные, можно под-

твердить мнение ряда ученых [2, 7, 8] о наличииА
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Показатели вариабельности сердечного ритма у спортсменов по группам

R–Rср, мс 829,7±112,4 878,0±77,6 864,2±136,6 912,8±95,9 764,9±170,7 838,3±101,4*

AМo, % 43,2±10,4 29,6±8,5* 33,0±9,6 27,8±5,4 33,7±14,4 35,3±7,3

SDNN, мс 48,2±20,9 81,7±25,1* 65,8±18,7 75,3±17,8 75,8±33,0 57,1±11,6**

RMSSD, мс 40,3±30,5 55,3±31,5* 53,4±23,6 44,3±17,0 48,8±18,1 42,0±8,9

pNN50, % 15,0±15,3 30,6±21,7* 22,4±18,0 32,1±16,1 27,2±15,8 20,4±8,4

CV, % 5,8±1,9 8,96±2,20* 8,1±1,7 6,95±2,20 10,1±4,9 6,9±1,5**

ИН, у. е. 143,2±98,8 49,1±26,7* 73,3±55,4 49,6±16,7 93,6±107,3 80,7±29,6**

Показатели

ВСР
Исходно Результат Исходно Результат

1-я группа 2-я группа 3-я группа

Исходно Результат

* Значимость различий по сравнению с исходными данными (р<0,05).

** Значимость различий по сравнению с 1-й группой (р<0,05).
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ваготонического типа регуляции и оптимально-

го взаимодействия регуляторных механизмов

у спортсменов. 

Тренировка с применением функционального

биоуправления ускоряет восстановление ритмов

сердца и дыхания сразу после физической на-

грузки. Нормализация вегетативного баланса,

эффект восстановленной кардиореспираторной

синхронизации сопровождаются снижением на-

пряжения регуляторных систем, повышением

функциональных резервов центральной нервной

системы. Улучшение самочувствия и настроения

происходит в том числе и за счет сознательного

контроля над своими функциями, наглядным по-

ложительным результатом тренинга (за счет зри-

тельной обратной связи). Положительные эмо-

ции вызывают дополнительный интерес к КРТ,

а достигнутые навыки и результат стимулируют

использование приемов саморегуляции в домаш-

них условиях (без зрительного контроля).

Заключение
Применение кардиореспираторного тренин-

га у спортсменов является эффективным нефар-

макологическим способом коррекции вегета-

тивного баланса. На фоне выработки утерянно-

го паттерна дыхания (респираторной синусовой

аритмии) отмечается повышение общей вариа-

бельности сердечного ритма, что является бла-

гоприятным признаком адаптации организма

к физическим нагрузкам. Таким образом, ис-

пользование биологической обратной связи,

учитывающей динамику дыхательного цикла,

способствует кардиореспираторной синхрони-

зации и оптимизации показателей вариабельно-

сти сердечного ритма.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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Статья является научным обзором, посвященным вопросам применения внутрисердечной

эхокардиографии в инвазивной интервенционной аритмологии. Проведен анализ данных мировой
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поиска выделены 166 статей, из которых в дальнейшем, после анализа названий, отобраны для

литературного обзора 34 оригинальные статьи, содержащие данные по применению

внутрисердечного ультразвука в инвазивной аритмологии. В этих работах внутрисердечная

эхокардиография использовалась преимущественно в инвазивном лечении фибрилляции

и трепетания предсердий. Рассмотрены технические детали и возможности используемых для

внутрисердечной эхокардиографии датчиков и катетеров. Показано, что в настоящее время

применяются ультразвуковые катетеры с вращающимся пьезоэлектрическим датчиком

и катетеры с мультичастотным датчиком с электронной фазированной решеткой, позволяющие

получать изображения высокого качества и интегрировать их в трехмерные компьютерные

реконструкции камер сердца. В современной электрофизиологической лаборатории основная

область применения этой методики – радиочастотная и криогенная аблация фибрилляции

и трепетания предсердий. Внутрисердечный ультразвук при этих процедурах используется для

пункции межпредсердной перегородки, визуализации особенностей анатомии камер сердца,

диагностики внутрисердечного тромбоза. Электрофизиологи используют для визуализации

структур сердца рентгеноскопию, однако эта технология не способна предоставить оператору

достаточно данных об анатомии сердца и точном расположении катетеров, а также подвергает

пациентов и персонал ионизирующему излучению. Кроме того, внутрисердечная эхокардиография

применяется для контроля расположения катетеров в полостях сердца и прилегания аблирующего

катетера к эндокарду, а также для мониторинга осложнений, что позволяет выполнять процедуры

эффективно и безопасно. Внутрисердечная эхокардиография предоставляет наиболее точное

отображение структур сердца во время аблации. Показана возможность проведения аблации

фибрилляции предсердий без рентгеноскопии. Отмечена актуальность применения внутрисердечной

эхокардиографии при выполнении аблаций реципрокных наджелудочковых тахикардий,

желудочковой экстрасистолии. Внутрисердечная эхокардиография позволяет улучшить

результаты катетерной аблации истмусзависимого трепетания предсердий. Одна из основных

сложностей при выполнении аблаций тахикардий без рентгеноскопии – катетеризация

коронарного синуса, необходимая для оценки электрофизиологии. Использование внутрисердечной

эхокардиографии требует от специалиста наличия опыта и знаний в ультразвуковой визуализации

и диагностике сердца и сосудов. Методика применяется также при имплантации постоянных

кардиостимуляторов и дефибрилляторов, что позволяет выбрать оптимальную локализацию

имплантируемых электродов и снизить дозу рентгеновского излучения.

Ключевые слова: внутрисердечная эхокардиография; катетерная аблация; тахикардия.
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Введение

Первые сообщения об инвазивных методах

ультразвуковых исследований сердца появились

в 60-х годах XX века, тогда же были разработаны

первые опытные внутрисердечные ультразвуко-

вые (УЗ) датчики (Т. Ciezynski, 1960; R. Omoto et

al., 1963) [1, 2]. Методика внутрисердечной эхо-

кардиографии (ВСЭхоКГ) была детально разра-

ботана в 90-х годах [3] и наиболее динамично

развивается в последнее десятилетие, что связа-

но прежде всего с применением ее в интервен-

ционной аритмологии. Основным направлени-

ем использования ВСЭхоКГ в современной эле-

ктрофизиологической лаборатории является

интервенционное лечение тахикардий, в основ-

ном радиочастотной аблации (РЧА) фибрилля-

ции предсердий (ФП) и трепетания предсердий

(ТП) [4, 5]. Катетерная радиочастотная и бал-

лонная криоаблация выполняется при паро-

ксизмальных и персистирующих формах ФП.

Эффективность аблации изучена в клинических

исследованиях, в которых продемонстрировано

преимущество аблации легочных вен (ЛВ)

в сравнении с медикаментозным лечением; по-

казания и противопоказания отражены в зару-

бежных и российских клинических рекоменда-

циях [6–9]. Традиционно электрофизиологи ис-

пользуют для визуализации структур сердца

рентгеноскопию, однако эта технология не спо-

собна предоставить оператору достаточно дан-

ных об анатомии сердца и точном расположе-

нии катетеров, а также подвергает пациентов

и персонал ионизирующему излучению.

Методика исследования
Внутрисердечная эхокардиография – инва-

зивная методика, основанная на УЗ-визуализа-

ции структур сердца и сосудов при помощи дат-

чика, введенного через бедренную или подклю-

чичную вену в правые камеры сердца,

и позволяющая получать УЗ-изображения высо-

кого качества. Существует две технологии дат-

чиков ВСЭхоКГ. В первой используется пьезо-

электрический элемент с частотой ультразвуко-

вого излучения 9 МГц, вращающийся с частотой А
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The article presents a review on intracardiac echocardiography application in invasive arrhythmology to elu-

cidate its utility in treatment of cardiac arrhythmias. The analysis of literature data was carried out; authors

used search systems PubMed, MedLine, Google Scholar with keywords “intracardiac echocardiography”,

“catheter ablation”, “tachycardia”. At first, 166 articles were selected, and after analysis 34 original articles

were noted containing information about intracardiac echocardiography in invasive arrhythmology. Technical

details of ultrasound transducers and catheters are described. It is shown that mechanical single-element and

multi-element phased-array electronic systems are now used. Current advanced technology allows the accu-

rate three-dimensional reconstruction of cardiac structures using multiple images from two-dimensional

intracardiac echocardiography. Generally, this technology is applicable to atrial fibrillation and typical atrial

flutter radiofrequency and cryogenic ablation and provides real-time anatomical information on relevant atri-

al structures and myocardial thickness as well as suitable sites for atrial septum puncture. This method allows

radiofrequency to be delivered away from structures resistant to ablation and the monitoring of possible com-

plications during procedure, such as cardiac tamponade. Atrial fibrillation ablation could be performed with-

out X-ray. Intracardiac echocardiography allows to perform access of intracardiac thrombosis before and

during procedure. Using of intracardiac echocardiography during supraventricular re-entry tachycardia and

ventricular ectopy is actual, coronary sinus catheterization without X-ray is challenging. Intracardiac

echocardiography can improve the results of the catheter treatment of atrial flutter as well as future develop-

ment of this method in arrhythmology. Using intracardiac echocardiography requires the presence of special-

ist's expertise in ultrasound imaging and diagnosis of heart and blood vessels. This technology is used as

a method of visualization for pacemaker and cardioverter-defibrillator implantation, and allows to choose

optimal localization of leads and minimize the X-ray burden. 

Keywords: intracardiac echocardiography; catheter ablation; tachycardia.
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1800 об/мин и находящийся на дистальной час-

ти катетера диаметром 8 Fr (Clear View,

Cardiovascular Imaging Systems, США). Такой

датчик позволяет получать радиальные изобра-

жения на 360°, при максимальном смещении ка-

тетера возможно получение трехмерных изобра-

жений. Датчик второго типа – мультичастотный

(5–10 МГц) с электронной фазированной ре-

шеткой из 64 кристаллов, находящийся на дис-

тальной части управляемого катетера диаметром

8 или 10 Fr (AcuNav Ultrasound Catheter, Biosense

Webster, США и EP Med View Flex Catheter, St.

Jude Medical, США). Векторный формат скани-

рования позволяет получать весь спектр серо-

шкальных срезов в любой плоскости изображе-

ний, основанных на допплеровском и цветовом

допплеровском картировании, и при совмеще-

нии с навигационной электрофизиологической

системой выполнять трехмерные реконструк-

ции сердца в режиме реального времени [10, 11].

Во время радиочастотной и криоаблации

ВСЭхоКГ используется для выполнения пунк-

ции межпредсердной перегородки (МПП), де-

тальной визуализации структур сердца и распо-

ложения эндокардиальных катетеров, контроля

прилегания аблирующего катетера к эндокарду,

окклюзии легочных вен криобаллоном. Важное

значение имеет возможность осуществления

интраоперационного мониторинга гемопери-

карда и тромбообразования, что позволяет избе-

жать тяжелых осложнений, таких как тампонада

сердца и тромбоэмболии. ВСЭхоКГ имеет ши-

рокие диагностические возможности и не усту-

пает существующим методам предоперацион-

ной диагностики, таким как чреспищеводная

эхокардиография (ЧПЭхоКГ) и компьютерная

томография (КТ). Возможность использования

цветового и допплеровского картирования поз-

воляет применять ВСЭхоКГ для контроля ок-

клюзии легочных вен во время криоаблации,

а также диагностировать нарушения функций

клапанов сердца.

Несмотря на постоянное совершенствование

рентгеновской аппаратуры и методик защиты,

ионизирующее излучение опасно как для паци-

ента, так и для медицинского персонала [12, 13].

Стремление к минимизации рентгеноскопии

является важной составляющей безопасности

медицинского вмешательства.

Аблация фибрилляции предсердий
Важным этапом аблации ФП является транс-

септальная пункция, причем визуализация при

ВСЭхоКГ не уступает таковой при ЧПЭхоКГ

[14]. ВСЭхоКГ позволяет безопасно выполнять

пункции даже у пациентов, ранее подвергшихся

окклюдированию септальных дефектов МПП.

Транссептальная пункция возможна в большин-

стве таких случаев и выполняется в области на-

тивной перегородки [15, 16]. Мышечные муфты

ЛВ являются не только источниками патологи-

ческой активности, индуцирующей ФП,

но и «драйверами» аритмии, то есть участками,

поддерживающими индуцированную аритмию.

Ключевой момент аблации пароксизмальной

и персистирующей форм ФП состоит в изоля-

ции легочных вен, рецидивы аритмии связыва-

ют с восстановлением проведения в устьях ЛВ,

а также активацией других предсердных тригге-

ров [17–19]. Для выполнения эффективной изо-

ляции патологической предсердной активности

оператору крайне важна точная визуализация

устьев ЛВ и других предсердных структур. Ана-

томия впадения ЛВ может широко варьировать-

ся с образованием коллекторов, аномальных

впадений основных и добавочных ветвей и т. д.

(рис. 1). «Золотой стандарт» предоперационного

обследования – выполнение КТ или магнитно-

резонансной томографии (МРТ). Это достаточ-

но дорогостоящие исследования, связанные

с необходимостью введения контраста, допол-

нительной лучевой нагрузкой (при КТ), а также

увеличением сроков предоперационной подго-

товки.

Изображения, полученные при КТ или МРТ,

могут быть интегрированы в сформированные

во время процедуры трехмерные реконструк-

ции. Данные, отражающие размеры, объем

и анатомические особенности левого предсер-

дия, полученные при КТ (МРТ) и ВСЭхоКГ,

различаются в зависимости от изменяющегося

внутрисосудистого объема и давности проведен-

ного исследования минимально [14]. Изображе-

ния, полученные при ВСЭхоКГ в режиме реаль-

ного времени, также могут быть интегрированы

в трехмерные реконструкции, повышая их точ-

ность. Из существующих методов визуализации

ВСЭхоКГ предоставляет наиболее точное отоб-

ражение структур сердца во время аблации. Не-

маловажным фактором является возможность

прямой УЗ-визуализации аблирующего и диа-

гностических катетеров и контроля положения

их относительно устьев ЛВ во время РЧА

[20–22]. При баллонной криоаблации ВСЭхоКГ

позволяет контролировать полноту окклюзии

вены баллоном, что является необходимым ус-А
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ловием для формирования циркулярной изоля-

ции ЛВ (рис. 2).

Показана возможность выполнения РЧА ФП

без использования рентгеноскопии [22, 23]. Эта

методика является более сложной, так как от-

сутствие рентгеноскопической визуализации

требует наличия опыта, уверенных мануальных

навыков при проведении эндокардиальных эле-

ктродов в венозном русле и позиционировании

их в полостях сердца. 

Аблация трепетания предсердий
Во время РЧА ТП ВСЭхоКГ позволяет полу-

чить детальную информацию об анатомии каво-

трикуспидального перешейка (КТП), положе-

нии аблационного катетера и прилегании его

к эндокарду, диагностике гемоперикарда [24].

Анатомическими особенностями, которые мо-

гут препятствовать формированию трансму-

ральной блокады КТП, являются толщина мио-

карда в области кольца трикуспидального и ев-

стахиевого клапанов, наличие углублений

и карманов, длина перешейка [25, 26]. ВСЭхоКГ

позволяет улучшить результаты катетерной аб-

лации истмусзависимого ТП, уменьшить на-

грузку рентгеновским излучением на пациентов

и персонал [27, 28].

Одна из основных сложностей при выполне-

нии аблаций без использования рентгеноско-

пии – катетеризация коронарного синуса, необ- А
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Рис. 1. Варианты анатомии левого предсердия и впадения легочных вен:

а – форма левого предсердия значительно изменена за счет образования крупного коллектора левых вен; б – форма левого пред-

сердия обычная, в заднюю стенку впадает дополнительная правая легочная вена

а б

Рис. 2. Циркулярная изоляция устьев легочных вен с помощью навигационной системы CARTO 3 компании

Biosense Webster, США (а, б)

а б
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ходимая для оценки электрофизиологических

аспектов аритмии и критериев эффективности

процедуры.

Реципрокные тахикардии
В структуре тахикардий, катетерная аблация

которых характеризуется высокой эффективно-

стью и безопасностью, значительное место за-

нимает атриовентрикулярная реципрокная та-

хикардия с участием дополнительных путей

проведения, атриовентрикулярная узловая ре-

ципрокная тахикардия, желудочковая экстраси-

столия (ЖЭ). Обычно аблация этих аритмий вы-

полняется под контролем рентгеноскопии, дли-

тельность которой в сложных случаях может

достигать 30–40 мин и более. Применение

ВСЭхоКГ при аблации этих тахикардий до на-

стоящего времени не изучено и актуально. Ис-

пользованию ВСЭхоКГ при аблации ЖЭ и же-

лудочковой тахикардии (ЖТ) в мировой литера-

туре посвящены единичные сообщения,

касающиеся сложных случаев, таких как ЖЭ из

папиллярных мышц, ишемическая левожелу-

дочковая ЖТ [29, 30]. Использование ВСЭхоКГ

в этих случаях дало возможность осуществить

эффективное и безопасное устранение аритмии.

Диагностика внутрисердечного тромбоза
Еще одна область применения ВСЭхоКГ

в аритмологии – диагностика тромбообразова-

ния в полостях сердца во время интервенционно-

го вмешательства. Несмотря на то что изначально

методика ВСЭхоКГ представлялась менее чувст-

вительной в сравнении с ЧПЭхоКГ в отношении

выявления тромбов в левом предсердии перед аб-

лацией ФП, по мере совершенствования методи-

ки ВСЭхоКГ она показала бóльшую чувствитель-

ность. Различия в чувствительности визуализа-

ции связаны с возможностью изменения

расположения датчика ВСЭхоКГ. При введении

катетера в легочную артерию методика показала

100%-ную визуализацию тромбоза ушка левого

предсердия (УЛП). Ушко расположено ближе

к легочной артерии, чем пищевод, и между ним

и артерией отсутствуют структуры, препятствую-

щие визуализации, таким образом, изображения

УЛП при ВСЭхоКГ являются более качествен-

ными, чем при ЧПЭхоКГ [31, 32].

Имплантация антиаритмических 
устройств

В настоящее время методика также внедряет-

ся для имплантации антиаритмических уст-

ройств, таких как электрокардиостимуляторы

и дефибрилляторы [33]. ВСЭхоКГ применяется

для контроля проведения и фиксации эндокар-

диальных электродов в сердце, оценки функции

трикуспидального клапана и снижения дозы

ионизирующего излучения. Ранее изучалась

возможность выполнения этих процедур под

контролем трансторакальной эхокардиографии,

но она оказалась недостаточно информативной

и не обеспечивала адекватной визуализации

у большинства пациентов [34].

Заключение
Применение ВСЭхоКГ во время электрофи-

зиологических процедур позволяет повысить

безопасность и эффективность выполняемых

операций и уменьшить длительность рентгенов-

ского излучения. В то же время использование

ВСЭхоКГ требует от специалиста наличия опы-

та и знаний в ультразвуковой визуализации

и диагностике сердца и сосудов. 

Возможности применения ВСЭхоКГ при ка-

тетерном лечении реципрокных наджелудочко-

вых тахикардий, желудочковых экстрасистолий

и тахикардий, изучение возможностей улучше-

ния результатов аблаций, необходимость сниже-

ния ионизирующего излучения определяют ак-

туальность дальнейших исследований в области

хирургического лечения сложных нарушений

ритма сердца.
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Типичное трепетание предсердий – одно из наиболее часто встречаемых нарушений ритма сердца.

По данным электрокардиографии, трепетание предсердий является регулярной тахикардией

с длительностью цикла менее 250 мс, при которой отсутствует изоэлектрическая линия между

волнами F. При типичном трепетании предсердий на электрокардиограмме регистрируются

непрерывные F-волны в отведениях II, III и aVF с переходящими непосредственно друг в друга

отрицательной и положительной фазами. Высокая встречаемость данной аритмии и делает ее

актуальным разделом аритмологии.

На данный момент о типичном трепетании предсердий известно довольно много, проведено большое

количество различных исследований, изучены причины, патогенез и эффективные методы лечения

этого заболевания. Клинические исследования достоверно доказали, что катетерная аблация

кавотрикуспидального истмуса в 90% случаев эффективна при данной аритмии, а эффективность

повторной катетерной аблации при рецидиве увеличивается до 100%, поэтому катетерная аблация

безусловно считается методом выбора при лечении трепетания предсердий. Однако на сегодняшний

день было проведено мало исследований по изучению структурно-функционального ремоделирования

сердца при типичном трепетании предсердий. Актуальность данного вопроса сохраняется и по сей

день, что подтверждается небольшим количеством исследований, существующих на эту тему. 

Мы провели детальный обзор отечественной и зарубежной литературы с целью более глубокого

изучения данной проблемы. В результате найдено несколько статей, в которых четко описано

структурно-функциональное ремоделирование сердца. Авторы детально демонстрируют, что при

длительно протекающем типичном трепетании предсердий происходит увеличение объемов камер

сердца (в частности, объемов предсердий), возникает недостаточность митрального

и трикуспидального клапанов, снижается фракция выброса правого и левого желудочков, а также

предсердий, изменяется геометрия сердца. Кроме того, длительно протекающее трепетание

предсердий приводит к структурно-функциональному ремоделированию левого предсердия, что

может стать предиктором фибрилляции предсердий. Данный показатель нельзя оставить без

внимания, так как трепетание предсердий в 25–30% случаев сопровождается фибрилляцией

предсердий и может иметь более тяжелую симптоматику, которая обусловлена высокой частотой

проведения на желудочки. Также важным моментом является то, что при наблюдении отдаленных

результатов после катетерной аблации с помощью современных методов исследования отмечается

положительная динамика и наступает обратное ремоделирование морфометрических

и функциональных показателей сердца.

Ключевые слова: трепетание предсердий; ремоделирование сердца; кавотрикуспидальный ист-

мус; катетерная аблация.
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Введение

Типичное истмусзависимое трепетание пред-

сердий (ТП) встречается наиболее часто среди

предсердных макрориентри тахикардий. Трепе-

тание предсердий отмечается в 15 случаях из

100 больных с нарушением ритма сердца. По дан-

ным рандомизированного исследования MESA,

из 58 820 кардиологических пациентов ТП обна-

ружено у 181 больного. Распространенность ТП

в среднем составляет 88 на 100 тыс. населения,

5 случаев на 100 тыс. в возрасте до 50 лет и около

600 случаев на 100 тыс. в возрасте старше 80 лет

[1]. По данным электрокардиографии ТП являет-

ся регулярной тахикардией с длительностью цик-

ла менее 250 мс, в которой отсутствует изоэлект-

рическая линия между волнами F. При типичном

ТП на электрокардиограмме регистрируются не-

прерывные F-волны в отведениях II, III, aVF

с переходящими непосредственно друг в друга

отрицательной и положительной фазами [2].

По данным эндокардиального картирования

последовательности активации и захвата тахикар-

дии, методов неконтактного и электроанатомиче-

ского трехмерного картирования, M.М. Schein-

man et al. в 2004 г. предложили новую классифика-

цию ТП:

1. Правопредсердное ТП:

а) истмусзависимое ТП:

– типичное ТП с возбуждением против ча-

совой стрелки,

– реверсивное типичное ТП по часовой

стрелке,

– нижнепетлевой риентри (вокруг нижней

полой вены),

– двухволновой риентри,

– внутриперешеечный риентри (внутри ка-

вотрикуспидального истмуса);

б) неистмусзависимое ТП:

– хирургическое (послеоперационное, во-

круг линии повреждения),

– верхнепетлевой риентри,

– правопредсердный макрориентри.

2. Левопредсердное ТП:

– вокруг кольца митрального клапана,

– вокруг легочных вен/рубцов,

– левостороннее септальное,

– послеоперационное/постаблационное [3].А
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STRUCTURAL AND FUNCTIONAL HEART REMODELING IN TYPICAL 
ATRIAL FLUTTER

A.Kh. Melikulov, A.A. Saparbaev

Bakoulev National Scientific and Practical Center for Cardiovascular Surgery, Rublevskoe shosse, 135, Moscow,
121552, Russian Federation 

Melikulov Aziz Kholmuradovich, MD, PhD, DSc, Head of Laboratory
Saparbaev Aydin Akmatbekovich, MD, Postgraduate, E-mail: Aidin.saparbaev@gmail.com

Typical atrial flutter is one of the most prevalent heart arrhythmias and manifests as a regular tachycardia

with cycle length less than 250 ms without an isoline between F waves. Typical atrial flutter is characterized

by F waves with positive and negative phases of activation on electrocardiogram in II, III and aVF leads. The

management of atrial flutter remains challenging.

There is enough data on typical atrial flutter including etiology, pathogenesis and treatment modalities. Clinical

trials showed that catheter ablation of cavotricuspid isthmus has 90% efficacy, and redo procedures increase

the total rate up to 100%. Catheter ablation is considered to be the treatment of choice for atrial flutter.

Nowadays there is insufficient data on structural and functional cardiac remodeling in typical atrial flutter.

We performed in-depth analysis of modern trials published in Russia and abroad. As a result, we found a few

articles with detailed information on structural and functional remodeling. The studies showed that in patients

with persistent typical atrial flutter there is an increase of cardiac chamber volumes (atrial volumes), insuffi-

ciency of mitral and tricuspid valves, decrease of ejection fraction of right and left ventricles, atrial ejection

fraction and changes in heart geometry.

Persistent typical atrial flutter also results in structural and functional remodeling of the left atrium, that predispos-

es to atrial fibrillation, which is frequently associated with typical atrial flutter. In 25–30% of cases both arrhyth-

mias are present, and they worsen signs and symptoms. Modern imaging technologies showed that after catheter

ablation of typical atrial flutter there is reverse remodeling of structural and functional parameters of the heart.

Keywords: atrial flutter; cardiac remodeling; cavotricuspid isthmus; catheter ablation.
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Типичное трепетание предсердий с возбуж-

дением против часовой стрелки встречается

в 90% случаев всех ТП [4].

Механизм типичного трепетания 
предсердий

Типичное ТП является макрориентри тахикар-

дией в правом предсердии с циркуляцией возбуж-

дения вокруг центрального барьера, который

сформирован верхней и нижней полыми венами

и пограничным гребнем правого предсердия.

При типичном ТП круг риентри захватывает меж-

предсердную перегородку (МПП), которая акти-

вируется снизу вверх, свободную стенку правого

предсердия, которая активируется сверху вниз,

и участок замедленного проведения, который

располагается между устьем нижней полой вены

(НПВ), фиброзным кольцом трикуспидального

клапана (ТК), устьем коронарного синуса (КС)

и нижнесептальной частью правого предсердия

(ПП). Заднебоковая граница образована участком

между заднебоковой частью НПВ с ПП и фиброз-

ным кольцом ТК – нижний перешеек. Срединная

граница является участком между устьем КС

и фиброзным кольцом ТК – септальный переше-

ек. Нижнюю границу образует фиброзное кольцо

ТК, а левое предсердие активируется пассивно

[5–7]. В целом данный участок называется каво-

трикуспидальным истмусом (КТИ). Электрофи-

зиологические данные указывают на то, что он

содержит в себе зону замедленного проведения

и играет критическую роль в поддержании ТП [8].

Анатомия правого предсердия
Во время эмбриогенеза к 22-му дню гестации

сердечная трубка состоит из четырех отделов,

каждый из которых к концу гестации должен со-

ответствовать определенной структуре, и в кон-

це развития сердечная трубка изгибается, обра-

зуя четыре камеры [9].

Правое предсердие имеет форму неправиль-

ного куба. Расширенная часть предсердия явля-

ется местом впадения верхней полой вены

(ВПВ) и НПВ. Более суженная часть кпереди

переходит в ушко ПП. На наружной поверхнос-

ти расширенная и суженная части разделены

пограничной бороздой, которая берет начало

под НПВ и заканчивается впереди ВПВ. Правое

ушко в виде уплощенного конуса направлено

в сторону легочного ствола. 

Полость ПП образована следующими стен-

ками: латеральная (наружная), медиальная

(внутренняя), которая является общей с левым

предсердием, задняя, передняя и верхняя.

Нижней стенки нет, так как ниже находится

трикуспидальный клапан, отделяющий пра-

вый желудочек от правого предсердия. Задняя

стенка имеет гладкую мускулатуру. Передняя

стенка содержит горизонтальные мышечные

мостики – гребенчатые мышцы. Медиальная

стенка образует МПП. В полость ПП впадают

ВПВ, НПВ, КС и мелкие собственные вены

ПП (тибезиевы вены). ВПВ открывается в об-

ласти границы верхней и передней стенок ПП,

НПВ – в области нижней границы правого

предсердия, там же открывается устье КС.

На МПП имеется овальная ямка, которая огра-

ничена лимбом. От нижнего края устья НПВ

к краю овальной ямки тянется серповидная

складка – клапан НПВ (рудиментарная струк-

тура, евстахиев клапан). Чуть ниже этого кла-

пана в полость ПП открывается устье КС, кла-

пан КС закрывает вход и не дает возможности

обратного тока крови. Эти клапаны соединя-

ются между собой евстахиевым гребнем. Лимб

овальной ямки соединяется с сухожилием То-

даро, которое связывает евстахиевый клапан

с центральным фиброзным телом в виде фиб-

розного расширения мембранозной части

межжелудочковой перегородки (МЖП). Далее

оно разделяет овальную ямку и устье КС. Су-

хожилие Тодаро считается ориентиром для

определения места атриовентрикулярного узла

и является верхней границей треугольника Ко-

ха, в котором находится атриовентрикулярный

узел. Также границами треугольника Коха яв-

ляются: атриовентрикулярная борозда снизу,

устье коронарного синуса сзади [10, 11].

Кавотрикуспидальный истмус
Нижний перешеек состоит из трех частей:

передняя прилегает к фиброзному кольцу и име-

ет гладкую поверхность, средняя имеет трабеку-

лярную поверхность, и задняя часть граничит

с клапаном НПВ. КТИ является мишенью для

интервенционных кардиологов во время прове-

дения радиочастотной аблации (РЧА) при лече-

нии ТП [12, 13] (рис. 1). 

J.A. Cabrera et al. провели одно из первых ис-

следований морфометрических данных нижнего

перешейка. Они сравнили ангиографические

картины ПП у пациентов с ТП и в группе кон-

троля. При ангиографическом исследовании

ПП можно увидеть, что средний и задний пере-

шейки вместе образуют мешковидную выемку А
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(рис. 2). Глубина мешковидной выемки в сред-

нем составляет 0,5–8,0 мм. В исследовании

в двух группах длина перешейка отличалась:

28 ± 6 и 37 ± 8 мм, р < 0,001. Также было доказа-

но, что у пациентов с типичным ТП диаметр ПП

значительно увеличен по сравнению с группой

контроля (57,6 ± 9,0 и 48,5 ± 6,0 мм соответст-

венно, р < 0,001) [14].

Большое значение имеют морфометричес-

кие данные ПП. М.В. Диденко и др. провели

исследование на 84 препаратах сердца. Размеры

ПП составили: передне-задний размер (длин-

ник) – 159,9 ± 6,5 мм, верхне-нижний размер на

уровне ТК – 93,9 ± 3,3 мм, верхне-нижний раз-

мер – 49,3 ± 2,6 мм, поперечный размер –

40,6 ± 2,5 мм [15].

Лечение трепетания предсердий

Неотложная помощь при ТП зависит от со-

стояния гемодинамических показателей.

При нарастании застойной сердечной недоста-

точности или при выраженном сосудистом кол-

лапсе рекомендована экстренная синхронизи-

рованная кардиоверсия. Медикаментозная те-

рапия лучше всего подходит пациентам с ТП без

изменения гемодинамических показателей и ча-

ще используется для контроля частоты.

Для больных с ТП, протекающим более 48 ч,

перед проведением медикаментозной или элек-

трической кардиоверсии показана антикоагу-

лянтная терапия. После восстановления синусо-

вого ритма, как правило, постоянная антиарит-

мическая терапия не требуется [16]. Методом

выбора при лечении ТП является катетерная аб-

лация КТИ, которая может навсегда избавить от

приступов аритмии [17]. Методика РЧА при ти-

пичном ТП заключается в нанесении радиочас-

тотных (возможно использование криоблации)

аппликаций в области КТИ [18]. Положитель-

ным результатом катетерной аблации считается

достижение двунаправленного блока проведе-

ния в КТИ. Для оценки двунаправленного бло-

ка применяются следующие методы: 1) оценка

последовательности предсердной активации

при предсердной стимуляции; 2) оценка време-

ни проведения по КТИ; 3) регистрация двойных

потенциалов (double spikes) на электрограмме;

4) оценка монополярной конфигурации элект-

рограммы; 5) дифференциальная стимуляция;

6) 3D-картирование; 7) комбинированная мето-

дика определения проведения в КТИ [19]. Эф-

фективность РЧА КТИ при типичном ТП дока-

зана в рандомизированном исследовании, кото-

рое провели A. Natale et al. В исследование был

включен 61 пациент с типичной формой ТП, ка-

тетерную аблацию КТИ выполняли у 31 больно-

го, остальным проводили антиаритмическую те-

рапию. Отдаленные результаты через 12 мес

показали, что у пациентов, перенесших катетер-

ную аблацию КТИ, рецидив ТП наблюдался

в 20% случаев, тогда как у больных, принимав-

ших антиаритмическую терапию, – в 64% случа-

ев. Эффективность повторной аблации при ре-

цидиве достигает 90–100% [20, 21].

Связь трепетания предсердий 
с синдромом слабости синусного узла
Длительно протекающее ТП нарушает нор-

мальную деятельность синусного узла. ПослеА
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dПП
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УПП

ТК

ПГ

ВОПЖ

МВ

ВТК

НПЕЗ

НПВ

Рис. 2. Ангиограмма правого предсердия:

ВПВ – верхняя полая вена; НПВ – нижняя полая вена; ЕЗ –

евстахиева заслонка; УПП – ушко правого предсердия;

ВОПЖ – выводной отдел правого желудочка; ТК – трикуспи-

дальный клапан; КС – коронарный синус; dПП – диаметр

правого предсердия; ПГ – область пучка Гиса; НП – нижний

перешеек; МВ – мешковидная выемка; ВТК – вестибюль три-

куспидального клапана

Нижнелатеральный переш
еек

Средний переш
еек

КС

Парасептальный переш
еек

ОЯНПВ

Рис. 1. Анатомическая картина кавотрикуспидально-

го истмуса.

НПВ – нижняя полая вена; ОЯ – овальная ямка; КС – коро-

нарный синус
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проведения катетерной аблации постоянной

формы ТП (продолжительность 8 ± 11 мес) от-

мечается увеличение корригированного време-

ни восстановления функции синусного узла

(КВВФСУ). У 35 исследуемых после РЧА КТИ

КВВФСУ сразу после операции составляло

1204 ± 671 мс. При наблюдении через 3 мес от-

мечалось восстановление КВВФСУ –

834 ± 380 мс (р < 0,001). В группе контроля, со-

стоявшей из 11 пациентов с имплантированны-

ми электрокардиостимуляторами по поводу

синдрома слабости синусного узла, никаких из-

менений не наблюдалось. Данное исследование

показывает, что длительно протекающая посто-

янная форма типичного ТП приводит к угнете-

нию функции синусного узла, которое является

обратимым [22].

Связь трепетания предсердий 
с фибрилляцией предсердий

Структурные изменения могут поддерживать

фибрилляцию предсердий, которая часто со-

провождает ТП.

U. Celikyurt et al. провели исследование 364

пациентов, которые были разделены на две

группы: в 1-ю группу вошли 230 больных только

с ТП, во 2-ю группу – 134 пациента с ТП и задо-

кументированными приступами ФП. Все участ-

ники исследования перенесли катетерную абла-

цию КТИ. При наблюдении за отдаленными ре-

зультатами в период 22 ± 20 мес у 163 (71%)

больных из группы ТП и у 67 (50%) пациентов из

группы ТП и ФП не было зафиксировано при-

ступов ФП. Однако пароксизмы ФП развива-

лись у 51 (22%) больного 1-й группы и у 57 (43%)

пациентов 2-й группы (р < 0,001). В 1-й группе

(ТП без приступов ФП) единственным предик-

тором ФП было увеличение размеров левого

предсердия (ОР 1,058, 95% ДИ 1,011–1,108,

р = 0,016) [23]. В крупный метаанализ, объеди-

нивший 4 проспективных и 6 ретроспективных

исследований, вошли 1299 пациентов, перенес-

ших катетерную аблацию КТИ. У 407 (31%) из

них наблюдались пароксизмы ФП во время аб-

лации. При отдаленном наблюдении в средний

период 23,0 ± 7,6 мес приступы ФП отмечались

у 29% больных (среди них у 47% приступ ФП

произошел во время аблации и у 21% приступов

ФП не было индуцировано). Отношение рисков

(ОР) развития ФП после катетерной аблации

КТИ у пациентов с пароксизмами ФП для всех

исследований в целом составило 3,72, 95% ДИ

2,83–4,89 (для проспективных исследований –

ОР 5,52, 95% ДИ 3,23–9,41; для ретроспектив-

ных – ОР 3,23, 95% ДИ 2,35–4,45)] [24].

Структурно-функциональное 
ремоделирование сердца 

при трепетании предсердий
В 2004 г. A. Da Costa et al. провели исследова-

ние, включившее 52 пациента с типичным ТП

и показавшее, что при типичном ТП наступает

структурно-функциональное ремоделирование

сердца. В исследовании участвовали 35 больных

с хроническим ТП и 17 пациентов с пароксиз-

мальной формой ТП. В частности, было отмече-

но, что при хроническом типе ТП наступают бо-

лее значительные структурно-функциональные

и электрофизиологические изменения, чем при

пароксизмальной форме: площадь правого и ле-

вого предсердий составила 24,5 ± 5,0 против

13 ± 2 см2 (р < 0,0001) и 23 ± 5 против 16 ± 3 см2

(р < 0,0001) соответственно, конечный систоли-

ческий и конечный диастолический объем –

50 ± 25 против 32 ± 13 см3 (р = 0,0084) и 112 ± 40

против 85 ± 25 см3 (р = 0,01) соответственно.

Электрофизиологические данные показали, что

при хронической форме ТП скорость проведе-

ния импульса против часовой стрелки в нижнем

перешейке медленнее, чем при пароксизмаль-

ной: Н4 – 1,19 ± 0,40 против 1,89 ± 1,00 м/с

(р = 0,0051), Н3 – 1,14 ± 0,40 против 1,6 ± 0,7 м/с

(р = 0,0015), H2 – 1,16 ± 0,40 против 1,5 ± 0,5 м/с

(р < 0,0056), H1 – 1,2 ± 0,4 против 1,5 ± 0,4 м/с

(р = 0,03) (где Н1 – 1–2-я пары дистальных по-

люсов 12-полюсного электрода в пограничном

гребне, Н2 – 3–4-я пары, Н3 – 5–6-я пары,

Н4 – 7–8-я пары). Длина септального и нижне-

го перешейков при хроническом ТП больше,

чем при пароксизмальной форме: длина сеп-

тального перешейка составила 21±3 против

13 ± 2 мм (р < 0,0001), длина нижнего перешей-

ка – 39 ± 6 против 23 ± 5 мм (р < 0,0001) [25].

В исследование J.V. Wylie et al. в 2008 г. были

включены 33 пациента с пароксизмальной

и персистирующей формами ФП, которым

провели изоляцию легочных вен. Дополни-

тельно 20 из них выполнялась катетерная абла-

ция КТИ, так как было индуцировано типич-

ное ТП. Всем больным до и после катетерной

аблации проводили магнитно-резонансную то-

мографию (МРТ). В данном исследовании так-

же оценивали, насколько рубец, оставшийся

после аблации в левом предсердии, повлияет

на его функцию. Результаты через 30–60 сут

показали, что средний конечный систоличес- А
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кий объем ЛП снизился с 120 ± 32 до 102 ± 25 мл

(р < 0,001), диастолический объем ЛП –

с 89 ± 27 до 80 ± 2 мл (р < 0,001), конечный диа-

столический объем ЛП – с 62 ± 23 до 58 ± 19 мл

(р = 0,22). При этом фракция выброса ЛП сни-

зилась с 31 ± 10 до 27 ± 8% (р < 0,005). Уменьше-

ние фракции выброса могло быть связано

с рубцовой тканью в ЛП после радиочастотной

аблации. Средний конечный систолический

объем ПП снизился с 101 ± 44 до 91 ± 38 мл

(р = 0,018), диастолический объем ПП –

с 85 ± 37 до 78 ± 30 мл (р = 0,004), конечный диа-

столической объем ПП – с 60 ± 30 до 51 ± 22 мл

(р < 0,001). В отличие от ЛП, фракция выброса

ПП выросла с 29 ± 12 до 35 ± 11% (р = 0,008), что

связано с меньшим объемом повреждения от

аблации. Изменения фракции выброса и удар-

ного объема левого желудочка были незначи-

тельными [26].

В 2010 г. М. Ozgun et al. провели исследова-

ние, цель которого заключалась в изучении

структурных изменений в правом предсердии

при типичном ТП и обратного ремоделирова-

ния предсердий после катетерной аблации пра-

вого перешейка при истмусзависимом ТП.

В исследование вошли 14 пациентов (2 женщи-

ны и 12 мужчин), возраст которых варьировал-

ся в пределах 59 ± 9 лет. Всем больным была

проведена МРТ за день до катетерной аблации

КТИ. Контрольное исследование проводили

через 80 ± 175 сут. Объемы правого предсердия

высчитывали по методу Симпсона. Кроме того,

изучили изменения размеров правого перешей-

ка. Всем пациентам выполняли стандартную

катетерную аблацию КТИ 8-миллиметровым

катетером до достижения двунаправленной

блокады. При сравнении исходных параметров

и параметров после аблации отмечено сниже-

ние объема правого предсердия на 64%. Макси-

мальный объем правого предсердия уменьшил-

ся на 13% (р = 0,02), минимальный объем также

снизился на 22% (р = 0,01). Ударный объем

и фракция выброса претерпели незначитель-

ные изменения (р = 0,4 и р = 0,2 соответствен-

но). Максимальная длина КТИ уменьшилась

на 19%, а минимальная длина – на 24%. Таким

образом, измерения параметров ПП до и после

РЧА составили: максимальный объем –

148 ± 49 и 131 ± 42 мл соответственно, мини-

мальный объем – 111 ± 43 и 91 ± 31 мл, ударный

объем – 38 ± 21 и 40 ± 22 мл, фракция выбро-

са – 26 ± 14 и 31 ± 10%. Максимальная длина

КТИ до и после РЧА составила 35 ± 8 и 29 ± 9 мм

соответственно, минимальная – 22 ± 7 и 18 ±

± 6 мм. Таким образом, авторы продемонстри-

ровали, что при типичном ТП наступают

структурные изменения правого предсердия

и успешная катетерная аблация КТИ не только

позволяет избавиться от ТП, но и приводит

к обратному ремоделированию правого пред-

сердия [27].

Оба приведенных выше исследования заслу-

живают особого внимания, так как они прово-

дились с использованием МРТ, которая дает бо-

лее объективную информацию.

В России в 2011 г. М.С. Рыбаченко и др. про-

вели исследование с участием 86 пациентов, ко-

торые были разделены на две группы. В 1-ю груп-

пу вошли 48 больных с пароксизмальной формой

типичного ТП, во 2-ю группу – 18 пациентов

с постоянной формой типичного ТП. В группу

контроля были включены 20 здоровых добро-

вольцев, не имеющих патологии со стороны сер-

дечно-сосудистой системы. Всем пациентам из

1-й и 2-й групп провели стандартную РЧА КТИ

и наблюдали их в течение 2, 6 и 12 мес. Основным

методом исследования была трансторакальная

эхокардиография (ЭхоКГ), с помощью которой

авторы дали динамическую оценку морфофунк-

циональному состоянию сердца. На ЭхоКГ изме-

ряли конечный диастолический размер (КДР)

левого желудочка (ЛЖ), конечный систоличес-

кий размер (КСР) ЛЖ, конечные диастоличес-

кий и систолический объемы (КДО, КСО), фрак-

цию выброса (ФВ) ЛЖ, КДР правого желудочка

(ПЖ), размер ЛП и систолодиастолическое уко-

рочение (СДУ). Исследование показало, что при

типичном ТП у пациентов снижаются показате-

ли сократительной функции миокарда, при этом

не было принципиальных различий в зависимос-

ти от типа аритмии. Эффективность РЧА соста-

вила 89,4%, после повторной процедуры у боль-

ных с рецидивом ТП удалось добиться 100%-го

эффекта. Показатели морфофункционального

состояния сердца после РЧА КТИ достоверно из-

менились в положительную сторону независимо

от типа аритмии. 

У пациентов с пароксизмальной формой ти-

пичного ТП показатели до и после РЧА состави-

ли: КДР ЛЖ – 5,9 ± 0,7 и 5,3 ± 0,7 см соответст-

венно, КСР ЛЖ – 4,1 ± 0,8 и 3,4 ± 0,6 см, КДО

ЛЖ – 178,2 ± 45,9 и 131,06 ± 30,09 мл, КСО ЛЖ –

82,7 ± 26,7 и 49,6 ± 18,7 мл, ФВ ЛЖ – 55,5 ± 11,1

и 63,6 ± 8,3%, СДУ ЛЖ – 30,8 ± 6,6 и 34,0 ± 5,7%,

КДР ПЖ – 2,8 ± 0,3 и 2,6 ± 0,4 см, размер ЛП –

4,2 ± 0,5 и 3,7 ± 0,5 см (р > 0,05).А
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У больных с хронической формой типичного

ТП показатели до и после РЧА составили: КДР

ЛЖ – 6,0 ± 1,1 и 5,3 ± 0,8 см соответственно,

КСР ЛЖ – 4,2 ± 0,9 и 3,5 ± 0,6 см, КДО ЛЖ –

181,1 ± 35,7 и 138,4 ± 37,2 мл, КСО ЛЖ –

84,2 ± 16,4 и 50,9 ± 20,3 мл, ФВ ЛЖ – 52,1 ± 5,6

и 63,9 ± 9,4%, СДУ ЛЖ – 28,8 ± 5,2 и 32,1 ± 8,7%,

КДР ПЖ – 2,8 ± 0,4 и 2,6 ± 0,4 см, размер ЛП –

4,1 ± 0,8 и 3,7 ± 0,5 см (р > 0,05). 

Полученные результаты были максимально

близки к показателям в группе контроля, иден-

тичных цифр, вероятно, можно было бы достичь

при более длительном наблюдении, но даже эти

результаты показывают, что ТП, независимо от

типа, приводит к структурно-функциональным

изменениям не только предсердий, но и всего

сердца [28].

В 2012 г. C. Medi et al. сравнили структурно-

функциональные и электрофизиологические

изменения в правом предсердии у пациентов

с типичным ТП и с ФП. Базовые показатели

при ФП и при ТП составили: площадь ПП –

19 ± 2 и 23 ± 4 см2 соответственно (р = 0,1), объ-

ем ПП – 107 ± 23 и 135 ± 27 мл (р = 0,09), диа-

метр ЛП – 44 ± 7 и 50 ± 5 мм (р = 0,1), КДР ЛЖ –

50 ± 5 и 52 ± 7 мм (р = 0,7), КСР ЛЖ – 32 ± 6

и 35 ± 8 мм (р = 0,2), ФВ ЛЖ – 59 ± 7 и 55 ± 7%

(р = 0,6), размер МЖП – 10 ± 2 и 11 ± 1 мм

(р = 0,3). Очевидно, что при ТП развиваются бо-

лее выраженные структурно-функциональные

изменения сердца. Кроме структурно-функцио-

нального ремоделирования отмечается и элект-

рофизиологическое ремоделирование, которое

проявляется более выраженным замедлением

проводимости и коротким рефрактерным пери-

одом. Перечисленные электрофизиологические

изменения способствуют стабилизации и хро-

низации ТП [29].

В том же году J. García-Seara et al. изучили

структурные и функциональные изменения серд-

ца до и после катетерной аблации КТИ у пациен-

тов с типичным ТП. В исследование были вклю-

чены 95 больных с типичным ТП, результаты

оценивались у 89 исследуемых (6 пациентов

умерли: некардиальная смерть у 5 больных, у 1

пациента зарегистрирована тромбоэмболия ле-

гочной артерии) через 12 мес после проведения

РЧА КТИ. Основным методом исследования бы-

ла двухмерная эхокардиография. Из сопутствую-

щих заболеваний у 38% пациентов была гиперто-

ническая болезнь, у 45% в анамнезе были зареги-

стрированы пароксизмы ФП, у 25% фракция

выброса левого желудочка составляла менее 50%,

у 22% не было обнаружено никаких структурных

заболеваний сердца. Результаты показали значи-

тельные структурные и функциональные измене-

ния сердца и высокую эффективность РЧА.

Всего у 13 больных был выявлен рецидив ТП в те-

чение 1-летнего наблюдения. Двенадцати па-

циентам была проведена повторная аблация,

1 больному – электрическая кардиоверсия.

В 24% случаев наблюдались пароксизмы ФП.

В течение 1 года у 82 (92%) пациентов отмечен

синусовый ритм, у 7 (8%) больных – ФП [30].

Результаты исследования представлены

в таблице. Обращают на себя внимание значи-

тельное увеличение площади ПП и ЛП, а так-

же снижение фракции выброса ПП. Среднее

значение ФВ ЛЖ составило 55%, при этом раз-

меры ЛЖ находились в пределах нормы. У 28%

пациентов наблюдалась дилатация ПЖ. У 80%

больных была диагностирована диастоличес-

кая дисфункция с преобладающей рестриктив-

ной формой. Около 58% пациентов страдали

трикуспидальной недостаточностью, и у боль-

шинства из них (72%) наблюдалась регургита-

ция I степени. В 20% случаев отмечена легоч-

ная гипертензия, в 67% – митральная недоста-

точность с легкой регургитацией (I степень,

73%). В последующем наблюдении через 1 год

выявлены статистически значимые изменения

по площади ПП и ЛП, а также по КДР и КСР.

Значительно улучшились ФВ ПП и ФВ ЛЖ.

У большинства (66%) пациентов в течение пе-

риода наблюдения по-прежнему сохранялась

диастолическая дисфункция, которая приоб-

рела преимущественно релаксационную фор-

му изменения. Трикуспидальная недостаточ-

ность также осталась у 58% больных, но отме-

чено значительное снижение недостаточности

ТК. Митральная недостаточность наблюдалась

у 52% пациентов, из них 85% – с регургитаци-

ей I степени. Также отмечено ремоделирова-

ние ПЖ – снизилось количество больных с ди-

латацией ПЖ: исходно 25 (28%) случаев и 14

(16%) случаев после 1 года наблюдения. Число

пациентов с легочной гипертензией сократи-

лось с 18 (20%) до 9 (10%). У больных с перси-

стирующим ТП наблюдались более высокие

исходные значения площади ПП, чем у паци-

ентов с пароксизмальной формой ТП, но эти

различия статистически не значимы. Авторы

исследования пришли к заключению, что кате-

терная аблация КТИ при типичном ТП приво-

дит не только к обратному структурному ре-

моделированию сердца, но и к функциональ- А
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Структурные и функциональные изменения сердца 
до и после катетерной аблации кавотрикуспидального истмуса у пациентов 

с типичным трепетанием предсердий (n = 89) [30]

Диастолическая площадь правого предсердия, см2 23,0±5,6 19,2±4,9 < 0,01

Систолическая площадь правого предсердия, см2 16,9±4,9 12,6±4,1 < 0,01

Фракция выброса правого предсердия, % 0,29±0,11 0,45±0,1 < 0,01

Площадь левого предсердия, см2 23,9±5,2 22,0±5,4 < 0,04

Размер левого предсердия, см 4,57±0,70 4,53±0,60 < 0,36

Фракция выброса левого желудочка, % 55,8±14,2 64,3±8,7 < 0,01

Частота сердечных сокращений, уд/мин 70,6 ±13,9 62,0±11,6 < 0,07

Диастолическая функция, n (%) –

нормальная 16 (18) 23 (25,8)

ненормальная 71 (79,8) 59 (66,3)

нечеткая 2 (2,2) 7 (7,9)

Измененная диастолическая функция, n (%) < 0,01

I степень 15 (21,1) 48 (81,4)

II степень 13 (18,3) 6 (10,2)

III степень 43 (60,6) 5 (8,4)

Дилатация правого желудочка, n (%) 25 (28) 14 (16) < 0,01

Максимальная скорость Е-волны, м/с 0,90±0,29 0,80±0,23 0,01

Максимальная скорость А-волны, м/с 0,52±0,28 0,81±0,29 < 0,01

Соотношение максимальных скоростей Е- и А-волны 2,42±1,96 1,10±0,51 < 0,01

Время замедления пика E-волны, мс 176±44 207±49,9 < 0,01

Время изоволюметрической релаксации, мс 90,4±21,9 88±22 0,55

Размер межжелудочковой перегородки, см 1,10±0,22 1,02±0,21 0,02

Конечный диастолический размер, см 5,43±0,65 5,18±0,57 0,01

Конечный систолический размер, см 3,79±0,85 3,33±0,52 < 0,01

Размер задней стенки левого желудочка, см 1,01±0,25 0,98±0,18 0,17

Недостаточность трикуспидального клапана, n (%) 52 (58) 52 (58) 1,00

I степень 37 (71) 42 (81)

II степень 9 (17) 10 (19)

III степень 4 (8) 0

IV степень 2 (4) 0

Легочная гипертензия, n (%) 18 (20) 9 (10) 0,03

Стеноз митрального клапана, n (%) 2 (2) 2 (2) 1,00

Недостаточность митрального клапана, n (%) 60 (67) 46 (52) 0,02

I степень 44 (73) 39 (85)

II степень 13 (22) 6 (13)

III степень 3 (5) 1 (2)

Стеноз аортального клапана, n (%) 2 (2) 2 (2) 1,00

Недостаточность аортального клапана, n (%) 12 (13) 18 (20) 0,73

I степень 10 (86) 14 (80)

III степень 2 (14) 4 (20)

Перикардиальный экссудат (незначительный), n (%) 3 (3) 2 (2) 0,76

Параметр р
Исходное 

значение

Значение 

через 12 мес

Примечание. Количественные данные выражены как среднее ± среднеквадратичное отклонение.
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ному ремоделированию с улучшением ФВ ЛЖ

и уменьшением диастолической дисфунк-

ции [30].

Заключение
Учитывая тот факт, что типичное ТП встреча-

ется довольно часто, вопрос структурно-функцио-

нального ремоделирования сердца при типичном

ТП остается открытым. Согласно результатам ис-

следований, рассмотренных в данной статье, ти-

пичное ТП приводит к ремоделированию серд-

ца, что отрицательно сказывается на его функ-

ции. Методом выбора при лечении типичного

ТП является РЧА КТИ, которая может навсегда

избавить пациента от аритмии. Кроме устране-

ния аритмии, отдаленное наблюдение пациен-

тов после РЧА КТИ при типичном ТП демонст-

рирует обратное структурно-функциональное

ремоделирование сердца. Подобные исследова-

ния можно продолжить с использованием со-

временных методов, которые могут дать более

детальную информацию о структурно-функцио-

нальном ремоделировании сердца при типич-

ном ТП.
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Цель. Изучение особенностей ультранизкочастотной динамики взаимодействия процессов
хронотропной регуляции частоты сердечных сокращений и барорефлекторной регуляции тонуса
артериальных сосудов на временных масштабах порядка сотен секунд по длительным записям. 
Материал и методы. Были проанализированы синхронные двухчасовые записи фотоплетизмограмм
(ФПГ) и кардиоинтервалограмм (КИГ) 23 условно здоровых молодых людей в состоянии покоя.
Изучены зависимости от времени суммарного процента фазовой синхронизации (индекс S) LF-
колебаний в ФПГ и КИГ, рассчитываемого в скользящих окнах. 
Результаты. Выявлены высокоамплитудные колебания индекса S c характерным периодом около
1000 с. 
Заключение. Впервые выявлены ультранизкочастотные (c характерным периодом около 1000 с)
колебания степени взаимодействия фазовой синхронизации механизмов LF-регуляции частоты
сердечных сокращений и сосудистого тонуса, которые могут быть обусловлены влиянием на
процессы симпатической регуляции в сердечно-сосудистой системе других регуляторных процессов,
в частности гуморальной и парасимпатической регуляции.
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Введение

В наших предшествующих исследованиях

был предложен новый показатель – суммарный

процент фазовой синхронизации (индекс S) для

оценки качества взаимодействия низкочастот-

ных (low frequency – LF, 0,05–0,15 Гц) механиз-

мов вегетативной (прежде всего барорефлектор-

ной) регуляции кровообращения (в частности,

ритма сердца и периферического кровенаполне-

ния) [1]. Расчет индекса S основан на количест-

венной оценке фазовой синхронизации LF-ко-

лебаний, выделяемых из синхронных записей

(длительностью 10 мин) кардиоинтервалограм-

мы (КИГ) и фотоплетизмограммы (ФПГ) [1, 2].

Было показано, что исследуемые LF-колебания,

характеризующие вегетативную регуляцию раз-

ных отделов сердечно-сосудистой системы, мо-

гут демонстрировать длительные участки фазо-

вой синхронизации [1, 3, 4], количественная

Ключевые слова: вариабельность ритма сердца; ультранизкочастотные колебания; очень низко-
частотные колебания; низкочастотные колебания; коллективная динамика; фотоплетизмограм-
ма; кардиоинтервалограмма; вегетативная регуляция; сердечно-сосудистая система; синхрониза-
ция; нелинейная динамика; анализ сигналов.
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Objective. Investigating ultra-low frequency peculiarities of the interaction dynamics between low- and high-
frequency (LF and HF) autonomic controls of blood circulation at the scope of hundreds seconds using long
records. 
Material and methods. For the analysis we used long two-hour synchronous records of cardiointervalogram
(CIG) and photoplethysmogram (PPG) in 23 health young people at rest. The collective dynamics of total per-
cent of phase synchronization (index S) between low-frequency rhythms in CIG and PPG, and the assessment
of power spectrum of the biological signals in the LF and HF range was calculated in moving window. 
Results. Large-amplitude fluctuations of the index S with a period about 1000 seconds were discovered. 
Conclusion. We discovered ultra-low frequency (with a period about 1000 seconds) fluctuations of measure of
interaction of phase synchronization between LF-controls of heart rate and vascular tone, which can indicate
the humoral and parasympathetic regulation.

Keywords: heart rate variability; ultra-low frequency rhythm; very low frequency oscillations; low-frequen-
cy oscillations; collective dynamics; photoplethysmogram; cardiointervalogram; autonomic control; cardio-
vascular system; synchronization; nonlinear dynamics; signal analysis.
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оценка которых с помощью предложенного ин-

декса S позволяет определять выраженность си-

стемной вегетативной дисфункции, что имеет

важное клиническое значение [5–7].

Однако механизмы взаимодействия изучае-

мых LF-колебательных процессов в сердечно-

сосудистой системе в деталях не известны. Име-

ющиеся представления о функциональной орга-

низации вегетативной нервной системы

указывают на важную роль гуморальной регуля-

ции в модуляции активности ее отделов, что

проявляется на частотах, соответствующих так

называемым очень низкочастотному (very low

frequency – VLF, 0,003–0,040 Гц) и ультранизко-

частотному (ultra low frequency – ULF, 0,003 Гц

и менее) диапазонам в вариабельности ритма

сердца (ВРС) [8]. 

Анализ VLF- и ULF-составляющих биологи-

ческих сигналов сердечно-сосудистой системы

требует постановки специализированных экспе-

риментов с достаточно длительной их регистра-

цией, что ограничивает возможности исследо-

вателей. Вместе с тем отмечается высокая диа-

гностическая и прогностическая значимость

данных частотных диапазонов ВРС. В частнос-

ти, была показана их значимость в прогнозе ле-

тальности после инфаркта миокарда [9–11], диа-

гностике прогрессирования недостаточности

аортального клапана у бессимптомных и мини-

мально симптомных пациентов с хронической

недостаточностью аортального клапана, требу-

ющей своевременного хирургического лечения

[12], и других клинических ситуациях.

Целью данного исследования стало изучение

особенностей VLF- и ULF-динамики взаимо-

действия процессов хронотропной регуляции

частоты сердечных сокращений и барорефлек-

торной регуляции тонуса артериальных сосудов

на временных масштабах порядка сотен секунд

по длительным записям.

Материал и методы
В экспериментальных исследованиях приня-

ли участие 23 условно здоровых добровольца (13

мужчин и 10 женщин) в возрасте от 19 до 20 лет

со средним уровнем физической активности.

Проводилась синхронная регистрация сигна-

лов электрокардиограммы (ЭКГ) и ФПГ с час-

тотой дискретизации 250 Гц при 14-разрядном

разрешении с полосой пропускания 0,05–100 Гц

стандартным сертифицированным прибором-

регистратором ЭЭГА-21/26 «Энцефалан-131-03»

(Медиком-МТД, Таганрог, Россия). Регистра-

цию сигнала ФПГ выполняли при помощи ин-

фракрасного датчика отраженного света, поме-

щенного на дистальной фаланге указательного

пальца левой руки. Регистрацию сигнала ЭКГ

осуществляли в I стандартном отведении по

Эйнтховену. Информация о ВРС была получена

из ЭКГ с помощью выделения кардиоинтерва-

лограммы (КИГ) [8]. Длительность эксперимен-

тов составляла 2 ч в состоянии покоя.

Для анализа данных использовали как клас-

сические подходы спектрального и статистичес-

кого анализа ВРС [8], так и развиваемые нами

оригинальные методы, основанные на анализе

динамики мгновенных фаз колебаний в КИГ

и ФПГ [1, 2]. 

В скользящих окнах длительностью 5 мин со

сдвигом 1 с по сигналам ФПГ и КИГ проводили

количественную оценку стандартных индексов,

характеризующих среднюю мощность в LF-час-

тотном диапазоне [8]. 

Для исследования коллективной динамики

LF-колебаний в КИГ и ФПГ осуществляли ко-

личественную оценку индекса фазовой синхро-

низации S между исследуемыми системами с по-

мощью предложенного ранее метода [1]. Индекс

S рассчитывали в скользящих окнах длительно-

стью 5 мин со сдвигом 1 с. Для каждой длитель-

ной экспериментальной записи, таким образом,

рассчитывали зависимости от времени t величи-

ны индекса LF и индекса S: LFКИГ(t), LFФПГ(t),

S(t).

Анализ в скользящих окнах подразумевает

выделение из длительного экспериментального

сигнала непрерывного участка этого сигнала не-

большой длительности (так называемого вре-

менного окна) и расчет искомой характеристи-

ки по этому участку (временному окну). Затем

расчет повторяется по следующему временному

окну, сдвинутому по времени на фиксирован-

ный шаг относительно предыдущего окна, и т. д.

Таким образом, при анализе длительных сигна-

лов удается пронаблюдать изменение во време-

ни изучаемой характеристики. В наших иссле-

дованиях предполагается, что длительности вре-

менных окон и их сдвиг на каждом шаге расчета

являются постоянными.

Полученные зависимости S(t), LFКИГ(t),

LFФПГ(t) имели колебательный характер. Для вы-

явления характерных периодов колебаний осу-

ществляли их спектральный анализ. Так как эти

зависимости демонстрируют колебания доста-

точно сложной формы, то использовали метод

спектрального оценивания, основанный на
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вейвлет-анализе с помощью построения вейв-

лет-спектров Морле. В ходе вейвлет-анализа,

в соответствии с известными рекомендациями

[13, 14], были выделены скелетоны (совокупно-

сти наиболее ярких линий в вейвлет-спектре,

соответствующих колебаниям наибольшей ин-

тенсивности), по которым для всего экспери-

ментального ансамбля построены плотности

распределения вероятности наблюдения в спек-

трах выраженных колебаний на различных час-

тотах.

Результаты
Примеры экспериментальных временных ре-

ализаций и Фурье-спектров мощности КИГ

и ФПГ для одного из испытуемых представлены

на рисунке 1, а, б. На Фурье-спектрах мощности

хорошо видна колебательная активность в низ-

кочастотных и высокочастотных (high

frequency – HF) диапазонах спектров (рис. 1, в,

г). В спектрах мощности (см. рис. 1, в, г) и экс-

периментальных сигналах ФПГ и КИГ (черные

кривые на рисунке 1, а, б) четко выражены до-

статочно мощные ритмы VLF- и ULF-диапазо-

нов (белые кривые на рисунке 1, а, б).

Для всех добровольцев были рассчитаны за-

висимости S(t), LFКИГ(t), LFФПГ(t) и изучены их

спектральные свойства с помощью вейвлет-ана-

лиза. Примеры зависимостей и результаты их

спектрального анализа представлены на рисун-

ке 2. Видно, что хотя визуально зависимости

LFКИГ(t) и LFФПГ(t) позволяют выявить некую

ритмическую активность (см. рис. 2, б, в),

но распределения их наиболее мощных спект-

ральных составляющих более напоминают 1/f-

шум, чем процесс с выраженным ритмом

(см. рис. 2, д, е). 

Характер динамики S(t), напротив, отлича-

ется качественно, демонстрируя мощные рит-

мы в VLF- и ULF-диапазонах, причем наибо-

лее выражены составляющие с периодом око-

ло 1000 с (то есть в ULF-диапазоне) (см. рис. 2,

а, г). 

Обсуждение
Наблюдение и исследование медленных

ритмов в сердечно-сосудистой системе, отно-

сящихся к VLF- и ULF-диапазонам, является

нетривиальной задачей, требующей регистра-

ции многочасовых записей и использования
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Рис. 1. Экспериментальный сигнал ФПГ и КИГ (а, б, черные кривые), VLF и ULF-составляющие сигналов

ФПГ и КИГ (а, б, белые кривые). Сигнал ФПГ приведен в произвольных единицах. Фурье-спектры мощности,

построенные по сигналам КИГ (в) и ФПГ (г), у здорового человека. Графики нормированы на величину

максимума в спектре. В спектрах видны частотные составляющие в HF-, LF-, VLF- и ULF-диапазонах спектра
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специализированных методов обработки

и анализа данных. Поэтому такие исследова-

ния достаточно редки. Тем не менее изучение

медленных ритмов может позволить выявить

качественно новые эффекты, расширяющие

наши представления об устройстве и особен-

ностях работы системы кровообращения и ее

регуляции. 

В представленном исследовании в ходе ана-

лиза двухчасовых записей условно здоровых мо-

лодых людей в состоянии покоя была впервые

выявлена значительная изменчивость степени

фазовой синхронизации механизмов хроно-

тропной регуляции сердца и регуляции сосудис-

того тонуса во времени. Эта изменчивость про-

является в колебаниях индекса S во времени.

Характерный период колебаний наблюдается

при визуальном анализе зависимостей S(t)

и в ходе спектрального анализа (см. рис. 2, б),

составляя порядка 1000 с (более 15 мин). Спект-

ральный анализ позволяет также выделить по

зависимостям S(t) ритмы с периодами порядка

30, 10 мин и некоторые другие, относящиеся

к ULF-диапазону. Вместе с тем ритмов с близки-

ми периодами в динамике спектральных индек-

сов, характеризующих активность в LF-диапа-

зонах, не выявлено.

Хотя природа колебаний в ULF- и VLF-диа-

пазонах в настоящее время до конца не ясна,

считается, что в формировании колебательной

активности в этих диапазонах важную роль иг-

рают процессы гуморальной регуляции и, воз-

можно, активность парасимпатического отдела

ВНС [15–18]. Наличие таких фактов позволяет

предположить, что колебательный характер ве-

личины индекса S(t) c характерным периодом

колебаний, относящимся к ULF-диапазону, мо-

жет быть обусловлен модуляцией силы взаимо-

действия процессов хронотропной регуляции

частоты сердечных сокращений и барорефлек-

торной регуляции тонуса артериальных сосудов

гуморальными факторами, например через

среднюю концентрацию норадреналина в сосу-

дах, влияющую на тонус артериальной стенки. 

Заключение
В ходе исследований степени синхронизо-

ванности процессов хронотропной регуляции
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Рис. 2. Зависимости S(t) (а), LFКИГ(t) (б), LFФПГ(t) (в) для одного из испытуемых. Плотности вероятности

распределения частот для S(t) (г), LFКИГ(t) (д), LFФПГ(t) (е), построенные по всей экспериментальной выборке

записей 23 испытуемых
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частоты сердечных сокращений и барорефлек-

торной регуляции тонуса артериальных сосудов

по двухчасовым записям ЭКГ и ФПГ впервые

выявлены колебания во времени суммарного

процента фазовой синхронизации S(t) – индек-

са, отражающего степень синхронизации изуча-

емых процессов. Показано, что для S(t) харак-

терны высокоамплитудные медленные колеба-

ния с характерным периодом порядка 1000 с,

относящимся к ULF-диапазону. 

При этом характер поведения во времени

мощности сигналов ФПГ и КИГ в LF-диапазо-

нах отличается от поведения S(t) качественно

и количественно – в частности, в динамике спе-

ктральных индексов не наблюдается колебаний

в VLF- и ULF-диапазонах. 

Объяснение выявленных фактов требует про-

ведения специальных дополнительных исследо-

ваний.
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